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Бронхиальная астма и хроническая обструктивная болезнь лёгких — самые распространённые обструктивные 

заболевания респираторной системы. Хронической обструктивной болезнью лёгких страдают 230 млн человек, 
бронхиальной астмой — 300 млн человек в мире. Ежегодно от хронической обструктивной болезни лёгких умира-
ют 200–300 человек в Европе и 2,74 млн населения в мире, от бронхиальной астмы — 250 тыс. человек в год. Соци-
альная и экономическая значимость этих заболеваний определяют необходимость глубокого изучения их сочетания 
у одного пациента. Каждому заболеванию присущи свои фенотипы, но у 10–20% больных присутствуют признаки 
как хронической обструктивной болезни лёгких, так и бронхиальной астмы. Несмотря на чёткие диагнос тические 
критерии, в ряде случаев трудно провести границу между данными заболеваниями. Морфологической основой 
этих заболеваний является хроническое воспаление в бронхиальном дереве, нарушающее целостность эпителия, 
обусловливающее запуск бронхоконстрикторных реакций и приводящее к необратимой бронхиальной обструк-
ции, присущей как тяжёлой бронхиальной обструкции, так и хронической обструктивной болезни лёгких. Однако 
стратегии лечения бронхиальной астмы и хронической обструктивной болезни лёгких имеют существенные раз-
личия, поэтому важно иметь чёткие диагностические критерии для выделения различных фенотипов, в том числе 
сочетанного фенотипа бронхиальной астмы и хронической обструктивной болезни лёгких. Рациональная старто-
вая терапия синдрома перекрёста бронхиальной астмы и хронической обструктивной болезни лёгких включает 
препараты, воздействующие на патогенетические механизмы обоих заболеваний, и представляет собой сочетание 
ингаляционных глюкокортикоидов с комбинированной бронходилатационной терапией — β2-агонистами длитель-
ного действия и пролонгированными антихолинергическими препаратами.

Ключевые слова: бронхиальная астма, хроническая обструктивная болезнь лёгких, фенотип, синдром пере-
крёста бронхиальной астмы и хронической обструктивной болезни лёгких, воспаление.
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Bronchial asthma and chronic obstructive pulmonary disease are the most common obstructive diseases of the 

respiratory system. 230 million people suffer from chronic obstructive pulmonary disease, from bronchial asthma — 
300 million people worldwide. Annually 200–300 people in Europe and 2.74 million of world population die from chronic 
obstructive pulmonary disease, from asthma — 250 thousand people a year. The social and economic significance of 
these diseases determine the need for in-depth study of their combination in the same patient. Each disease has its own 
phenotypes, but in 10–20% of patients, there are symptoms of both chronic obstructive pulmonary disease and asthma. 
In spite of clear diagnostic criteria, in some cases it is difficult to distinguish these diseases. Morphological basis of 
these diseases is a chronic inflammation in the bronchial tree that causes damage to the epithelial continuity that initiates 
bronchoconstrictive reaction and leads to irreversible airway obstruction attributable for both severe bronchial obstruction 
and chronic obstructive pulmonary disease. However, the treatment strategy of bronchial asthma and chronic obstructive 
pulmonary disease has significant differences, it is important to have a clear diagnostic criteria to distinguish different 
phenotypes, including those of combined phenotype of asthma and chronic obstructive pulmonary disease. Rational starting 
therapy of asthma and chronic obstructive pulmonary disease overlap syndrome includes drugs acting on the pathogenic 
mechanisms of both diseases, and is a combination of inhaled corticosteroids with combined bronchodilator therapy — 
long-acting β2-agonists and long-acting anticholinergics.

Keywords: bronchial asthma, chronic obstructive pulmonary disease, phenotype, asthma and chronic obstructive 
pulmonary disease overlap syndrome, inflammation.

