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Резюме
Хроническая обструктивная болезнь легких (ХОБЛ) ежегодно убивает более 3 миллионов человек во всем мире. Понимание 
патогенетических процессов прогрессирования заболевания, новые подходы к терапии позволили несколько замедлить 
прогрессирование заболевания и повлиять на смертность. Основными причинами развития ХОБЛ остаются курение, исполь
зование биотоплива, производственные и аэрополлютанты. Определенный вклад в развитие и прогрессирование болезни 
несет наличие сопутствующих заболеваний. Программы прекращения курения, повышение физической активности, раннее 
выявление и лечение сопутствующих заболеваний является еще одним ключевым компонентом для снижения бремени 
болезни. Однако это возможно только при наличии политических и экономических усилий на государственном уровне. 
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Summary
Chronic obstructive pulmonary disease (COPD) kills more than 3 million people worldwide every year. Understanding the pathogenetic 
processes of disease progression, new approaches to therapy allowed to slow down the progression of the disease somewhat and to 
affect mortality. The main reasons for the development of COPD remain smoking, the use of biofuels, industrial and aerosolutions. A 
definite contribution to the development and progression of the disease is the presence of concomitant diseases. Smoking cessation 
programs, increasing physical activity, early detection and treatment of co-morbidities are another key component for reducing the 
burden of the disease. However, this is possible only if there are political and economic efforts at the state level.
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Введениие
Распространенность ХОБЛ во всем мире растет, 

более 3 миллионов человек ежегодно умирает от ХОБЛ, 
причем особенно среди лиц пожилого возраста с учетом 
наличия у них коморбидности, хотя нельзя не сказать, что 
при наличии провоцирующих факторов уже на ранних 
стадиях происходит ухудшение легочной функции [1].

Наличие факторов риска, особенно курения, ведет к 
ранней потере эластичности легочной ткани, разрушению 
паренхиматозной структуры с развитием эмфиземы. С 
использованием современных методов диагностики ста
ла возможна визуализация изменений, характерных для 
ХОБЛ, в начальной стадии. Из-за различных подходов к 
критериям постановки диагноза, в том числе и трактов
ке результатов спирометрии, оценка распространенности 
ХОБЛ в различных странах отличается [3]. По одним дан
ным, количество больных ХОБЛ 174 миллиона [4]. По дан
ным метаанализа, проведенного учеными из Шотландии, с

оценкой распространенности ХОБЛ в различных регионах 
мира в возрасте 30 лет и более, в 1990 году глобальная рас
пространенность была 10,7% (95% доверительный интер
вал (ДИ) 7,3% -14,0%). В 2010 году число случаев ХОБЛ 
увеличилось до 384 млн. человек, а распространенность в 
мире составила 11,7% (8,4% -15,0%). Это увеличение на 
68,9% было обусловлено главным образом глобальными 
демографическими изменениями, в частности, увеличе
нием доли лиц старших возрастных групп. В регионах, по 
данным ВОЗ, наибольшая распространенность была выяв
лена в Северной и Южной Америке (13,3% в 1990 году и 
15,2% в 2010 году), а самая низкая в Юго-Восточной Азии 
(7,9% в 1990 году и 9,7% в 2010 году). Процентное увели
чение случаев ХОБЛ в период между 1990 и 2010 годами 
было самым высоким в регионе Восточного Средизем
номорья (118. 7%), затем следовал Африканский регион 
(102,1%), в то время как в Европейском регионе отмечен 
самый низкий процент прироста (22,5%). [5,6].



В Канаде общий риск развития ХОБЛ к 80-ти годам 
достигал 28% от всего населения [7]. Эти данные сви
детельствуют о повсеместном росте распространенности 
ХОБЛ (как в Америке, так и в Средиземноморье). В опре
деленной степени это связано с ростом численности ку
рящих, причем как среди мужчин, так и среди женщин, а 
так же с использованием биотоплива в качестве источни
ка энергии для жизни, загрязнением окружающей среды 
и для многих, наличием производственных вредностей 
[5].

