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История изучения хронических, медленно прогрес�

сирующих воспалительных заболеваний органов

дыхания, сочетающихся с обструктивными нару�

шениями вентиляции, очень непроста. Только за по�

следние полвека практическим врачам предлагалось

использовать различные определения: "хронические

неспецифические заболевания легких – ХНЗЛ",

"хронический обструктивный бронхит", "хроничес�

кая пневмония", "хронические обструктивные забо�

левания легких", наконец, "хроническая обструктив�

ная болезнь легких – ХОБЛ" [1–4]. Ключевым

в патогенезе ХОБЛ является хроническое воспале�

ние, которое способствует развитию необратимого

бронхообструктивного компонента, изменению па�

ренхимы, включающего развитие эмфиземы и пнев�

мофиброза. Взаимоотношение ведущих синдромов

определяет клинико�функциональные особенности

различных фенотипов ХОБЛ, и оценка этих взаимо�

отношений является одной из актуальных проблем

пульмонологии.

Существующие в настоящее время представле�

ния о клинических характеристиках больных с хро�

нической обструктивной легочной патологией соот�

носятся с данными R.S.Mitchell и G.F.Filleu, которые

в 1964 г. распределили больных на 3 группы: "с каш�

лем", "с одышкой" и "с астмой". В 1968 г. G.F.Filleu

et al. [5] впервые при характеристике больных хро�

нической легочной патологией представили 2 кли�

нические группы – "одышечные", или "розовые

пыхтельщики" (pink puffers), и "кашляющие", или "си�

ние отечники" (blue bloaters). "Розовых пыхтельще�

ков" еще характеризуют как "розовых с одышкой",
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Таблица
Клиническая характеристика эмфизематозного (А) и бронхитического (В) типов ХОБЛ

Признаки Тип

А (эмфиземный) В (бронхитический)

Конституция Астеническая Пикническая

Масса тела Исхудание Полнота

Цианоз Редко Выраженный

Количество мокроты Скудная (может отсутствовать) Обильная

Одышка Выражена Менее выражена

Толерантность к физической нагрузке Резко снижена Снижена в меньшей степени

Хрипы в легких Отсутствуют Характерны

Ослабленное дыхание Характерно Нехарактерно

Гематокрит Нормальный Увеличен

SaO2 Нормальные значения Снижено

PaCO2 Нормальные значения Повышен

Легочное сердце Нехарактерно Характерно, развивается рано

Выраженная необратимая обструкция Есть Есть

Сопротивление при вдохе Нормальное Увеличенное

ОЕЛ Увеличена Нормальная или несколько снижена

ООЛ Резко увеличен Увеличен

ООЛ / ОЕЛ Увеличено Увеличено

Диффузионная способность легких Снижена Нормальная

Примечание: SaO2 – насыщение капиллярной крови (сатурация) кислородом; PaCO2 – парциальное напряжение углекислоты в артериальной крови; ОЕЛ – общая емкость легких;
ООЛ – остаточный объем легких.
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что указывает на ведущую роль одышки в клиничес�

кой характеристике больных. Эти группы пациентов

также определяют как эмфизематозный (А) и брон�

хитический (В) типы ХОБЛ (таблица).

В последние годы появились высказывания, что

и при бронхиальной астме можно выделить "розовых

пыхтельщиков" и "синих отечников" – pink puffers vs

blue bloaters in asthma too? [6].

ХОБЛ является многокомпонентным заболева�

нием (рис. 1.), которое характеризуется развитием

мукоцилиарной дисфункции, структурными изме�

нениями, системной воспалительной реакцией,

прогрессирующим ограничением воздушного пото�

ка и гиперинфляцией, появлением одышки, комор�

бидной патологией [4, 7, 8]. Преобладание каждого

компонента может соответствовать различным суб�

типам ХОБЛ.

К. Han MeiLan et al. [9] дают следующий вариант

определения фенотипа ХОБЛ: "единственный или

комбинация отличительных признаков заболевания,

которые характеризуют различия между пациентами

с ХОБЛ, и которые связаны с клинически значимы�

ми исходами болезни (симптомами, обострениями,

ответом на терапию, скоростью прогрессирования

заболевания или смертью".