Бронхиальная астма (БА) и хроническая об-
структивная болезнь лёгких (ХОБЛ) — два са-
мостоятельных, наиболее часто встречающихся 
заболевания респираторной системы. По данным 
Всемирной организации здравоохранения (ВОЗ), 
в мире ХОБЛ страдают 230 млн человек, из них 
11,8% мужчин и 8,55% женщин старше 40 лет 
[33]. Ежегодно от ХОБЛ умирают 200–300 чело-
век в Европе и 2,74 млн населения в мире [9]. По 
результатам «Исследования глобального ущерба 

от заболеваний», данная нозология к 2020 г. вый-
дет на 3-е место, а к 2030 г. — на 4-е место среди 
причин смерти (в 1990 г. ХОБЛ занимала 6-е мес-
то в структуре смертности) [35].

В течение длительного периода ХОБЛ затра-
гивала преимущественно мужчин. В настоящее 
время во всём мире возросло потребление табака 
женщинами, что привело к росту заболеваемости 
ХОБЛ среди женщин.

В мире около 300 млн человек страдают БА — 
каждый 20-й житель планеты. Распространён-
ность этого заболевания в разных странах мира 
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колеблется от 1 до 18% [10, 26]. По данным ВОЗ, 
летальность от БА составляет 250 тыс. человек в 
год. Исходя из результатов аналитико-прогнос-
тических исследований, не исключено, что при 
стремительных темпах урбанизации к 2025 г. БА 
разовьётся дополнительно у 100–150 млн чело-
век [16].

Социальная и экономическая значимость 
ХОБЛ и БА определяют необходимость глубо-
кого изучения их сочетания у одного пациента. 
Несмотря на чёткие диагностические критерии, 
в ряде случаев трудно провести границу между 
этими заболеваниями [23, 32]. В 2014 г. впер-
вые выделен синдром перекрёста БА и ХОБЛ 
(СПБАХ), что дало врачам возможность избегать 
как гипер- так и гиподиагностики БА и ХОБЛ.

У пациента может быть атопический фено-
тип, пароксизмальные симптомы, но при этом 
присутствовать прогрессирующая обструкция, не 
полностью обратимая на фоне адекватной тера-
пии, низкая эффективность стероидных противо-
воспалительных препаратов, в анамнезе длитель-
ный стаж курения, воздействие других факторов 
риска. В этой ситуации тяжёлая форма БА может 
быть по ошибке расценена как ХОБЛ [3, 8, 11].

С другой стороны, у 20–30% больных ХОБЛ 
отмечают хороший ответ на терапию глюкокор-
тикоидами (ГК), выявляют эозинофилию мок-
роты — признаки, типичные для БА [19, 27]. 
Возможна выраженная вариабельность скорости 
снижения объёма форсированного выдоха за пер-
вую секунду (ОФВ1). По результатам исследова-
ния «Evaluation of COPD Longitudinlly to Identifiy 
Predicyive Surrogate Endpoint (ECLIPSE)», у 50% 
пациентов с ХОБЛ ОФВ1 не отличается от воз-
растной нормы, при этом нередко ставят диагноз 
БА [22, 43, 45]. Именно в этих ситуациях право-
мочен диагноз сочетания БА и ХОБЛ.

Пациенты с данным синдромом имеют «своё 
лицо», свой особый фенотип. Термин «фенотип» 
предложен одним из основателей современной 
генетики, датским биологом В. Иогансеном в 
1909 г. Фенотип — видимые характеристики ор-
ганизма, обусловленные взаимодействием его 
генетической составляющей и факторов внешней 
среды. Фенотипизация в медицине — это опти-
мизация диагностики, лечения и профилактики 
[18]. Как ХОБЛ, так и БА присущи разные фено-
типы, которые могут модифицироваться по мере 
увеличения длительности заболевания.

БА изучают много веков. Термин «бронхиаль-
ная астма» был введён Гиппократом (460–377 гг. 
до н.э.), он объединял все патологические состо-
яния, сопровождающиеся удушьем. Греческий 
врач Артей Каппадокийский (I–II век до н.э) око-
ло 1800 лет назад классифицировал БА и пред-
принял первую попытку выделить фенотипы 
этой болезни.