Высокая распространенность ХОБЛ делает ее ве
дущей причиной заболеваемости и смертности во всем 
мире. В 2015 ХОБЛ занимает третье место среди глобаль
ных причин смерти, выше только ишемическая болезнь 
сердца и цереброваскулярные причины [8,9,10]. Треть 
пациентов умирает от сердечно-сосудистых заболеваний, 
при этом треть же пациентов с сердечно-сосудистыми за
болеваниями имеют ограничение скорости воздушного 
потока, поэтому оценить реальную распространенность 
и смертность от ХОБЛ достаточно сложно [11].

ХОБЛ чаще встречается у мужчин, чем у женщин, 
но увеличение курения табака среди женщин в странах 
с высокими доходами и более высокий риск воздей
ствия загрязнение воздуха внутри помещений в странах 
с низким доходом, со временем приведет к уравниванию 
распространенности ХОБЛ среди мужчин и женщин в 
будущем [12]. Женщин отличает более высокая воспри
имчивость к воздействию курения и на этом фоне воз
можно более быстрое развитие отграничения скорости 
воздушного потока [13,14,15]. По оценкам ВОЗ до 73 % 
смертей связано с курением табака [5].

В глобальном масштабе ХОБЛ остается значимым 
бременем современного здравоохранения, поэтому во
просы ликвидации факторов риска, в том числе курения, 
использования биотоплива и загрязнения окружающей 
среды, понимание проблемы фенотипов и эндотипов за
болевания, позволит индивидуализировать подходы к 
терапии и разработать новых препаратов. Вопросы лик
видации курения, использования биотоплива, нарушения 
нутритивного статуса требует дальнейшего изучения [2].

Основные факторы риска развития ХОБЛ
Курение является значимым фактором риска для 

развития ХОБЛ у взрослых старше 30 лет, особенно в 
странах с достаточным уровнем дохода, однако не менее 
важным является пассивное курение, биотопливо, инфек
ции нижних дыхательных путей, в том числе и туберку
лез, особенно в странах с низким уровнем жизни и высо
ким бременем туберкулеза [2,5,16].

Следующим по значимости фактором риска ХОБЛ 
после курения можно считать загрязнение воздуха в по
мещениях, вызванное дымом от сжигания биотоплива 
[17,18]. Около 3 миллиардов человек в мире подверга
ется воздействию дыма от сгорания биомассы, особенно 
это касается стран с низким уровнем жизни, где приго
товление пищи происходит на открытом огне с использо
ванием биотоплива, по сравнению с 1 млрд. людей, кото
рые курят табак во всем мире. В этих странах обращает

на себя внимание высокая заболеваемость ХОБЛ среди 
женщин, в сравнении с мужчинами. [18,19]. S. Salvi и его 
коллеги сообщили, что около 3 миллиардов человек во 
всем мире подвергаются воздействию дыма от биомассы 
в качестве топлива [18].

С 2001 года согласно Глобальной инициативе по 
обструктивной болезни легких (GOLD) в качестве ос
новного диагностического критерия ХОБЛ используется 
постбронходилатационное соотношение объема форси
рованного выдоха за одну секунду (ОФВ1) к форсиро
ванной жизненной емкости (ФЖЕЛ), что составляет ме
нее 70% для постановки диагноза ХОБЛ (ОФВ 1 / ФЖЕЛ 
<70%) [20 ,21].  Этот диагностический критерий был 
также одобрен Американским торакальным обществом 
(ATS) и Европейским респираторным обществом (ERS) 
в 2004 году [22].

Исследование, проведенное в Индии (Дели), с ис
пользованием опросника и изменения постбронходила- 
тационного теста показало высокую распространенность 
ХОБЛ, особенно среди курящих. Распространенность 
ХОБЛ составила 10,1% (95% доверительный интервал 
ДИ 8,5-11,9%). Курение табака было самым сильным 
фактором риска (ОШ 9,48, 95% ДИ 4.22-14.13), далее 
аэрополлютанты, возраст и биотопливо. Каждый год 
курения увеличивал риск ХОБЛ на 15% . Прекращение 
курения снижало риск ХОБЛ на 63%, в сравнении с ку
рильщиками [23].