В настоящее время для оценки фенотипов ХОБЛ

используют характеристику симптомов, проводят

исследование функции внешнего дыхания, газооб�

мена, толерантности к физической нагрузке, нутри�

тивного статуса, биомаркеров системного и брон�

хиального воспаления, микробиологии мокроты,

выполняется компьютерная томография грудной

клетки и эхокардиография. Анализируются комор�

бидность, частота обострений ХОБЛ, показатели ка�

чества жизни [10–12].

J.Garcia�Aymerich et al. [13] провели исследование,

в котором разделили пациентов с ХОБЛ на следую�

щие 3 группы: 1�я группа (n = 126, средний возраст –

67 лет) характеризовалась резкими ограничениями

воздушного потока (объем форосированного выдоха

за 1�ю с (ОФВ1) – 38 %долж.); 2�я группа (n = 125,

средний возраст – 69 лет) – легкими ограничениями

скорости воздушного потока (ОФВ1 – 63 %долж.);

3�я группа (n = 91, средний возраст – 67 лет) – соче�

танием аналогичной степени бронхиальной обст�

рукции (ОФВ1 – 58 %долж.) с избыточной массой тела,

сердечно�сосудистыми заболеваниями, диабетом

и системным воспалением. За время наблюдения

в 1�й группе отмечены более частые госпитализации

в связи с ХОБЛ (HR – 3,28; р < 0,001) и выше смерт�

ность от всех причин (HR – 2,36; р = 0,018), чем в 2

других группах, в то время как в 3�й группе было

больше связи с сердечно�сосудистыми заболевания�

ми (HR – 2,87; р = 0,014).

Одним из наиболее обсуждаемых в настоящее вре�

мя исследований является большое обсервационое

исследование ECLIPS, результаты которого позволи�

ли установить фенотип ХОБЛ, проявляющийся час�

тыми обострениями, вне зависимости от выраженнос�

ти нарушений функции внешнего дыхания [14–16].

С.И.Овчаренко и В.А.Капустина отмечают осо�

бенности течения ХОБЛ у женщин и предлагают вы�

делить еще один фенотип течения ХОБЛ – "женский

пол" [17], а И.Н.Трофименко и Б.А.Черняк предлагают

рассматривать клинический вариант ХОБЛ с брон�

хиальной гиперреактивностью в качестве отдельного

фенотипа заболевания, характеризующегося более

тяжелым течением [18].

В патогенезе ХОБЛ ведущая роль принадлежит

хроническому воспалению [7, 19, 20]. Вследствие

длительного воздействия факторов риска, генетичес�

кой предрасположенности развивается хронический

воспалительный процесс, ведущий к морфологичес�

ким изменениям бронхов, паренхимы, нарушению

целостности соединительнотканного матрикса, раз�

рушению структурных элементов альвеол. Практи�

чески все клеточные элементы респираторной сис�

темы участвуют в воспалительной реакции, где

главная роль принадлежит нейтрофилам. Воспали�

тельная реакция сопровождается увеличением числа

и активности клеточных элементов: нейтрофилов,

моноцитов / макрофагов, CD8+�лимфоцитов, туч�

ных клеток. Развивается дисбаланс системы протеаз–

антипротеаз. Отмечается увеличение IL�8, TNF�α,

LT�B4 и оксидантов. При патоморфологических ис�

следованиях определяются структурные изменения

бронхов, ремоделирование дыхательных путей за

счет гипертрофии гладкой мускулатуры бронхов, пе�

рибронхиального фиброза. Эти изменения обычно

связывают с необратимым (морфологическим) ком�

понентом обструктивных нарушений дыхания. Де�

струкция альвеолярных стенок ведет к развитию

эмфиземы легких. Другой стороной изменений ле�

гочной паренхимы является развитие пневмоскле�

роза [21].

Пневмосклероз (pneumosclerosis; греч. pneumon

легкое + sklerosis уплотнение; синонимы: пневмо�

фиброз, склероз легких) – разрастание соединитель�

ной ткани легких вследствие воспалительного или

дистрофического процесса, ведущее к нарушению

эластичности и газообменной функции пораженных

участков. По распространенности может быть ло�

кальным (ограниченным) или диффузным. В зави�

симости от преимущественного поражения отдель�
Рисунок. ХОБЛ – многокомпонентное заболевание
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ных структурных элементов легких выделяют инте�

рстициальный, альвеолярный, периваскулярный,

перибронхиальный и перилобулярвый пневмо�

склероз. Традиционно указывается на то, что посто�

янным признаком диффузного пневмосклероза яв�

ляется одышка, нередко имеющая тенденцию

к прогрессированию. Изменения вентиляции при

этом характеризуются рестриктивными нарушения�

ми дыхания. Причем пневмосклероз не представля�

ет собой самостоятельную нозологическую форму.