В настоящее время в повторных редакциях 
согласительного документа по диагностике и ле-
чению БА (GINA — от англ. Global Initiative for 
Asthma) обобщён накопленный материал, касаю-
щийся всех аспектов этой болезни [29]. Выделено 

множество фенотипов заболевания.
У ряда больных БА характеризуется низким 

уровнем контроля течения заболевания, более 
высокой частотой обострений, сниженным от-
ветом на ингаляционные ГК, большей потреб-
ностью в препаратах неотложной помощи. При 
этом возникает необратимая бронхиальная об-
струкция, связанная с длительно существующим 
воспалением и ассоциированная со структурны-
ми изменениями бронхолёгочной системы, на 
основании чего выделяют фенотип тяжёлой БА 
(нейтрофильная, курильщика, резистентная к ГК) 
[16, 17, 40, 42].

Фенотипирование ХОБЛ также имеет свою 
историю. Длительное время эту болезнь называ-
ли хроническим обструктивным бронхитом или 
эмфиземой лёгких — в зависимости от преоб-
ладания тех или иных симптомов. В последние 
десятилетия XX века учёные всего мира решили 
называть его везде одинаково — ХОБЛ.

В 2001 г. разработана программа глобальной 
стратегии диагностики, лечения и профилакти-
ки этого заболевания (GOLD — от англ. Global 
Initiative for Chronic Obstructive Lung Disease). 
Данный документ пересматривали в 2006, 2011, 
2013 и 2014 гг. [19]. Уже в первой редакции GOLD 
было выделено три основных фенотипа ХОБЛ: 
бронхитический, эмфизематозный, смешанный.

В последующем были описаны другие фено-
типы этого заболевания, отличающиеся выражен-
ностью и характером воспаления, наличием со-
путствующих заболеваний, ответом на терапию, 
вариабельностью бронхиальной обструкции [30]. 
В 2014 г. выделен фенотип сочетания БА и ХОБЛ, 
определено наличие ряда общих черт при различ-
ных механизмах развития данных заболеваний [9].

Согласно определению, приведённому в 
GINA, БА представляет собой гетерогенное за-
болевание, которое, как правило, характеризуется 
наличием хронического воспаления дыхательных 
путей. Оно определяется по наличию в анамнезе 
таких симптомов, как свистящие хрипы, одышка, 
вариабельное ограничение скорости воздушного 
потока на выдохе [10].

В GOLD редакции 2014 г. ХОБЛ определяется 
как заболевание, которое можно предотвратить и 
лечить, характеризующееся персистирующим 
ограничением скорости воздушного потока, кото-
рое обычно прогрессирует и связано с повышен-
ным хроническим воспалительным ответом лёг-
ких на действие патогенных частиц и газов [9].

Морфологической основой обоих заболева-
ний является хроническое воспаление в брон-
хиальном дереве, нарушающее целостность 
эпителиального слоя, обусловливающее запуск 
бронхоконстрикторных реакций, приводящее к 
необратимой бронхиальной обструкции, прису-
щей как тяжёлой БА, так и ХОБЛ [15, 29]. При 
этом характер воспаления при БА и ХОБЛ имеет 
принципиальные различия.

При БА триггером становится сенсибили-
зирующее вещество. Воспалительный процесс 
охватывает все дыхательные пути, но физиологи-
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ческие последствия особенно ярко проявляются 
в бронхах среднего калибра, без распространения 
на интерстициальную ткань и паренхиму лёгких. 
Воспаление характеризуется аллергическим, 
Th2-обусловленным фенотипом, то есть инфиль-
трацией эозинофилами и Т-хелперами 2-го типа. 
У курящих пациентов и пожилых больных при 
тяжёлой БА возможна нейтрофильная инфиль-
трация стенок бронхов (не связанный с Th2 фе-
нотип). Ограничение проходимости дыхательных 
путей может быть полностью или не полностью 
обратимо [10, 27].

