
Тема занятия: Что такое хроническая обструктивная болезнь легких? 

Методы лечения 

 

Цель 1-го занятия 

- Информирование пациентов о ХОБЛ, ее причинах, основных 

клинических проявлениях, влиянии на состояние здоровья и дальнейшем 

прогнозе заболевания; 

- о методах современного лечения стабильного течения ХОБЛ; 

 

После 1-го занятия слушатели должны знать: 

- что такое хроническая обструктивная болезнь легких, ее

 симптомы, влияние заболевания на состояние других органов; 

- о необходимости рационального и активного отношения к заболеванию; 

- о методах лечения данного заболевания. 

Слушатели должны уметь: 

- провести самодиагностику по оценке симптомов ХОБЛ и степени 

одыщки, 

- соблюдать правила применения лекарственных средств,

 назначенных врачом, 

- контролировать основные показатели здоровья и факторы, 

приводящие к осложнениям заболевания 

 

Содержание занятия: 

Вводная часть:  

Хроническая обструктивная болезнь легких (ХОБЛ) – заболевание, 

характеризующееся стойким длительным снижением экспираторного 

воздушного потока (при выдохе), вызванное хроническим воспалением 

нижних дыхательных путей, которое провоцируется вредными 

аэрополютантами (сигаретным дымом, составом окружающего воздуха, 

профессиональными реагентами, и другими). 

ХОБЛ включает в себя хронический обструктивный бронхит (ХОБ) и 

эмфизему легких, формирующие клиническую картину заболевания. Диагноз 

ХОБ ставят пациентам, которых в течение 2 лет не менее 3 месяцев подряд 

беспокоит продуктивный кашель и, если по данным спирометрии выявляется 

стойкая обструкция дыхательных путей. 

Строение дыхательных путей 



 

Эмфизема - это избыточная воздушность ткани легкого, которая происходит 

в результате расширения альвеол (из-за потери их эластичности) и разрушения 

перегородок между ними, при этом процесс не связан с фиброзом. Эмфизема 

вносит значительный вклад в клинику ХОБЛ, она проявляется одышкой и 

дыхательной недостаточностью.    

Информационная часть №1  

В качестве причины возникновения ХОБЛ следует выделить внешние 

факторы - это, как уже говорилось, воздействие факторов внешней среды: 

профессиональные вредности (производственная пыль, химические 

вещества); аэрополютанты в атмосферном воздухе среды обитания; 

инфекционные агенты (аденовирусы, грипп, микоплазма, пневмококк, 

гемофильная палочка, моракселла катаралис, и другие); климатические 

условия, такие как повышенная влажность. Но курение табака выделяют в 

качестве самого главного фактор риска, который при длительном стаже 

курения становится этиологическим, т. е. главной причиной заболевания. 



Курение, по данным ВОЗ является причиной смерти от ХОБЛ у 60% женщин 

и 80% мужчин в развитых странах и у 20% женщин и 45% мужчин – в 

развивающихся. 

Также на развитие ХОБЛ и обострение болезни влияют внутренние факторы: 

возраст, пол, общее состояние здоровья. Генетическая предрасположенность, 

например, недостаточность альфа1-антитрипсина, а также некоторые другие 

генетические факторы в совокупности - их влияние на развитие заболевания 

ещё изучается. Имеет значение гиперреактивность бронхов, ранее 

перенесенные бронхиты, бронхиальная астма, частые простудные 

заболевания. 

Патогенез ХОБЛ 

Патологический процесс начинается с воспалительных изменений в бронхах, 

и терминальных бронхах (бронхиолах), в них нарастает количество клеток, 

поддерживающих воспаление: нейтрофилы, Т-лимфоциты, макрофаги. Этот 

процесс распространяется на верхние и нижние отделы бронхиального дерева, 

в том числе в конечные отделы его - бронхиолы, которые непосредственно 

переходят в альвеолы. 

Воспаление приводит к выработке свободных радикалов (окисидативный 

стресс), а он имеет особое повреждающее действие на все структуры нижних 

дыхательных путей, в том числе паренхимы легких и сосудов в ней. 

