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Аннотация 

Хроническая обструктивная болезнь лёгких (ХОБЛ) остаётся одной из 

наиболее распространённых и социально значимых патологий дыхательной 

системы, характеризующейся прогрессирующим ограничением воздушного 

потока и хроническим воспалением дыхательных путей. Обострения ХОБЛ 

играют ключевую роль в прогрессировании заболевания, влияя на частоту 

госпитализаций, ухудшение функции лёгких и качество жизни пациентов. 

Каждый эпизод обострения способствует дальнейшему снижению показателей 

ОФВ1, повышает системное воспаление и увеличивает риск смертности. В 

статье рассматриваются современные представления о патогенезе обострений, 

их клиническое значение и влияние на прогноз заболевания. Освещаются 

факторы риска, патофизиологические механизмы, а также современные методы 

профилактики и терапии обострений, направленные на снижение их частоты и 

тяжести. Подчёркивается необходимость индивидуализированного подхода к 

ведению пациентов с ХОБЛ для повышения эффективности лечения и 

улучшения долгосрочного прогноза. 

Ключевые слова: ХОБЛ, обострение, патогенез, воспаление, клиническое 

течение, прогноз, профилактика, лечение. 
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Abstract 

Chronic obstructive pulmonary disease (COPD) remains one of the most 

prevalent and socially significant respiratory disorders, characterized by progressive 

airflow limitation and chronic inflammation of the airways. Exacerbations of COPD 

play a critical role in the disease progression, leading to accelerated decline in lung 

function, frequent hospitalizations, reduced quality of life, and increased mortality. 

Each exacerbation episode enhances systemic inflammation, contributes to further 

FEV1 decline, and worsens overall prognosis. This review article discusses the clinical 

and pathogenetic importance of COPD exacerbations, focusing on their mechanisms, 

risk factors, and consequences. Current strategies for the prevention and management 

of exacerbations, including pharmacological and non-pharmacological interventions, 

are analyzed. Emphasis is placed on the need for early identification of high-risk 

patients and an individualized therapeutic approach aimed at reducing exacerbation 

frequency and improving patient outcomes. 

Keywords: COPD, exacerbation, pathogenesis, inflammation, prognosis, 

clinical features, prevention, treatment. 

 

Хроническая обструктивная болезнь легких (ХОБЛ) – распространенное 

во всем мире заболевание характеризующееся высокой заболеваемостью и 

смертностью, а также требующее значительных затрат ресурсов 

здравоохранения[65].Хроническая обструктивная болезнь легких одна из 

наиболее распространенных неинфекционных заболеваний в мире, с 

распространенностью до 380 млн случаев [1,2] и ежегодным определением около 

18 млн новых случаев [3,4]. По данным исследования GARD ею страдает 15,3% 

населения [5,6], с ежегодной смертностью в 3,3 млн случаев (6% от общих 

смертельных случаев в мире) [7,8,9]. В 2019 году ХОБЛ унесла жизни 3,23 млн 

человек [10]. На сегодняшний день смертность от ХОБЛ занимает 3-е место в 

глобальном бремени болезней, прогнозируется что к 2030 году оно изменится на 

2-е место [11,12,13] и станет причиной 4,4 млн смертей [14,13], в группе 

пациентов 65 лет и старше летальность достигает 28% [73; с. 18-23], глобальное 

финансовое бремя составляет 82 млрд, евро в год [14,15] и набирает еще большие 

темпы роста[16-23]. Последние исследования в мире по изучению причин смерти 

среди больных ХОБЛ, указывают что наиболее высокая смертность фиксируется 

в группе больных ХОБЛ III-IV стадии [24]. Научный комитет GOLD (2024) 

подчеркивают все еще недостаточную осведомленность, недостаточную 

диагностику и недостаточное лечение ХОБЛ в Азии [25]. ХРЗ были признаны в 

Узбекистане 3-ей ведущей причиной смерти в 2017 году, а ХОБЛ была самой 

распространенной причиной смерти, связанной с хроническими 

респираторными заболеваниями [26,27]. В Узбекистане ХОБЛ входит в тройку 

https://pmc.ncbi.nlm.nih.gov/articles/PMC7169165/#resp12780-bib-0001
https://pmc.ncbi.nlm.nih.gov/articles/PMC7169165/#resp12780-bib-0003
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НИЗ лидирующих по распространенности, заболеваемость от которой возросла 

в 2,5 раза, временная нетрудоспособность на 12%, инвалидность на 3%. 