Еще одним значимым фактором риска ХОБЛ яв
ляется загрязнение окружающей среды, что косвенно 
может оказывать влияние на различия в распространен
ности ХОБЛ среди городского и сельского населения. Не
сколько исследований сообщили о том, что урбанизация 
является важным риском в развитии ХОБЛ [24,25], По 
литературным данным более 230 миллионов случаев 
ХОБЛ среди городских жителей в 2010 году, что состав
ляет почти 60% всех случаев ХОБЛ. Быстрые темпы ур
банизации во многих частях мира, могут способствовать 
увеличению распространенности ХОБЛ в глобальном 
масштабе [25]. Кроме того, распространенность ХОБЛ 
среди мужчин неизменно выше, чем у женщин во всех 
регионах мира, независимо от места проживания и кате
горий доходов. Некоторые авторы ставят под сомнение 
этиологическую роль пола в развитии ХОБЛ [26], учи
тывая, что профиль риска среди мужчин, способствует 
развитию болезни. Недавние обзоры предполагают, что 
увеличение потребления табака среди женщин в странах 
с высоким уровнем дохода и более высокий риск воздей
ствия загрязнения воздуха внутри помещений (например, 
топливо из биомассы, используемые для приготовления 
пищи и отопления) в странах с низким и средним уров
нем дохода может способствовать сокращению гендер
ных различий в ХОБЛ в будущем [27].

В Великобритании изучалась вероятность развития 
ХОБЛ у курящих людей из разных этнических групп, 
наиболее высокую распространенность обнаружили сре
ди белых британских групп, тогда как наименьшее от
ношение шансов было у чернокожих африканцев (ОШ 
0,33, ДИ 0,28-0,38). В определенной степени это связано



с более высоким статусом курения среди британцев (как 
длительность, так и интенсивность), но возможно следу
ет искать другие причины этнических различий в распро
страненности ХОБЛ у курящих, в том числе этнические 
различия в курении, воздействии факторов окружающей 
среды, повторные респираторные инфекции, статус им
мигрантов, метаболизм, зависимость от никотина и диф
ференциальную восприимчивость к ядовитому воздей
ствию сигаретного дыма [28].

Изучение распространенности ХОБЛ в Южной Ка
ролине в США среди более чем 4 тысяч обследованных 
курильщиков в возрасте старше 45 лет со стажем от 1 
до 30 лет показало, что у 25,6% была диагностирована 
ХОБЛ, причем у 11,2% к этому времени уже была одыш
ка, ограничивающая их физическую активность, 58,3% 
продолжали курить до настоящего времени. Распро
страненность ХОБЛ увеличивалась с увеличением про
должительности курения как среди мужчин, так и среди 
женщин (среди женщин наибольшая распространенность 
ХОБЛ при стаже курения 1-9 лет и более 20 лет) [29].

Курение в Китае остается одной из главных нере
шенных проблем здравоохранения. В 2013 году курение 
вызвало около 1,59 миллиона смертей, на которые при
ходилось 17,38% всех смертей в Китае. Соотношение 
смертности от курения у мужчин (23,66%) было выше, 
чем у женщин (8,30%). В городских районах (17,24%) не
сколько ниже, чем в сельских (17,51%). По данным того 
же 2013 года курение вызвало сокращение продолжи
тельности жизни в Китае в среднем на 2,04 года, что тре
бует ограничения курения среди населения для снижения 
заболеваемости и смертности от заболеваний, связанных 
с курением (ХОБЛ, рак легкого, карцинома носоглотки) 
[30].

В Италии для выявления недиагностированной 
ХОБЛ на ранних стадиях проведен скрининг среди лиц 
старше 35 лет, курильщиков или экс-курильщиков, с или 
без наличия респираторных симптомов. По результа
там спирометрии распространенность ХОБЛ составила 
10,4%, причем большая часть курильщиков с ХОБЛ име
ли респираторные симптомы на момент обследования, 
но не считали нужным обратиться за медицинской по
мощью. Следовательно, проведение скрининга функции 
легких является более значимым для диагностики ХОБЛ, 
в отличие от диагностики ХОБЛ по обращаемости за ме
дицинской помощью в связи с появлением симптомов, 
так как большинство курильщиков не считает наличие 
кашля, мокроты и даже одышки поводом для обращения 
к врачу [31].