При ХОБЛ триггером бывает раздражающее 
вещество. Воспаление локализовано в мелких 
дыхательных путях, распространяется на интер-
стициальную ткань и паренхиму лёгких, приво-
дит к деструкции эластического каркаса стенок 
альвеол и формированию эмфиземы лёгких. Про-
исходит аккумуляция нейтрофилов, цитотокси-
ческих СD8+ Т-клеток и макрофагов [2, 6, 27]. У 
некоторых пациентов с ХОБЛ возможен смешан-
ный характер воспаления с повышением уровня 
эозинофилов [9]. Ограничение проходимости 
дыхательных путей частично обратимо или не-
обратимо.

Можно выделить общие факторы риска раз-
вития БА и ХОБЛ [9, 10, 14, 31].

I. Внутренние:
1) генетически детерминированная бронхи-

альная гиперреактивность;
2) нарушение роста и развития плода во вре-

мя беременности;
II. Внешние:
1) ингаляционные воздействия — табачный 

дым, профессиональные вредности, загрязнение 
воздуха внутри и снаружи помещений, атмосфер-
ные поллютанты;

2) инфекции.
Особое внимание следует уделить воздей-

ствию табачного дыма. Среди лиц с неконтро-
лируемой БА высока доля активных курильщи-
ков. У курящего астматика риск развития ХОБЛ 
выше, чем у некурящего, хотя суммарная интен-
сивность курения ниже по сравнению с людьми, 
страдающими только ХОБЛ [39].

В настоящее время накоплены данные, указы-
вающие на то обстоятельство, что патофизиоло-
гия тяжёлой БА связана с малыми дыхательными 
путями. У курящих больных БА и у пациентов с 
сочетанием БА и ХОБЛ присутствуют выражен-
ное воспаление и дисфункция малых дыхатель-
ных путей. По мере прогрессирования заболева-
ния происходит поражение мельчайших бронхов, 
возникают структурные изменения в паренхиме, 
приводящие к гиперинфляции [7, 17].

Кроме того, табачный дым — источник окси-
дантов. Оксидативный стресс вызывает необра-
тимые повреждения структур паренхимы лёгких 
вследствие дисбаланса в системе «протеолиз-ан-
типротеолиз», приводит к гиперинфляции, нару-
шает местный иммунный ответ. Эти механизмы 
составляют основу развития ХОБЛ и способству-
ют формированию необратимого компонента об-

струкции при БА [14, 28, 36].
Сочетанные формы БА и ХОБЛ чаще всего 

развиваются при суммировании нескольких фак-
торов риска, наиболее значимые из которых — 
курение, неадекватная терапия БА в дебюте за-
болевания, рецидивирующие респираторные 
инфекции. Однако реализация каждого отдельно 
взятого фактора зависит от генотипа пациен- 
та [31].

Схожесть симптомов зачастую вызывает 
трудности в диагностике и дифференциальной 
диагностике, особенно у курящих и пожилых па-
циентов, и как следствие — неверное определе-
ние тактики лечения больных.

Установлено, что в среднем у 10–20% боль-
ных присутствуют признаки и ХОБЛ, и БА, что 
становится взаимоотягощающим фактором, при-
водящим к большей выраженности симптомов 
заболеваний. Сочетание БА и ХОБЛ проявляется 
более частыми и тяжёлыми обострениями, низ-
ким качеством жизни, прогрессирующим сниже-
нием ОФВ1, не полностью обратимой обструкци-
ей, прогрессирующим снижением толерантности 
к физической нагрузке, преимущественно ней-
трофильным воспалением в слизистой оболочке 
бронхов, снижением эффективности ГК, увели-
чением потребности в β2-агонистах по сравнению 
с пациентами с ХОБЛ без БА такого же возраста 
с аналогичной степенью бронхиальной обструк-
ции [16, 28, 33, 39].