Экономический ущерб от ХОБЛ в мире высок, что также актуально для нашей 

страны, в 2016 году был равен 9,3 трлн, сумов, что составляет 4,7% ВВП 

[29,28,30]. В 2015 году из всех случаев смерти на НИЗ пришлось 79% случаев 

смерти в Узбекистане, что превосходит смертность от НИЗ на мировом уровне 

(71%) [29]. 

Хроническое воспаление играет важную роль в возникновении и развитии 

ХОБЛ, в основном поражая легочную паренхиму и окружающие дыхательные 

пути, что приводит к стойким респираторным симптомам и необратимому 

прогрессирующему ограничению воздушного потока [32]. Это хроническое 

воспаление характеризуется увеличением числа клеток, включая макрофаги, 

лимфоциты и нейтрофилы, которые в основном расположены в легочных 

кровеносных сосудах, периферических дыхательных путях и легочной 

паренхиме. У некоторых пациентов также может наблюдаться увеличение числа 

клеток, таких как эозинофилы, клетки Т-хелперов 2 (Th2) или внутренние 

лимфоциты 2 типа (ILC2). Эти клетки могут выделять различные 

воспалительные медиаторы вместе с другими структурными клетками [34] с 

ХОБЛ часто имеют характерный воспалительный паттерн со значительным 

увеличением количества макрофагов, нейтрофилов, Т-лимфоцитов и В-

лимфоцитов в секретах дыхательных путей [66,122] . Согласно данным Барнс и 

др. (2016) показали этот паттерн воспаления включает как врожденные, так и 

приобретенные иммунные реакции (т. е. клеточный и гуморальный иммунитет), 

которые связаны пассивной активацией дендритных клеток. [34], что у 

пациентов с ХОБЛ была более тяжелая воспалительная реакция, чем у 

курильщиков без обструкции дыхательных путей, и этот воспалительный 

паттерн, однажды установившись, сохранялся даже после прекращения курения. 

Хотя курение является основным фактором риска окружающей среды для ХОБЛ, 

только у части курильщиков развивается заболевание [67]. Это может быть 

связано с различиями в реакции на курение среди людей, включая такие 

факторы, как генетическая восприимчивость, эпигенетические изменения и 

окислительный стресс [68]. Эти факторы могут усиливать воспаление, вызванное 

курением. Исследования показали, что вдыхание вредных газов или частиц 

может стимулировать макрофаги и эпителиальные клетки дыхательных путей к 

высвобождению различных хемокинов, а моноциты, нейтрофилы и лимфоциты 

могут накапливаться в лёгких под воздействием различных хемокинов. Это 

воспаление сохраняется у людей, бросивших курить. Механизм этого явления до 

сих пор неясен[69].Предполагается, что это стойкое воспаление может быть 

https://pmc.ncbi.nlm.nih.gov/articles/PMC11341368/#B3
https://pmc.ncbi.nlm.nih.gov/articles/PMC11341368/#B4
https://pmc.ncbi.nlm.nih.gov/articles/PMC11341368/#B10
https://pmc.ncbi.nlm.nih.gov/articles/PMC11341368/#B4
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связано с нарушениями регуляции иммунной системы и индивидуальными 

особенностями  [34]. 

Два основных патологических типа ХОБЛ - это заболевание мелких 

дыхательных путей из-за фиброза вокруг бронхиол и эмфизема из-за разрушения 

альвеолярных стенок, которые можно различить с помощью компьютерной 

томографии (КТ). Хотя у некоторых пациентов в основном наблюдается 

заболевание мелких дыхательных путей или эмфизема, у большинства 

пациентов наблюдается смешанное состояние [35]. Эти патологические 

изменения в основном вызваны хроническим воспалением. Вдыхание вредных 

газов или частиц может вызвать воспаление легочной паренхимы и дыхательных 

путей. Различные воспалительные факторы могут привести к разрушению 

тканей, а затем к эмфиземе, повредить защитную и восстановительную функцию 

дыхательных путей и в конечном итоге привести к фиброзу мелких дыхательных 

путей и прогрессирующей необратимой обструкции воздушного потока [36]. 

Обычно, чем тяжелее симптомы ХОБЛ, тем сильнее воспаление дыхательных 

путей и оно продолжается после прекращения курения [37 ]. Даже у легких 

пациентов может возникнуть периферическая обструкция дыхательных путей и 

их потеря [38]. Эмфизема, наблюдаемая у курильщиков, в первую очередь 

проявляется вблизи утолщенных и суженных бронхиол, которые являются 

основными препятствиями при ХОБЛ, и механизм, посредством которого 

мелкие дыхательные пути утолщаются так близко к легочной ткани, 

разрушенной эмфиземой, остается неясным [36]. 

