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Аннотация 
Хроническая обструктивная болезнь легких (ХОБЛ) — заболевание, характеризующееся прогрессирующей, 

частично обратимой бронхиальной обструкцией, которая связана с воспалением дыхательных путей, 
возникающим под влиянием неблагоприятных факторов внешней среды (курения, профессиональных 
вредностей, поллютантов и др.). Установлено, что морфологические изменения при ХОБЛ наблюдаются в 
центральных и периферических бронхах, легочной паренхиме и сосудах. Это объясняет использование термина 
«хроническая обструктивная болезнь легких» вместо привычного «хронического обструктивного бронхита», 
подразумевающего преимущественное поражение у больного бронхов. 

Эпидемиология ХОБЛ тяжелое бремя для ресурсов, здравоохранения и экономики. ХОБЛ страдает 210 мил-
лионов человек всего мира и причиной 3 миллиона смертей в год (5% всех случаев смерти мире). Это, по прогно-
зам, станет третьей ведущей причиной смертности во всем мире на 2030. Экономическое бремя ХОБЛ являет-
ся высокой, при этом затраты увеличиваются по мере прогрессирования заболевания. Расходы, связанные с 
тяжелой ХОБЛ до 17 раз выше, чем те, которые связаны с легкой ХОБЛ. 

Воспаление при ХОБЛ является главным патогенетическим механизмом. Современные концепции и опреде-
ляют ХОБЛ как хроническое воспалительное заболевание, связанное с воздействием неблагоприятных факто-
ров внешней среды 

Задачами современной терапии ХОБЛ являются предупреждение прогрессирования болезни, уменьшение вы-
раженности клинических симптомов, достижение лучшей переносимости физической нагрузки и повышение ка-
чества жизни больных, предупреждение осложнений и обострений, а также снижение смертности. 

 

Ключевые слова: ХОБЛ, системное воспаление. 
 

Хроническая обструктивная болезнь легких (ХОБЛ): 
Предупреждаемое и лечимое заболевание, характери-
зующееся персистирующей обструкцией дыхательных 
путей, которая прогрессирует и ассоциируется с уси-
ленной воспалительной реакцией дыхательных путей и 
легких на вредные частицы или газы [3,8]. 

В основе ХОБЛ лежит хроническое воспаление 
[34,35]. 

Ограничение проходимости дыхательных путей об-
ратимо не полностью и обычно прогрессирует [11]. 
Обострения вызывает прогрессирование заболевания 

Факторы риска ХОБЛ. 
 
 

 
 

Эпидемиология ХОБЛ тяжелое бремя для ресурсов, 
здравоохранения и экономики. ХОБЛ страдает 210 мил-
лионов человек всего мира и причиной 3 миллиона 
смертей в год (5% всех случаев смерти мире). Это, по 
прогнозам, станет третьей ведущей причиной смертно-
сти во всем мире на 2030. Экономическое бремя ХОБЛ 
является высокой, при этом затраты увеличиваются по 

мере прогрессирования заболевания. Расходы, связан-
ные с тяжелой ХОБЛ, до 17 раз выше, чем те, которые 
связаны с легкой ХОБЛ. Высокие издержки, связанные с 
лечением обострения, например, госпитализация. Кос-
венные затраты включают потери производительности 
на рабочем месте по причине симптомов ХОБЛ [1,2] 

Курение 

Загрязнение воздуха помещений 

Загрязнение атмосферного воздуха 

Производственные выбросы и химикаты 
ХОБЛ 
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Воспаление при ХОБЛ является главным патогене-
тическим механизмом. Современные концепции и опре-
деляют ХОБЛ как хроническое воспалительное заболе-
вание, связанное с воздействием неблагоприятных 
факторов внешней среды [34,35].  

Диагностика ХОБЛ: 
Спирография: ОФВ1 <80%, ОФВ1/ФЖЕЛ <70% по-

сле ингаляции бета2-агониста, >ООЛ. 
Прирост ОФВ1 <12% и <+200 мл после ингаляции 

400 мкг сальбутамола. 

Рентгенография грудной клетки - исключение других 
заболеваний, эмфизема, легочное сердце. 

Компьютерная томография - исключение других за-
болеваний, эмфизема.  

Эхокардиография - легочное сердце. 
Альфа 1-антитрипсин - ХОБЛ <50 лет, преимуще-

ственно базальная эмфизема, семейный анамнез эм-
физемы в возрасте <50 лет.  