В связи с различиями в диагностических кри-
териях БА и ХОБЛ и отсутствием «золотого стан-
дарта» в дифференциальной диагностике данные 
о распространённости сочетания этих двух забо-
леваний у одного пациента варьируют в широких 
пределах. Частота сочетания БА и ХОБЛ колеб-
лется от 12,1 до 55,2% среди пациентов с ХОБЛ 
и от 13,3 до 61,0% среди пациентов с БА [44, 46]. 
Наличие признаков обеих нозологических форм 
вызывает трудности в диагностике и определе-
нии лечебной тактики.

Для более детального изучения особенностей 
течения сочетания ХОБЛ и БА разработаны ре-
комендации по ведению данной категории боль-
ных [39].

В 2014 г. был обозначен новый тер-
мин — ACOS (от англ. Asthma-CORD Overlap 
Syndrome — синдром перекрёста БА и ХОБЛ). 
Научными комитетами GINA и GOLD на основа-
нии обзора литературы и соглашения экспертов 
разработан документ «Диагностика заболева-
ний с хроническим ограничением воздушного 
потока: БА, ХОБЛ и СПБАХ», в котором дано 
определение СПБАХ, доступно сформулирова-
ны критерии диагностики БА, ХОБЛ и СПБАХ 
и отражены подходы к тактике ведения больных 
[4, 12].

СПБАХ характеризуется персистирующим 
ограничением воздушного потока, рядом при-
знаков, ассоциированных с БА, и рядом призна-
ков, ассоциированных с ХОБЛ. Следовательно, 
СПБАХ определяется чертами, характерными 
одновременно для БА и ХОБЛ [34].
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Основные положения, касающиеся подхода 
к ведению больных СПБАХ можно представить 
следующим образом [4, 10, 34]:

– для СПБАХ характерны признаки БА и 
ХОБЛ;

– дифференциальная диагностика трудна у 
пациентов пожилого и старческого возраста, а 
также курильщиков;

– рекомендован поэтапный подход к поста-
новке диагноза;

– начальную диагностику СПБАХ можно 
эффективно проводить на уровне медицинских 
учреждений первичного звена, по показаниям 
возможно направление пациента на специализи-
рованные исследования;

– стартовую терапию выбирают с учётом пре-
обладающих симптомов в сторону того или иного 
заболевания.

Поэтапный подход к диагностике СПБАХ вы-
глядит следующим образом [10, 34]:

1) выявление пациентов с хроническим забо-
леванием дыхательных путей;

2) дифференциальная диагностика БА, ХОБЛ 
и СПБАХ;

3) спирометрическое подтверждение хрони-
ческого ограничения воздушного потока;

4) назначение стартовой терапии и оценка её 
эффективности;

5) направление на специализированные ис-
следования при наличии показаний.

Главным критерием диагностики СПБАХ 
служит наличие симптомов, характерных для 
обоих заболеваний:

– диагноз БА в анамнезе, аллергия и семей-
ный анамнез БА и/или воздействие патогенных 
частиц;

– начало заболевания в возрасте 40 лет и стар-
ше;

– персистенция и вариабельность симптомов 
со стороны органов дыхания;

– отсутствие полной обратимости ограниче-
ния воздушного потока, улучшение показателей 
внешнего дыхания после бронходилататоров до 
отношения ОФВ1 к форсированной жизненной 
ёмкости лёгких <0,7;

– неуклонное прогрессирование заболевания, 
уменьшение выраженности симптомов на фоне 
лечения;

– изменения на рентгенограмме, характерные 
для ХОБЛ.

Если три признака и более свидетельствует 
в пользу как БА, так и ХОБЛ, то высока вероят-
ность СПБАХ [4, 10, 24, 34].

Чаще всего ХОБЛ развивается на фоне БА. 
Это, как правило, больные в возрасте старше 
40 лет. В анамнезе у таких пациентов — дли-
тельное воздействие факторов риска: курение, 
профессиональные и бытовые вредности [19]. 
Заболевание при смешанном фенотипе протека-
ет тяжелее, обострения развиваются чаще, чем 
при изолированных БА и ХОБЛ, снижается эф-
фективность ГК, неуклонно прогрессирует дыха-
тельная недостаточность [38].