Патогенез поражения легких у 
курильщиков; табачный дым как 
патогенетический фактор развития ХОБЛ

Табачный дым оказывает разнонаправленное воз
действие на дыхательные пути. Помимо механического 
раздражения, нарушается работа мерцательного эпите
лия, возникает замещение нормальной слизистой не
полноценными клетками, происходят и нарушения в 
иммунной системе. Развивается нарушение фагоцитоза,

снижение активности макрофагов, что ведет к наруше
нию защитных функций, в том числе и относительно 
специфических (кислотоустойчивые микобактерии) и не
специфических инфекций. По мнению разных авторов, 
дисрегуляция фагоцитоза у пациентов с ХОБЛ, может 
способствовать увеличению восприимчивости нижних 
дыхательных путей к бактериальным инфекциям. Экс
позиция сигаретного дыма на мышей, инфицированных 
МБТ, приводила к утолщению альвеолярных перегоро
док, формированию диффузного инфильтрата макрофа
гов, лимфоцитов, нейтрофилов, а не дискретного очага 
воспаления, снижению уровня макрофагов, CD4, CD8. 
Сигаретный дым подавляет защитный иммунный ответ 
организма на внедрение микобактерии туберкулеза [32].

S.M. O'Leary показал, что альвеолярные макрофаги 
под влиянием сигаретного дыма становились дефект
ными в отношении борьбы с М. Tuberculosis, что вело к 
снижению синтеза TNF-a [33]. При сравнении иммунно
го ответа у курящих и некурящих выявлены нарушения 
функции макрофагов в отношении неконтролируемого 
бактериального внутриклеточного роста и снижения 
ФНО-a, ИФН-у, Ил-1р после Ex Vivo экспозиции М. 
Tuberculosis. Хотя не все курящие / экс-курильщики были 
с диагнозом ХОБЛ, вполне вероятно, что существует 
перекрест относительно нарушения ответа альвеоляр
ных макрофагов на М. Tuberculosis из-за курения и ХОБЛ 
[33].

В других исследованиях так же подтверждается 
тот факт, что хроническое воздействие табака ухудшает 
нормальный клиренс, секрецию бронхиальной слизистой 
оболочки, что нарушает барьерные защитные функции и 
облегчает попадание микобактерий в легкие [34,35]. Рас
сматривается непосредственное воздействие никотина на 
ацетпхолиновые рецепторы макрофагов, снижая про
дукцию фактор некроза опухоли и, таким образом, опре
деляет причинную связь дыма и заражения или прогрес
сирования специфического воспаления [36,37].

Кроме того, хроническое воспаление в дыхательных 
путях, вызванное воздействием патогенных частиц, в том 
числе табачного дыма, способствует развитию систем
ного воспаления, что является одним из ключевых зве
ньев в патогенезе ХОБЛ на этапе системных проявлений 
[3,38,39].

Корейскими учеными изучалось содержание лей
коцитов, С-реактивного белка, интерлейкина 6 (IL-6) и 8 
(1L-8) и значений фибриногена в периферической крови 
у пациентов с ХОБЛ в зависимости от статуса курения, 
как маркера выраженности воспалительного процесса 
[40,41,42,43,44,45].

У пациентов с ХОБЛ количество лейкоцитов 
увеличивалось в зависимости от тяжести ограничения 
воздушного потока (6,345 ± 1,769 в GOLD 1,6,584 ± 1,844 
в GOLD 2, 6,833 ± 1,875 в GOLD 3 4  р = 0,03) и было 
выше у курильщиков (7,231 ± 1,957 у курильщиков про
тив 6,136 ± 1,631 у некурящих, р <0,001). В этом исследо
вании было установлено, что более высокое количество 
лейкоцитов независимо связано с худшими показателями 
ОФВ1 и ЖЕЛ при ХОБЛ, особенно у продолжающих



курить. Выявлена корреляционная связь между количе
ством лейкоцитов и функцией легких, как результат влия
ния курения [40]. Следовательно, увеличение количества 
лейкоцитов в периферической крови может быть резуль
татом хронического воспаления в дыхательных путях у 
пациентов с ХОБЛ, которое поддерживается постоянным 
поступлением частиц табачного дыма у курящих.