 

Классификация ХОБЛ (GOLD, 2011) [3,8] 
Стадия ОФВ1* ОФВ1/ФЖЕЛ* 

I, легкая >=80% 

<70% 
II, умеренная 50-80% 
III, тяжелая 30-50% 
IV, очень тяжелая <30% или <50% + хр. дыхательная недостаточность** 

 

Примечание: * - через 15 мин после 400 мкг сальбутамола, ** - PaO2<60 мм рт. ст. или SaO2<90% 
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Ингаляционные вещества 
Генетическая предрасположенность 
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Одышка 
Бронхит: кашель, выделение мокроты 
Эмфизема легких: гиперинфляция, свистящее дыхание 
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Классификация обострений 

 
 

Частые обострения, связанные с повышением риска в будущем 

 
 

Увеличение воспалительных маркеров за счет частых обострений 
 

 
 

Клиника ХОБЛ: 
Хронический кашель, хроническое отделение мок-

роты, одышка - стойкая, прогрессирующая, внелегоч-
ные проявления: похудание, гипотрофия мышц, анемия 

нормохромная, полицитемия (Ht >55%), нарушения сна, 
депрессия [45,46]. 

Формулировка диагноза. Диагноз: 
Основной Ds: ХОБЛ, IV стадия, тяжелое обострение. 
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На основе симптомов 

На основе изменения  
объема терапии 

Категория                Описание 

Респираторные  

симптомы 

Системные  
проявления  

Увеличение одышки 
Увеличение объема и нагноения слизи 
Увеличение кашля 
Поверхностное/быстрое дыхание  

Повышение температуры тела 
Учащение пульса  
Ухудшение ментального статуса 

Легкое 

Умеренное 

Тяжелое 

Требует увеличение использования 

препаратов неотложной терапии 

Требует использования антибиотиков 
и/или стероидов 

Требует госпитализации  
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Осложнение: Дыхательная недостаточность 
(SpO2=76%). Хроническое легочное сердце, ст. деком-
пенсации, ХСН III ФК, рецидивирующая персистирую-
щая фибрилляция предсердий. 

Основной Ds: ХОБЛ, II стадия. 
Осложнение: Хроническое легочное сердце, ст. ком-

пенсации, ХСН II ФК. Анемия легкой степени. 

 

Цели лечения ХОБЛ 

 1)Облегчить симптомы

 2) Улучшение
толерантности к
физической нагрузке

 3) Улучшение состояния
здоровья

 4) Предотвращение
прогрессирования
заболевания

 5)Профилактика и
лечение обострений

 6) снижение смертности

Уменьшить

симптомы

Снизить риск

 
 

Поддерживающее лечение (GOLD, 2011; 
ACP/ACCP/ATS/ERS, 2011) 

Отказ от курения: психотерапия, реливеры с никоти-
ном (назальный спрей, оральный ингалятор, жеватель-
ная резинка. [15,16,17,18,19]. Бронходилататоры про-
лонгированные: бета2-агонисты (сальметерол 25-50 мкг 
2 раза, формотерол 4,5-12 мкг 2 раза, индакатерол 75-
300 мкг 1 раз), холинолитики (тиотропиум 18 мкг 1 раз), 
теофиллин (теопэк, теотард 200-350 мг 1-2 раза после 
еды). Ингаляционные кортикостероиды - снижают ча-
стоту обострений при ОФВ1<50%, увеличивают риск 

пневмонии, не влияют на прогрессирование и смерт-
ность. Рофлумиласт (Daxas 500 мкг 1 раз) - противовос-
палительный препарат снижает частоту обострений при 
комбинированном лечении. Длительная малопоточная 
кислородотерапия >15 ч/сут [20,21,23]. Реабилитация 
(при ОФВ1 <50%): контроль кашля, тренировка дыха-
тельных мышц, физические нагрузки, психотерапия. 
Вакцинация против вируса гриппа [47]. Регулярные фи-
зические нагрузки [22]. Длительный прием антибиотиков 
- азитромицин 250 мг 1 раз в течение года - при частых 
обострениях[3,8]. 

 

Поддерживающее лечение по стадиям ХОБЛ (GOLD, 2011). 
Стадия Лечение 

I Короткодействующие бронходилататоры при необходимости.  Вакцина против гриппа. 

II 
+ пролонгированные бронходилататоры (выбор определяется индивидуальной эффективностью и 

побочными эффектами), реабилитация. 
III + ингаляционные стероиды/рофлумиласт при повторных обострениях. 

IV 
+ длительная кислородотерапия при хронической дыхательной недостаточности, хирургическое ле-

чение эмфиземы. 
 