Присоединение БА к ХОБЛ происходит реже. 
В данном случае появляются волнообразные сим-
птомы, связанные с бронхиальной обструкцией, 
пароксизмальные ночные симптомы, повышается 
потребность в бронходилататорах [19].

Лежащий в основе БА и ХОБЛ воспалитель-
ный процесс определяет схожесть основных про-
явлений этих заболеваний в виде кашля, одышки, 
сухих хрипов. Однако подходить к выбору лекар-
ственных препаратов следует с учётом морфоло-
гических особенностей воспаления при каждом 
заболевании [6].

При подозрении на наличие у больного 
СПБАХ лечение нужно проводить в соответ-
ствии с рекомендациями по лечению БА [10, 34]. 
Базисными препаратами для больных БА служат 
ингаляционные ГК в сочетании с β2-агонистами 
длительного действия.

В основе развития СПБАХ лежит сочетание 
эозинофильного и нейтрофильного воспаления, 
что нередко становится причиной снижения эф-
фективности ингаляционных ГК. Применение 
бронхолитических средств возможно только в 
комбинации с ингаляционными ГК, так как при 
использовании их в виде монотерапии они будут 
маскировать прогрессирующее воспаление и мо-
гут привести к неконтролируемому течению БА.

Препаратами первой линии при ХОБЛ служат 
бронходилататоры или их комбинация с ингаля-
ционными ГК. Последние также не используют в 
виде монотерапии, так как воспаление при ХОБЛ 
рефрактерно к ГК [5, 9].

Важное место в терапии обоих заболева-
ний занимают ингаляционные бронходилата-
торы длительного действия (β2-агонисты) и 
длительно действующие антихолинергические 
препараты. Существует две основные фармако-
логические стратегии бронходилатации: прямая, 
осуществляемая посредством стимуляции β2-
адренорецепторов, и непрямая — вследствие ин-
гибирования влияния ацетилхолина на мускари-
новые рецепторы [20]. Необходимо разобраться 
в рациональности, обоснованности, принципах 
назначения бронхолитиков различных групп от-
дельно и в комбинации при СПБАХ.

Решая вопрос о выборе бронхолитическо-
го средства, нужно учитывать распределение 
рецепторов к данному лекарственному пре-
парату в бронхиальном дереве. Плотность β2-
адренорецепторов одинакова в крупных и малых 
дыхательных путях. м-Холинорецепторы име-
ют высокую плотность в крупных дыхательных 
путях и низкую в малых. Следует отметить, что 
вагусная иннервация малых дыхательных путей 
отсутствует, но м-холинорецепторы локализу-
ются на всём протяжении трахеобронхиального 
дерева и активируются экстранейрональным аце-
тилхолином. Этим обусловлен бронходилатаци-
онный эффект антихолинергических препаратов 
на уровне проксимальных и дистальных воздухо-
носных путей [41].

Доказано, что при тяжёлой БА и ХОБЛ эф-
фективность β2-агонистов может снижаться 
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вследствие сокращения количества активных β2-
адренорецепторов и уменьшения их чувствитель-
ности (особенно у пожилых пациентов). Важной 
особенностью м-холинорецепторов является то 
обстоятельство, что чувствительность их не ме-
няется с возрастом. При ХОБЛ обратимый ком-
понент бронхиальной обструкции контролиру-
ется парасимпатическим отделом вегетативной 
нервной системы.

Применение комбинации β2-агониста и 
м-холинолитика имеет преимущества с точки 
зрения фармакодинамики и фармакокинетики. 
β2-Агонисты усиливают расслабление бронхов, 
вызванное м-холиноблокаторами. Последние в 
свою очередь уменьшают бронхоконстриктив-
ное действие ацетилхолина, усиливая эффект β2-
агонистов [6]. Применение β2-агониста совмест-
но с холиноблокатором улучшает проходимость 
бронхов в большей степени, чем монотерапия.