Провоспалительное действие табачного дыма (Ту
нис) показано и на других маркерах воспаления. По срав
нению с группой без ХОБЛ, группа ХОБЛ имела более 
высокие значения СРБ (2,06 ± 1,24 против 11,32 ± 11,03 
мг / л), IL-6 (9,28 ± 4.69 против 20.27 ± 5.31 мг / л) и TNF-a 
(18.38 ± 7.98 мг / л против 8.62 ± 3.72 мг / л). По срав
нению с группой, не страдающей ХОБЛ, группа ХОБЛ 
(курильщики) повышение уровня СРБ (0% против 32%), 
лейкоцитоз (6% против 16%) с более высоким уровнем 
ИЛ-6 (81% против 98%) или TNF-a (91% против 100%) 
[46]. TNF-a оказался повышенным также у бессимптом
ных курильщиков и бывших курильщиков с ХОБЛ (Бра
зилия) [47]. Следовательно, курильщики с ХОБЛ имеют 
более высокие показатели маркеров системного воспа
ления, что доказывает отрицательное влияние табачного 
дыма на течение системного патологического процесса.

Учеными из Хьюстона (Техас) было показано, что 
при неполном сгорании сигаретного дыма образуются 
частицы наноразмерной сажи, накопление которых в ма
крофагах легких вызывает активацию Т-хелперов, CD-4 
интерлейкинов, которые способствуют развитию и под
держанию воспаления в легких и эмфиземы [48].

Генетические полиморфизмы у 
курильщиков

В GOLD различных лет неоднократно говори
лось о генетической предрасположенности к ХОБЛ, 
речь идет о дефиците a 1-антитрипсина у пациентов с 
ХОБЛ в молодом возрасте [3]. По данным литературы 
изучаются вопросы различного реагирования на воз
действие табачного дыма и р2-агонистов, но работы 
продолжаются. Возможно, риск развития ХОБЛ при 
наличии семейной истории несколько выше, чем в об
щей популяции, по данным литературы далеко не все 
курильщики (около 20%) предрасположены к развитию 
ХОБЛ [49,50,51,52].

В Китае изучение полиморфизма гена, определяю
щего чувствительность (32-адренергических рецепторов, 
показало, что наличие отдельных типов предрасполагает 
к более низким показателям ОФВ1 и ФЖЕЛ, причем при 
увеличении истории курения оба эти фактора увеличива
ют риск развития ХОБЛ [53].

Другое когортное исследование в Китае (306 с 
ХОБЛ и 743 здоровых, у всех был хронический кашель 
более 2 лет или история курения больше 20 лет), направ
ленное на изучение влияния полиморфизма генов на сни
жение функции легких и вероятность развития ХОБЛ, 
продолжавшееся 10 лет, так же показало, что у отдельных 
когорт пациентов, курение значимо снижало функцию 
легких, в сравнении с другими группами, и способство
вало формированию ХОБЛ [54].

Отказ от курения и его влияние на течение 
ХОБЛ

Большинство курящих пациентов входят в группу 
риска по развитию ХОБЛ, а продолжающие курить на 
фоне ХОБЛ имеют более выраженные симптомы, уско
ренное снижение функции легких, более высокий уро
вень инвалидизации и смертности. Отказ от курения яв
ляется единственным наиболее эффективным способом 
профилактики ХОБЛ или уменьшения его прогрессиро
вания. Шансы на отказ от курения в большинстве случаев 
невелики, эффективность их зависит от индивидуальных 
характеристик пациента, поэтому знание предикторов от
каза от курения может способствовать разработке более 
эффективных мер по прекращению курения для пациен
тов с ХОБЛ. Были объединены результаты многочислен
ных обзоров, рассмотрены различные демографические, 
социальные параметры, статус курения, уровень никоти
новой зависимости, физическое и психическое здоровье, 
состояние дыхательной системы. Выяснено, что пациен
ты с ХОБЛ с высоким уровнем образования, благопри
ятным психологическим состоянием, лица, живущие без 
партнера, с большей вероятностью успешно бросят ку
рить в долгосрочной перспективе [55].