Следует отметить, что акценты при изучении па�

томорфологии и клинической характеристике пнев�

москлероза (пневмофиброза) менялись. Так, в пере�

веденной с английского монографии "Современное

состояние учения о хроническом бронхите" под ред.

С.О.Невилл (1963), в главе, посвященной патологии

хронического бронхита, отмечалось, что выражен�

ность фиброза бронхиального дерева варьируется

в значительных пределах. Фиброз может быть диф�

фузным или в виде грубых тяжей плотной консис�

тенции. В дыхательной части легкого он может быть

интраальвеолярным или интерстициальным, мик�

роскопическим по размеру или образовывать рубцы,

видимые невооруженным глазом [22].

И.В.Давыдовский указывал что при пневмоскле�

розах рубцовые поля в легком нередко претерпевают

гладкомышечные превращения ("мускульный цир�

роз") в силу постоянных дыхательных экскурсий ор�

гана [23].

В 1965 г. была издана монография З.А.Гастевой

и соавт. "Пневмофиброзы и эмфизема легких" [24],

в которой рассматривались вопросы этиологии,

патогенеза и клиники пневмофиброзов. Авторы

указывали, что под названием "пневмофиброз", или

"пневмосклероз", подразумеваются хронические

рубцовые и дегенеративные изменения, развиваю�

щиеся как в альвеолах, так и в интерстициальной

ткани между дольками, вдоль бронхов, в стенках са�

мих бронхов. При этом в процесс вовлекаются кро�

веносные сосуды легких, нервные стволы и лимфа�

тические сосуды. Причины возникновения этих

изменений разнообразны. Чаще всего это вяло про�

текающие, затянувшиеся хронические, полностью

не рассасывающиеся воспалительные процессы

в бронхах и легочной ткани".

Т.Гарбиньский [25] отмечал что фиброз легких

можно отнести ко вторичным осложнениям эмфизе�

мы после хронических воспалительных изменений

в легких.

В 70�е гг. прошлого столетия понятие "пневмо�

склероз" ассоциировалось с существовавшими пред�

ставлениями о хронической пневмонии. Под "хрони�

ческой пневмонией" понимали длительно текущий,

периодически обостряющийся воспалительный

процесс инфекционного происхождения, имеющий

в своей основе стойкие морфологические изменения

бронхов (деформация, эктазы) в одном или несколь�

ких сегментах, сопровождающиеся переходом вос�

палительного процесса с бронхов на окружающую

их интерстициальную ткань с вовлечение в воспали�

тельный процесс всех структурных элементов легоч�

ной ткани с исходом в пневмосклероз очагового или

диффузного характера.

В дальнейшем наступила пауза в изучении пнев�

москлеротических изменений в легких (пневмофиб�

розов). Внимание исследователей сосредоточилось

на актуальных проблемах ХОБЛ и эмфиземы легких.

Внедрение в программы исследования органов

дыхания компьютерной томографии высокого раз�

решения (КТВР) позволило значительно расширить

представление об особенностях изменений легочной

паренхимы и бронхов у больных ХОБЛ [26–29]. Так,

были представлены новые фенотипы ХОБЛ – фено�

тип "М", характеризующийся эмфиземой в сочета�

нии с утолщением стенок бронхов; фенотип "Е", ха�

рактеризующийся эмфиземой без утолщения стенок

бронхов, фенотип "А" – отсутствие признаков эмфи�

земы с утолщением стенок бронхов или без него.

Авторы пришли к выводу, что морфологические фе�

нотипы ХОБЛ определяют сходные клинические

характеристики и обратимость бронхиальной обст�

рукции. Пациенты с фенотипом "А" имели более

высокие значения индекса массы тела, незначитель�

ную гиперинфляцию и бóльшую обратимость огра�

ничения воздушного потока на β2�агонисты, по

сравнению с фенотипами "М" и "Е". Пациенты с фе�

нотипом "М" показывали более высокую распрост�

раненность жалоб на большое количество мокроты,

кашель и свистящее дыхание, более высокую часто�

ту обострений и госпитализаций [30].