До недавнего времени альтернативы β2-
агонистам длительного действия в комбинации 
с ингаляционными ГК не было. Фиксированная 
комбинация β2-агонистов длительного действия 
и ингаляционных ГК рациональна при лечении 
БА. Однако следует помнить, что контроль забо-
левания, особенно при тяжёлой БА, достигается 
менее чем в половине случаев [12]. В одном ев-
ропейском исследовании показано, что на фоне 
адекватной терапии частичный контроль заболе-
вания был достигнут в 40,6%, неконтролируемое 
течение было отмечено в 17,8% случаев [37].

В ряде исследований последних лет уста-
новлена немаловажная роль холинергических 
механизмов в патогенезе БА. Доказано, что то-
нус парасимпатической нервной системы может 
повышаться вследствие воздействия табачного 
дыма, воспаления, инфекций [21]. Кроме того, 
доказано, что полиморфизм β2-рецепторов может 
быть причиной неэффективности терапии адре-
номиметиками [1, 13]. При БА с нейтрофильным 
фенотипом воспаления добавление к терапии хо-
линолитика позволяет уменьшить выраженность 
бронхиальной обструкции и предотвратить раз-
витие тяжёлых обострений.

Таким образом, рациональная стартовая тера-
пия СПБАХ включает препараты, воздействую-
щие на патогенетические механизмы БА и ХОБЛ, 
и представляет собой сочетание ингаляционных 
ГК с комбинированной бронходилатационной те-
рапией — β2-агонистами длительного действия и 
пролонгированными антихолинергическими пре-
паратами [5, 9, 23, 34].

Определяя дозу препаратов, не следует за-
бывать о принципах лекарственной терапии: чем 
больше признаков БА — тем больше должна 
быть доза ингаляционных ГК [4]. Исходя из это-
го, при наличии неопределённости относительно 
диагноза можно выбрать самый безопасный ва-
риант лечения и продолжать диагностический 
поиск [34].

Кроме фармакологического лечения, необхо-
димо использовать другие виды терапии, прово-
дить профилактические мероприятия, которые 

будут способствовать повышению контроля 
симптомов, предупреждению прогрессирования 
заболевания, улучшению качества жизни, сниже-
нию смертности: отказ от курения, лёгочная реа-
билитация, вакцинация, лечение сопутствующих 
заболеваний [10, 34].

Имея представления об особенностях тече-
ния сочетания БА и ХОБЛ, используя конкретные 
диагностических критерии, опираясь на рекомен-
дации по ведению данной категории больных, 
можно достичь контроля над заболеванием, по-
высить качество жизни, снизить летальность.
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Хроническое лёгочное сердце — распространённая патология, в последние годы ставшая одной из ведущих 

причин инвалидности и смертности [15]. По литературным данным, две трети пациентов с хроническими обструк-
тивными заболеваниями лёгких умирают в период от 15 мес до 5 лет после проявления декомпенсации кровообра-
щения, которая занимает 3-е место после артериальной гипертензии и ишемической болезни сердца среди причин 
смерти в возрастной группе старше 50 лет [14]. Основным патогенетическим механизмом развития хронического 
лёгочного сердца считают лёгочную гипертензию [11]. Смертность у больных с хроническим лёгочным сердцем 
напрямую связана с уровнем систолического давления в лёгочной артерии. Так, согласно литературным данным, 
при систолическом давлении в лёгочной артерии от 30 до 50 мм рт.ст. 4–5-летняя выживаемость составляет 30%, 
а при уровне более 50 мм рт.ст. 5-летняя выживаемость равна нулю [1]. Таким образом, лёгочная гипертензия — 
фактор неблагоприятного прогноза. Кроме того, известно, что изменения, выявленные в правом желудочке на фоне 
лёгочной гипертензии, являются предикторами выживания у пациентов с хронической обструктивной болезнью 
лёгких [18]. Обзор литературных источников показал, что особенность гемодинамики у больных с хроническим 
лёгочным сердцем — увеличение давления в лёгочной артерии, приводящее к процессам ремоделирования обоих 
желудочков, в частности к расширению правых отделов сердца, нарастанию диастолической дисфункции как пра-