Исследования показали, что вдыхание вредных газов или частиц может 

стимулировать макрофаги и эпителиальные клетки дыхательных путей к 

высвобождению различных хемокинов, а моноциты, нейтрофилы и лимфоциты 

могут накапливаться в лёгких под воздействием различных хемокинов. Это 

воспаление сохраняется у людей, бросивших курить. Механизм этого явления до 

сих пор неясен [39]. Предполагается, что это стойкое воспаление может быть 

связано с нарушениями регуляции иммунной системы и индивидуальными 

особенностями [34 ]. Прогрессирование ХОБЛ также связано с накоплением 

воспалительных слизистых экссудатов в просвете и инфильтрацией стенки 

врожденными и адаптивными воспалительными иммунными клетками, которые 

образуют лимфоидные фолликулы [ 38]. Местное воспаление дыхательных 

путей приводит к усилению окислительного стресса и апоптоза за счет 

продукции активных форм кислорода (АФК) и активных форм азота (АФА) 

воспалительными клетками, такими как нейтрофилы, макрофаги и 

цитотоксические Т-лимфоциты, что приводит к дальнейшему ухудшению 

состояния [40,41]. Повышенная экспрессия различных воспалительных 

цитокинов, таких как интерлейкин (ИЛ)-1, ИЛ-3, ИЛ-6 и фактор некроза опухоли 

https://pmc.ncbi.nlm.nih.gov/articles/PMC11341368/#B4
https://pmc.ncbi.nlm.nih.gov/articles/PMC11341368/#B5
https://pmc.ncbi.nlm.nih.gov/articles/PMC11341368/#B6
https://pmc.ncbi.nlm.nih.gov/articles/PMC11341368/#B6
https://pmc.ncbi.nlm.nih.gov/articles/PMC11341368/#B4


                    T A D Q I Q O T L A R         jahon ilmiy – metodik jurnali    

 

 

       https://journalss.org                                                           71-son_2-to’plam_Oktyabr-2025 122 

ISSN:3030-3613 

(ФНО), трансформирующий фактор роста (ТФР), была подтверждена при 

заболеваниях. При ХОБЛ ФНО-ИЛ-1 и ИЛ-6 усиливают воспалительный 

процесс и способствуют некоторым системным эффектам ХОБЛ. [42] В 

клиническом исследовании, проведенном Zhang и соавторами в 2021 году, 

уровень СРБ и фибриногена в плазме крови в период обострения был указан как 

важный биомаркер для прогноза [43]. 

Исследования подтвердили, что отсутствие локального IgA может 

косвенно приводить к бактериальной транслокации и воспалению мелких 

дыхательных путей, что приводит к ремоделированию дыхательных путей и в 

конечном итоге к необратимому ограничению воздушного потока [ 70]. 

Несколько исследований выявили наличие потенциально патогенных 

микроорганизмов (ППМ) в нижних дыхательных путях пациентов со стабильной 

ХОБЛ, что может привести к системному воспалению и повышению уровня С-

реактивного белка (СРБ), интерлейкина-8 (ИЛ-8) и фибриногена плазмы (ФИБ) 

[51,52]. 

Патогенез воспаления при ХОБЛ сложен и в основном связан с 

воспалительными клетками, окислительным стрессом и системным 

воспалением. ХОБЛ охватывает несколько различных клинических и 

патофизиологических фенотипов, и крайне важно идентифицировать фенотипы 

ХОБЛ, которые эффективны для специфической терапии, что включает в себя 

определение типов заболевания и тестирование биомаркеров. [36.] Обострения 

являются одной из основных причин заболеваемости и смертности и 

обусловливают значительное медицинское и социально-экономическое бремя. 

[56] Обновленное определение обострения [57] описывает событие, при котором 

у пациента с ХОБЛ наблюдается одышка и/или кашель с мокротой, которые 

усиливаются в течение < 14 дней, что может сопровождаться тахипноэ и/или 

тахикардией и часто связано с местным и системным воспалением, вызванным 

инфекцией дыхательных путей, загрязнением или другим повреждением 

дыхательных путей. Обострение ХОБЛ часто вызывается либо инфекционной 

(вирусной или бактериальной), либо экологической причиной (загрязнение 

воздуха внутри или снаружи помещений, топливо из биомассы, курение). По 

оценкам, респираторные инфекции (в первую очередь вирусные) вызывают 

более 70% случаев. [58] Существуют факторы риска развития обострения, 

связанные с полом. Хотя исторически считалось, что ХОБЛ чаще встречается у 

курящих мужчин старшего возраста, у женщин вероятность обострения выше, 

чем у мужчин. В недавнем исследовании, включавшем более 22 000 пациентов, 

наблюдавшихся в течение 3 лет, риск первого умеренного или тяжелого 

обострения был на 17% выше у женщин, чем у мужчин, при медианном времени 

до первого обострения 504 дня у женщин и 637 дней у мужчин. Эти различия 

https://pmc.ncbi.nlm.nih.gov/articles/PMC10289624/#B5
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были более выражены в более молодой возрастной группе (40–65 лет) и у 