Почему бронходилататоры - главные препараты в 
лечении ХОБЛ? Спазмолитическое действие, мукорегу-
лирующее действие, снижение легочной гипертензии, 

торможение прогрессирования легочного сердца, по-
вышение толерантности физической нагрузки, улучше-
ние качества жизни [43,44]. 

 
Достоинства и недостатки бронхорасширяющих средств 
Препараты Достоинства Недостатки 
Β2-агонисты Быстрое уменьшение отдышки, связанной с 

нарушением проходимости по мелким брон-
хом 

При частом длительном использовании -
ослабление эффективности 
Кардиотоксичность – нарушения сердечного ритма 

Антихолинергитики Стойкая броходилатация 
Отсутствие ослабления эффективности при 
длительном использовании 
Отсутствие кардиотаксичности 
Снижение легочной гипертензии 

У небольшого числа больных сухость во рту 

Метилксантины Примушественное системное действие 
Повышение тонуса дыхательной мускулатуры 

Отсутствие ингаляционных форм  
Кардиотаксичность 
Необходимость систематического контроля за 
концентрацией препарата в крови 

 
Классификация ингаляционных β2-агонистов. 
Начало действия Продолжительность действия 
  Короткая 4-5 часов Длительная 12 часов 
Быстрое - 1-3 мин Фенатерол, Сальбутамол, Тербуталин Форматерол 
Медленное 30 мин   Сальметерол 
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Побочные эффекты бета-2-агонистов. 
Сердечно-сосудистые: Синусовая тахикардия, нару-

шения ритма, гипотензия, удлинение интервала QT [4]. 
Респираторные: Гипоксемия, снижение бронхопро-

текторного эффекта, парадоксальный бронхоспазм 
[5,6,7]. 

Неврологические: Тремор, головокружение, ажита-
ция, бессонница, желудочно-кишечные, тошнота, рвота, 

метаболические, гипокалиемия, гипергликемия, гипе-
ринсулинемия [40,41,42].  

Кортикостероиды при ХОБЛ 
Комбинации пролонгированных бета-2 агонистов с 

ингаляционными кортикостероидами (будесонид+ 
сальметерол) эффективнее, чем каждый в отдельности 
[9,10,38,39]. 

 

 
 
Фиксированные комбинации ДДБА и ИГКС. 
GSK Серетид 

Мультидиск (с 4 лет) 
Флутиказон 100/250/500 мкг+сальметерол 

Тева 
Серетид ДАИ (с 4 лет) Флутиказон 100/250/500 мкг+сальметерол 25 мкг 
Тевакомб Флутиказон 100/250/500 мкг+сальметерол 25 мкг 

Astra Zeneca Симбикорт Будесонид 80/160 мкг+формотерол 4,5мкг 
Будесонид 320 мкг +формотерол 9 мкг 

Chiesi Фостер Беклометазон 100 мкг+формотерол 6 мкг 
 

Комбинирования ГКС+ (серетид) Тиотропиум + Сим-
бикорт улучшает FEV1 в сравнении с тиотропиумом + 
плацебо. Комбинация тиотропия с сальметеролом и с 
флутиказоном/сальметеролом при ХОБЛ [11,12]. (Сере-
тид) Комбинация тиотропиум+Симбикорт [13,25]. 

Большие надежды возлагаются на новое поколение 
ингибиторов противоспалительных медиаторов или 
рецепторов к ним как средства противовоспалительной 
терапии для длительного применения у больных ХОБЛ 
[26,27]. Блокаторы провоспалительных интерлейкинов 
(ФНОα, ИЛ1β, ИЛ 6) находятся в стадии клинических 
испытании. Среди множества подходов к поиску эффек-
тивной противовоспалительной терапии для больных 
ХОБЛ внимание привлекли ингибиторы фосфодиэсте-
разы (ФДЭ) [34,35,36,37]. 

Комбинированная терапия ХОБЛ: 
Наиболее надежный и эффективный подход к фор-

мированию лечебной тактики больных ХОБЛ – комби-
нированная терапия [28,29]. Комбинации различных по 
механизму действия бронходилататоров усиливают 
конечный эффект при снижении дозировок отдельных 
компонентов комбинации [14]. Комбинации бронходила-
таторов с кортикостероидами высоко эффективны при 
стабильной ХОБЛ (при ОФВ1 < 50%). ФДЭ4 - основной 

регулятор метаболизма цАМФ практически во всех про-
восполительных и структурных клетках, вовлеченных и 
хроническое воспаление, лежащее в основе ХОБЛ. ФДЭ 
катализируют paзрушение циклических пуриновых нук-
леотидов (цАМФ. цГМФ) с образованием соответству-
ющих 5-монофосфатов нуклеотидов [37]. 