Нарушается эластичность стенок альвеол, которая приводит к потере 

эластичной тяги легких и способности их поддерживать просвет малых 

дыхательных путей. В бронхах формируется гиперреактивность, а потом и 

сужение (бронхоспазм). В результате этого снижается скорость потока 

выдыхаемого воздуха, альвеолы не могут освободиться от избытка воздуха и 

перерастягиваются, происходит их разрушение, таким образом развивается 

эмфизема. Общий объем легких увеличивается, остаточный объем легких 

(остаток воздуха после выдоха) тоже увеличен, а ёмкость вдоха снижена. В 

конечном счете нарушается обмен газов в крови. Парциальное напряжение 

кислорода падает, а количество углекислого газа может нарастать. Это 

усугубляется воспалением в капиллярах легких, через которые происходит 

газообмен.  

Прогрессирование ХОБЛ приводит к дыхательной недостаточности - в 

организме возникает хроническая гипоксия, из-за этого повышается давление 
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в легочной артерии, возрастает нагрузка на сердце, постепенно приводящая 

к сердечной недостаточности. Страдают другие органы, пациент теряет 

мышечную массу, истощается, может развиваться остеопороз, депрессия, 

обостряются сопутствующие заболевания. 

Классификация ХОБЛ. Степени тяжести хронической обструктивной 

болезни легких 

Классификация ХОБЛ проводится по тяжести заболевания, по характерному 

фенотипу, включая осложнения течения заболевания. При выставлении 

диагноза ХОБЛ учитывается не только степень тяжести нарушения 

проходимости бронхов, установленной по результатам спирометрии (I-IV), но 

также количество обострений в год и тяжесть клинических симптомов, 

определяемая по шкалам Британского медицинского вопросника. 

В диагнозе указывается тяжесть заболевания, фенотип, если его можно 

определить, осложнения в виде легочной гипертензии и дыхательной 

недостаточности и сопутствующие заболевания. 

ХОБЛ ухудшает течение многих хронических сопутствующих заболеваний, 

но и они часто усугубляют течение хронической обструктивной болезни 

легких.   

Факторы риска 

В развитии ХОБЛ играют роль, как эндогенные факторы, так и воздействие 

факторов внешней среды. Курение остается основной причиной ХОБЛ. По 

некоторым оценкам, в индустриальных странах курение вносит вклад в 

смертность около 80% мужчин и 60% женщин, а в развивающихся странах − 

45% мужчин и 20%. В развивающихся странах существенное повреждающее 

действие на органы дыхания оказывает использование биомасс для 

приготовления пищи и обогрева жилых помещений. 

  

Этиологическую роль также могут играть профессиональные вредности, 

пассивное курение и загрязнение воздуха вне помещений. В Европе и 

Северной Америке вклад загрязнения воздуха на рабочем месте в развитие 

ХОБЛ оценивается как 15-20%. Вероятно, этот вклад существенно больше в 

странах, где профессиональные вредности контролируются менее тщательно. 

Загрязнение воздуха на рабочем месте биологической, минеральной пылью, 

газами и дымом (на основании самостоятельной оценки пациентами) 
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ассоциировалось с большей распространенностью ХОБЛ. 

  

Эндогенные факторы риска включают генетические, эпигенетические и 

другие характеристики пациента, такие как бронхиальная гиперреактивность 

и бронхиальная астма (БА) в анамнезе, а также перенесенные тяжелые 

респираторные инфекции в детском возрасте. При этом бронхиальная 

гиперреактивность является фактором риска развития ХОБЛ даже в 

отсутствии БА; имеются данные и о том, что симптомы хронического 

бронхита могут увеличивать риск развития ХОБЛ. 

  

Врожденный дефицит альфа 1-антитрипсина − аутосомно-рецессивное 

наследственное заболевание, предрасполагающее к развитию ХОБЛ, 

выявляется менее чем в 1% случаев. Другие генетические факторы 

предрасположенности к ХОБЛ сложны, и вклад их в развитие заболевания в 

настоящее время недостаточно ясен. Развитие ХОБЛ ассоциировано с 

полиморфизмом множества генов, но только немногие из этих ассоциаций 

были показаны в независимых популяционных выборках. Участие различных 

этилогических факторов в развитии ХОБЛ представлено в таблице 1. 