Положительное влияние отказа от курения доказа
но во многих исследованиях. Курящие и некурящие, в 
том числе бывшие курильщики различаются по скорости 
снижения объема форсированного выдоха за первую се
кунду (ОФВ1) [56]. Курение ускоряет снижение (ОФВ1) 
у восприимчивых субъектов, в том числе на фоне взаимо
действия с неблагоприятными факторами окружающей 
среды [56].

В других исследованиях четко доказано, что пре
кращение курения благоприятствует росту ОФВ1, при 
этом преимущество сохраняется после 11 лет у устойчи
во «бросивших» [57] и сокращается смертность в течение 
14-ти лет [58].

В Великобритании в течение 3 лет наблюдали паци
ентов в ХОБЛ и оценивали смертность от всех причин, 
незапланированные госпитализации по респираторным 
причинам и посещение отделения неотложной помощи. 
16 479 пациентов с ХОБЛ, средний ± SD возраст 70,1 ± 
11,1 года. Анамнез курения известен в 91,3%: 35,1% ак
тивных курильщиков, 54,3% бывших курильщиков, 1,9% 
никогда не курили. Среди активных курильщики пре
обладали более молодые. По сравнению с активными 
курильщиками (п = 5787) у экс-курильгциков (п = 8941) 
значительно сократился риск смерти, отношение рисков 
(95% доверительный интервал) 0,78 (0,70-0,87), госпита
лизация, 0,82 (0,74-0,89) и посещаемость отделения неот
ложной помощи, 0,78 (0,70-0,88). У бывших курильщи
ков значительно снижается риск всех неблагоприятных 
исходов. 14,6% смертельных исходов и респираторных 
заболеваний и 11,8% случаев обострений можно было бы 
избежать, если бы все курильщики отказались от курения 
[59].

Мотивация к отказу от курения должна стать одной 
из главных составляющих лечения ХОБЛ. Учеными из 
университета Сеула проведена оценка выраженности ни



котиновой зависимости (тест Фогельстрема) и влияние 
различных факторов на формирование зависимости; 60% 
опрошенных имели высокий или умеренный уровень за
висимости, при среднем анамнезе курения 44 пачка/лет. 
Множественный логистический регрессионный анализ 
показал, что высокий уровень образования (ОШ 1*286, 
ДИ 95%, 1,036-1,596, р = 0,023), возраст <70 (ОШ 6,407, 
95%, 1,376-29,830, р = 0,018 ) и наличие бронхиальной 
обструкции (ОШ 6,996, ДИ 95%, 1,388-3,998, р = 0,018) 
были связаны в формированием никотиновой зависимо
сти, тогда как корреляции с количеством выкуриваемых 
сигарет выявлено не было. Следовательно, врачи должны 
предоставить различные стратегии вмешательства в отно
шении прекращения курения для нынешних курильщиков 
с ХОБЛ в соответствии с их уровнем образования, возрас
том и серьезностью обструкции воздушного потока [60].

В итальянском исследовании показано, что отказ от 
курения снижает риск смерти от ХОБЛ у лиц в возрасте 
70-74 лет [61]. Аналогичное австралийское исследование 
показало снижение госпитализации из-за ХОБЛ в тече
ние 5-14 лет после прекращения курения даже в пожилом 
возрасте [62]. Снижение госпитализации было продемон
стрировано при отказе от курения как у мало куривших, 
так и имеющих длительный стаж курения [63]. Снижался 
риск обострений при увеличении продолжительности от
каза от курения [64]. Дальнейшее развитие программ по 
отказу от курения, несомненно, будет иметь положитель
ное влияние на предупреждение развития ХОБЛ в моло
дом возрасте, снижение госпитализации и смертности в 
пожилом возрасте, присоединение и развитие сопутству
ющей инфекционной и неинфекционной патологии [59].

Заключение
Представляется целесообразным:
•  Разрабатывать и внедрять программы по отказу
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