Таким образом, серии разнообразных клинических 
исследований рофлумиласта установили ряд основных 
закономерностей лечебного действия препарата:  ро-
флумиласт обладает выраженным противовоспали-
тельным эффектом; в результате противовоспалитель-
ного действия рофлумиласта снижается частота 
обострений ХОБЛ и удлиняются периоды ремиссии; 
рофлумиласт успешно сочетается со стандартными 
средствами лечения ХОБЛ: пролонгированными β2-
агонистми и антихолинергиками, а также с ИГКС. усили-
вая их действие; под влиянием рофлумиласта происхо-
дит существенное увеличение ОФВ1: наиболее эффек-
тивен рофлумиласт при бронхитическом типе ХОБЛ с 
частыми обострениями [30,36,37]. Таким образом до-
бавление комбинированных ГКС к тиотропию обеспечи-
вают значимое улучшение различных показателей кон-
троля над заболеванием у пациентов с тяжелой ХОБЛ, 
наиболее оптимальные комбинации (Серетид + Тиотро-

Дисфункция 

гладких мышц 

Воспаление 
дыхательных 
путей 

•Бронхоконстрикция 

•Бронхиальная гиперреактивность 

•Гиперплазия 

•Высвобождение медиаторов вос-
паления 

•Инфильтрация клетками воспале-
ния и их активация 
•Отек слизистой  
•Клеточная пролиферация  
•Повреждение эпителия 
•Утолщены базальной мембраны 

Симптомы обострения 
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пиум), (Симбикорт +Тиотропиум), (Беклазон + Сальмо-
терол +Тиотропиум) [31,32,33]. 
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Тұжырым 
ӨКПЕНІҢ СОЗЫЛМАЛЫ ОБСТРУКТИВТІ АУРУЫ КЕЗІНДЕГІ БІРІККЕН ЕМГЕ ЗАМАНАУИ КӨЗҚАРАС 

Л.К. Каражанова, А.Н. Жумагалиева 
Семей қаласының мемлекеттік медициналық университеті 

Өкпенің созылмалы обструктивті ауруының (ӨСОА) экономикаға, денсаулық сақтау саласына келтіретін 
зардаптары зор. Әлемде ӨСОА-на 210 миллион адам шалдыққан және бұл ауру 3 миллион адам өлімінің себебі 
болып табылады (әлемдегі барлық өлім-жітімнің 5%). Болжам бойынша, ӨСОА 2030 жылы әлемде өлім-жітімнің 
негізгі себебі болады деп күтілуде. Жеңіл дәрежемен салыстырғанда ауыр ағымдағы ӨСОА байланысты шығын 
17 есе көп.  

ӨСОА кезінде қабыну - негізгі патогентикалық механизм. заманауи түсінік бойынша ӨСОА қоршаған 
ортаның қолайсыз факторларымен байланысты созылмалы қабыну ауруы болып табылады. 

Осы аурудан болатын өлім-жітімді азайту, асқынулары мен өршуінің алдын алу, науқастардың өмір сүру 
сапасын жақсарту, клиникалық сиптомдарын бәсеңдету, ауру үдеуін баяулату ӨСОА заманауи емінің негізгі 
міндеттері болып табылады. 

 

Негізгі сөздер: ӨСОА, жүйелік қабыну, біріккен ем. 
 

Summary 
MODERN ASPECTS OF COMBINED THERAPY OF COPD 

L.K. Karazhanova, A.N. Zhumagalieva 
State medical university of Semey city 

The epidemiology of COPD heavy burden of resources, healthcare and the economy. COPD affects 210 million people 
worldwide and causes 3 million deaths per year (5% of all deaths worldwide). It is projected to become the third leading 
cause of death worldwide by 2030. The economic burden of COPD is high, and the costs increase as the disease 
progresses. Costs associated with severe COPD up to 17 times higher than those associated with mild COPD.Inflammation 
in COPD is a major pathogenetic mechanism. Modern concepts and define COPD as a chronic inflammatory disease 
associated with exposure to environmental factors.  

The tasks of the modern treatment of COPD are to prevent progression of the disease, reducing the severity of clinical 
symptoms, the achievement of a better exercise tolerance and quality of life of patients, prevention of complications and 
exacerbations, and reduced mortality. 

 

Key words: COPD, the system inflammation, combined therapy. 
 