Одними из наиболее интересных оказались иссле�

дования, установившие больных, у которых имелось

сочетание эмфиземы с фиброзом легких [31–35].

Фиброз, как правило, определялся в нижних зонах

легких, тогда как признаки эмфиземы – в верхних.

J.Wiggins et al. [29] на основании данных КТВР

в 1990 г. представили 8 случаев комбинации идиопа�

тического пульмонального фиброза и эмфиземы

легких. Был выделен синдром комбинации пульмо�

нального фиброза и эмфиземы (combined pulmonary

fibrosis and emphysema – CPFE). Исследователи скон�

центрировали внимание на изучении этих взаимоот�

ношений. Наиболее полную характеристику боль�

ных с комбинацией пульмонального фиброза

и эмфиземы дают в своих работах V.Cottin et al. [36,

37]. Авторы провели ретроспективное исследование

61 больного, у которых при компьютерной томогра�

фии определялись эмфизема верхних отделов легких

в сочетании с диффузным фиброзом нижних зон.

Основными клиническими проявлениями были

одышка при физической нагрузке, кашель. Пальцы

в виде "барабанных палочек" отмечены в 43 % слу�

чаях, 2�сторонние крепитирующие хрипы выслу�

шивались у 90 % пациентов, свистящие хрипы ре�

же – у 13 %. К характерным особенностям были

отнесены субнормальные показатели спирографии,

тяжелые нарушения газообмена (диффузионная

способность), высокая встречаемость легочной ги�

пертензии.

В последнее 10�летие стала активно изучаться и об�

суждаться роль курения в развитии идиопатического

легочного фиброза [38–40]. При анализие данной
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проблемы проводятся параллели с ревматоидным арт�

ритом. Приводятся научные обоснования, позволяю�

щие представить курение в качестве этиологического

фактора ревматоидного артрита [41–43].

Подчеркивая значимость курения в патогенезе

интерстициальных заболеваний легких, в англоязыч�

ной медицинской литературе появился термин

"smoking�related interstitial lung diseases – SR�ILDs" –

интерстициальные легочные заболевания, связан�

ные с курением [26, 44, 45]. A.L.Katzenstein et al. [40]

представили интересные данные, полученные на ос�

новании гистологических исследований органов

дыхания 23 больных раком легкого, 20 из которых

были курильщиками. У последних был выявлен вы�

раженный интерстициальный фиброз (smoking�relat�

ed interstitial fibrosis – SRIF). Причем у этих лиц не

было клинических доказательств интерстициальных

заболеваний легких.

В нашей стране практические врачи при расши�

ренной формулировке диагноза ХОБЛ, как правило,

указывают на возможный или имеющийся пневмо�

склероз – очаговый или диффузный. Обоснованием

служат данные имидж�диагностики (рентгеногра�

фия, компьютерная томография). Имеет значение

и выслушивание трескучих (пневмосклеротических)

хрипов, локальных или распространенных. Однако

термин пневмосклероз лишь констатирует факти�

ческое его наличие. В клинико�функциональной

оценке больных роль пневмосклероза, как правило,

опускается. Хотя является понятным влияние струк�

турных, пневмосклеротических изменений в легких

на легочные функции, механику и паттерн дыхания.

Собственные клинические наблюдения также

указывают на достаточно нередкое установление

у больных ХОБЛ пневмосклеротических изменений

в легких, характер и выраженность которых могут

быть различными. Однако у больных бронхиальной

астмой подобные изменения паренхимы легких, как

правило, не обнаруживаются.

Таким образом, пневмосклероз в зависимости

от распространенности приводит к модификации

"классической ХОБЛ". Рестриктивные процессы

в легких, связанные с пневмосклеротическими из�

менениями, оказывают влияние и на перцепцию

одышки. Возможно, это еще один фенотип ХОБЛ, ко�

торый можно представить как "синие с одышкой" [46].

Понимание особенностей различных фенотипов

ХОБЛ необходимо учитывать при клинической

характеристике больных, интерпретации функцио�

нальных показателей дыхания и газообмена, состав�

лении индивидуальных программ лечения и реаби�

литации [8, 47].
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