 

Активная часть №1.  

Выявление основных триггеров развития ХОБЛ 

Слушателям предлагается выбрать из вышеупомянутых триггеров те, 

которые  провоцируют развитие ХОБЛ, и назвать меры борьбы с ними. 

 

Информационная часть № 2 - базисная терапия ХОБЛ 

В лечении ХОБЛ среднего и тяжелого течения использование b2-агонистов в 

сочетании с холинолитиками позволяет потенцировать бронхорасширяющее 

действие и существенно уменьшить суммарную дозу b2-агонистов, тем самым 

снизить риск побочного действия последних. Преимуществами комбинации 

являются также воздействие на два патогенетических механизма 

бронхообструкции и быстрое начало бронхолитического действия. Для этой 

цели весьма удобны фиксированные комбинации препаратов в одном 

ингаляторе: Беродуал, Комбивент (беродуал = ипратропиум бромид 20 мкг + 

фенотерол 50 мкг; комбивент = ипратропиум бромид 20 мкг + сальбутамол 100 

мкг). В последние годы стал накапливаться положительный опыт сочетанного 

применения холинолитиков с b2-агонистами пролонгированного действия 

(например, с сальметеролом). 



М-холинолитики и b2-агонисты используются в основном с помощью 

дозированных ингаляторов. Для повышения эффективности доставки 

препарата в респираторный тракт могут применяться спейсеры, позволяющие 

увеличивать поступление препарата в воздухоносные пути на 20%. 

При ХОБЛ средней и тяжелой степени, особенно при синдроме утомления 

дыхательной мускулатуры, наилучший эффект достигается при 

использовании небулайзеров, позволяющих на 40% (по сравнению с 

дозированным ингалятором) повысить проникновение препаратов в 

дыхательные пути. 

Мукорегуляторные средства 

Улучшение мукоцилиарного клиренса в значительной степени достигается 

при целенаправленном воздействии на бронхиальный секрет с применением 

мукорегуляторных препаратов. 

Использование в качестве муколитических средств протеолитических 

ферментов недопустимо в связи с высоким риском развития серьезных 

побочных эффектов — кровохарканье, аллергия, бронхоконстрикция.  

Амброксол стимулирует образование трахеобронхиального секрета 

пониженной вязкости за счет деполимеризации кислых мукополисахаридов 

бронхиальной слизи и выработки нейтральных мукополисахаридов 

бокаловидными клетками. 

Отличительной особенностью препарата является его способность повышать 

синтез, секрецию сурфактанта и блокировать распад последнего под 

воздействием неблагоприятных факторов. 

При сочетанном применении с антибиотиками амброксол усиливает их 

проникновение в бронхиальный секрет и слизистую оболочку бронхов, 

повышая эффективность антибактериальной терапии и сокращая ее 

длительность. 

Препарат применяется внутрь и в ингаляциях. 

Ацетилцистеин свободен от повреждающего действия протеолитических 

ферментов. Сульфгидрильные группы его молекулы разрывают 

дисульфидные связи мукополисахаридов мокроты. К разжижению мокроты 

приводит и стимуляция мукозных клеток. 



Ацетилцистеин увеличивет синтез глютатиона, принимающего участие в 

процессах детоксикации. 

Применяется внутрь и в ингаляциях. 

Карбоцистеин нормализует количественное соотношение кислых и 

нейтральных сиаломуцинов бронхиального секрета. Под воздействием 

препарата происходит регенерация слизистой оболочки, уменьшение числа 

бокаловидных клеток, особенно в терминальных бронхах, т.е. препарат 

обладает мукорегулирующим и муколитическим эффектами.При этом 

восстанавливается секреция IgA и число сульфгидрильных групп. 

Применяется внутрь. 

Глюкокортикостероидная терапия 

Показанием для кортикостероидной (КС) терапии при ХОБЛ является 

неэффективность максимальных доз средств базисной терапии – 

бронхорасширяющих средств. 

Эффективность кортикостероидов в качестве средств, уменьшающих 

выраженность бронхиальной обструкции у больных ХОБЛ, неодинакова. 