пациентов из групп B, C и D по шкале GOLD. [59]  В настоящее время 

проводится исследование (CAPTURE) с использованием опросника из 5 пунктов 

и пиковой скорости выдоха для оценки специфичности и чувствительности 

оценки, проводимой врачом общей практики при определении риска 

обострения. [60]   

В исследовании Yun 2018 включен, оценивающих тяжесть заболевания 

или обратимость бронходилататора (39/41; 95,1%), показали значительную 

положительную связь между риском будущих обострений и большей тяжестью 

заболевания, оцениваемой по более выраженному нарушению функции легких 

(по показателям более низкого ОФВ1 , соотношения ОФВ1 / форсированная 

жизненная емкость легких или соотношения форсированного выдоха [25–

75]/форсированная жизненная емкость легких) или более тяжелого класса A–D 

по Глобальной инициативе по хронической обструктивной болезни легких 

(GOLD), а также положительную связь между риском будущих обострений и 

отсутствием обратимости бронходилататора. [64 ] В 12 исследованиях, 

оценивающих шкалы качества жизни, 11 (91,7%) исследований сообщили о 

значимой связи между ухудшением показателей качества жизни и риском 

будущих обострений. Было обнаружено, что базовые баллы SGRQ [ 71 ,72.], 

шкалы депрессии Центра эпидемиологических исследований (повышенные 

баллы по которой могут указывать на ухудшение качества жизни) [ 73] и 

клинического опросника по ХОБЛ [74,75] связаны с будущим риском умеренных 

и/или тяжелых обострений ХОБЛ. Что касается баллов симптомов, шесть из 

восьми исследований, оценивающих связь между умеренными и тяжелыми или 

тяжелыми обострениями с баллами теста оценки ХОБЛ (CAT), сообщили о 

значимой и положительной связи. Кроме того, было обнаружено, что риск 

обострений от средней до тяжелой степени значительно выше у пациентов с 

более высокими баллами по шкале CAT (≥ 10) [ 72-78.], при этом одно 

исследование продемонстрировало, что балл по шкале CAT 15 увеличил 

прогностическую способность обострений по сравнению с баллом 10 или более 

[ 75 ]  Среди 15 исследований, оценивавших связь модифицированных баллов 

Медицинского исследовательского совета (mMRC) с риском обострения от 

средней до тяжелой или тяжелой степени, 11 обнаружили, что риск обострений 

от средней до тяжелой или тяжелой степени был значительно связан с более 

высокими баллами по шкале mMRC (≥ 2) по сравнению с более низкими 

баллами. Кроме того, утренние и ночные симптомы (измеренные с помощью 

клинического опросника по ХОБЛ) были связаны с плохим состоянием здоровья 

и предсказывали будущие обострения [ 74] 

Заключения. 
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Обострения хронической обструктивной болезни лёгких (ХОБЛ) 

представляют собой важнейший фактор, определяющий течение, тяжесть и 

прогноз заболевания. Каждое обострение способствует прогрессированию 

воспалительного процесса, дальнейшему снижению функции лёгких и 

ухудшению качества жизни пациентов. Многочисленные исследования 

подтверждают, что частые обострения связаны с повышением уровня 

системного воспаления, ускоренной потерей ОФВ₁ и увеличением риска 

госпитализаций и смертности. Ранняя диагностика обострений, их 

своевременное лечение и профилактика имеют решающее значение для 

стабилизации состояния больных ХОБЛ и улучшения долгосрочного прогноза. 

Современные подходы к терапии включают использование бронходилататоров, 

ингаляционных кортикостероидов, вакцинации и немедикаментозных методов 

реабилитации. Следовательно, контроль за частотой и тяжестью обострений 

должен являться одной из основных целей ведения пациентов с ХОБЛ. 

Индивидуализированный подход к лечению и профилактике обострений 

позволит снизить бремя заболевания, улучшить качество жизни больных и 

продлить их продолжительность жизни. 
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