Лишь у 10 - 30% пациентов при их применении улучшается бронхиальная 

проходимость. Для того, чтобы решить вопрос о целесообразности 

систематического применения кортикостероидов, следует провести пробную 

терапию: 20-30 мг/сутки из расчета 0,4-0,6 мг/кг (по преднизолону) в течение 

3 недель (прием кортикостероидов пероральный). Нарастание ответа на 

бронхолитики в бронходилатационном тесте на 10% от должных величин 

ОФВ1 или увеличение ОФВ1 по крайней мере на 200 мл за это время 

свидетельствуют о положительном влиянии кортикостероидов на 

бронхиальную проходимость и могут быть основанием для длительного их 

применения. 

В настоящее время не существует общепринятой точки зрения на тактику 

применения системных и ингаляционных КС при ХОБЛ. 

Коррекция дыхательной недостаточности 

Коррекция дыхательной недостаточности достигается путем использования 

оксигенотерапии, тренировки дыхательной мускулатуры. Следует 

подчеркнуть, что интенсивность, объем и характер медикаментозного лечения 

зависят от тяжести состояния и соотношения обратимого и необратимого 



компонентов бронхиальной обструкции. При истощении обратимого 

компонента характер проводимой терапии меняется. На первое место выходят 

методы, направленные на коррекцию дыхательной недостаточности. При этом 

объем и интенсивность базисной терапии сохраняются. 

Показанием к систематической оксигенотерапии является снижение PaO2 в 

крови до 60 мм рт. ст., снижение SaO2 < 85% при стандартной пробе с 6-

минутной ходьбой и < 88% в покое. Предпочтение отдается длительной (18 

часов в сутки) малопоточной (2-5 л в мин) кислородотерапии как в 

стационарных условиях, так и на дому. При тяжелой дыхательной 

недостаточности применяются гелиево-кислородные смеси. Для домашней 

оксигенотерапии используются концентраторы кислорода, а также приборы 

для проведения неинвазивной вентиляции с отрицательным и положительным 

давлением на вдохе и выдохе. 

Тренировка дыхательной мускулатуры достигается с помощью 

индивидуально подобранной дыхательной гимнастики. Возможно 

применение чрескожной электростимуляции диафрагмы. 

При выраженном полицитемическом синдроме (Нв > 155 г/л) рекомендуется 

проведение эритроцитафореза с удалением 500-600 мл деплазмированной 

эритроцитной массы. В случае, если проведение эритроцитафореза 

технически невыполнимо, можно проводить кровопускание в объеме 800 мл 

крови с адекватным замещением изотоническим раствором хлорида натрия. 

Противоинфекционная терапия 

В период стабильного течения ХОБЛ антибактериальная терапия не 

проводится. 

В холодное время года у больных ХОБЛ нередко возникают обострения 

инфекционного происхождения. Наиболее часто их причиной являются 

Streptococcus pneumonia, Нaemophilus influenzae, Moraxella catarralis и вирусы. 

Антибиотики назначают при наличии клинических признаков интоксикации, 

увеличении количества мокроты и появлении в ней гнойных элементов. 

Обычно лечение назначается эмпирически и длится 7-14 дней. Подбор 

антибиотика по чувствительности флоры in vitro проводится лишь при 

неэффективности эмпирической антибиотикотерапии. 

Не следует назначать антибиотики в ингаляциях. 



Антибиотики не рекомендуется использовать профилактически. 

Большие перспективы открываются с помощью вакцинации. Она позволяет 

уменьшить число обострений заболевания и тяжесть их течения, тем самым 

снизить число дней нетрудоспособности и улучшить показатели 

бронхиальной проходимости. 

Рекомендуется ежегодная профилактическая вакцинация больных ХОБЛ при 

легкой и средней степенях тяжести заболевания при частоте инфекционных 

рецидивов более 2 раз в год. 

Реабилитационная терапия 

Реабилитационную терапию назначают при ХОБЛ любой степени тяжести. 

Врач определяет индивидуальную программу реабилитации для каждого 

больного. В зависимости от тяжести, фазы болезни и степени компенсации 

дыхательной и сердечно-сосудистой систем, программа включает режим, 

ЛФК, физиотерапевтические процедуры, санаторно-курортное лечение. 

Подведение итогов занятия – 5 минут. 

 


