
Бронхообструктивный синдром – это симптомо-

комплекс, характеризующийся обструктивными из-

менениями внешнего дыхания, которые возникают 

вследствие различных этиологических факторов 

и разных патофизиологических механизмов, прояв-

ляются определенными клиническими признаками 

и функциональными нарушениями.

К основным механизмам формирования бронхо-

обструктивного синдрома можно отнести: воспали-

тельные изменения в бронхиальном дереве, вслед-

ствие которых слизистая оболочка бронхов набухает 

и в их просвете скапливается густой вязкий секрет; 

спазм гладкой мускулатуры бронхов; наличие пе-

рибронхиального фиброза и уменьшение эластиче-

ской поддержки и эластической отдачи; сдавление 

бронхов извне (экстрабронхиальная обструкция); 

наличие внутрибронхиальной обструкции вслед-

ствие центрального рака, инородного тела бронха. 

Также формированию бронхообструктивного син-

дрома может способствовать отек слизистой стенки 

бронха, возникающий вследствие правожелудочко-

вой сердечной недостаточности или других причин, 

способствующих накоплению жидкости в тканях.

Основные механизмы формирования воспаления 

могут быть как инфекционными, так и неинфекци-

онными. Инфекционное воспаление в слизистой 

наблюдается как при острых инфекционных, так 

и при обострении хронических инфекционных забо-

леваний и может иметь как вирусный, так и бактери-

альный генез. Инфекционное воспаление слизистой 

бронхов отмечается при остром бронхите, острой 

пневмонии, при инфекционном обострении хро-

нического бронхита и хронической обструктивной 

болезни легких (ХОБЛ), а также при любых других 

инфекционных заболеваниях легких.

Следует отметить, что у пациентов с ХОБЛ фор-

мирование бронхообструктивного синдрома ассоци-

ировано не только с инфекционными обострениями. 

Патофизиология воспаления стабильной ХОБЛ об-

условлена аномальной воспалительной реакцией 

на вдыхание вредных раздражителей, таких как та-

бачный дым или топливо из биомассы. При этом 

в дыхательных путях пациентов повышен уровень 

воспалительной клеточной инфильтрации, преиму-

щественно за счет макрофагов (CD68+) и лимфоци-

тов CD8+ [1, 2]. У пациентов с ХОБЛ также повы-

шено содержание нейтрофилов в мокроте и образцах 

бронхоальвеолярного лаважа (БАЛ) [3]. Хотя точная 

роль нейтрофилов в патогенезе этого заболевания 

не совсем ясна, считается, что разрушение альвеол 

может быть частично связано с секрецией сыворо-

точных протеиназ нейтрофилами, поскольку пре-

дыдущие исследования показали взаимосвязь между 

количеством циркулирующих нейтрофилов и тяже-

стью необратимого повреждения дыхательных путей 

у пациентов с ХОБЛ [4]. Аномальная концентрация 

воспалительных клеток, обнаруженная у пациентов 

с ХОБЛ, приводит к аномальным уровням цитокинов 

и хемокинов в дыхательных путях пациентов. Было 

показано, что у пациентов с ХОБЛ повышено содер-

жание IL (интерлейкина)-8, IL-6, фактора некроза 

опухоли-α (TNF-α), моноцитарного хемотаксиче-

ского белка, металлопротеиназ, трансформирую-

щего фактора роста-β (TGF-β) и эпидермального 

фактора роста [5]. Эти внеклеточные сигнальные 

белки могут затем усиливать воспаление и повреж-

дение посредством различных процессов, включая 

хемотаксис воспалительных клеток, пролиферацию 

фибробластов и повышенный уровень продукции 

муцина в дыхательных путях. Кроме того, ранее ис-

следования продемонстрировали повышенный уро-

вень активных форм кислорода в дыхательных путях 

пациентов с ХОБЛ, что приводит к повреждению 

тканей и оксидативному стрессу, который вызывает 

различные патологические процессы, включая ми-

тохондриальную дисфункцию и усиление провоспа-

лительного ответа. Кроме того, у пациентов с ХОБЛ 

происходят повышенное фиброзообразование, раз-

рушение альвеолярных стенок, потеря эластичности 

легких и гиперсекреция слизи [4].

Неинфекционное воспаление аллергического ге-

неза, которое может приводить к развитию бронхи-

альной обструкции, наблюдается у пациентов с брон-

хиальной астмой (БА), при клинических проявлениях 

реакций немедленного типа, например у больных 

с анафилактическим шоком. При БА воспаление, как 

правило, связано с иммунными реакциями 2-го типа, 

и характеризуется эозинофилией, а также высокими 

титрами антител – эффект IL-4, -5 и -13 [6]. Оно регу-

лируется субпопуляцией CD4+ Т-клеток, известных 
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кругу кровообращения. Последний механизм на-

столько значим, что требует исследования функции 

внешнего дыхания с интерпретацией ее результатов 

после купирования застойных изменений.

В соответствии с перечисленными причинами 

развития бронхообструктивного синдрома и на ос-

новании ведущих патогенетических механизмов за-

болевания некоторые авторы предлагают выделять 

соответствующие фенотипы бронхиальной обструк-

ции: инфекционный, аллергический, обтурацион-

ный, гемодинамический. Также различают острый 

и хронический бронхообструктивный синдром. При 

этом следует понимать, что скорость развития брон-

хообструктивного синдрома является важной харак-

теристикой, необходимой для дифференциального 

диагноза его причин.

Заподозрить бронхообструктивный синдром по-

зволяет типичная симптоматика, выявляемая на ос-

новании как субъективных (жалобы больных), так 

и объективных признаков (результаты объективного 

обследования).

Пациенты с бронхообструктивным синдромом 

чаще всего отмечают у себя экспираторную одышку, 

которую описывают по-разному: как дыхательный 

дискомфорт, препятствие на выдохе, затруднение 

на выдохе или заложенность в грудной клетке. Также 

для больных с бронхиальной обструкцией харак-

терны жалобы на свистящее дыхание и хрипы – как 

дистантные, так и возникающие при физической 

нагрузке.

При объективном осмотре обращают на себя 

внимание клинические признаки эмфиземы легких, 

а именно: изменение ногтевых фаланг – «барабан-

ные палочки» и «часовые стекла» («пальцы Гиппо-

крата»); низкое стояние диафрагмы; горизонтальный 

ход ребер; уменьшение подвижности легочного края; 

выбухание верхушек легких. При перкуссии следу-

ет обращать внимание на коробочный оттенок пер-

куторного тона. При аускультации выслушивается 

жесткое дыхание с удлиненным выдохом (в норме 

продолжительность вдоха превышает выдох в 2 раза. 

У больных с бронхиальной обструкцией выход удли-

нен, поскольку для того, чтобы выдохнуть необходи-

мое количество воздуха, требуется больше времени, 

чем здоровому человеку). Для бронхообструктивного 

синдрома типично наличие сухих хрипов в фазе вы-

доха; их тональность зависит от места формирова-

ния турбулентных потоков воздуха. Низкочастотные 

жужжащие, басовые хрипы отражают формирование 

бронхообструктивного синдрома на уровне крупных 

и средних бронхов, высокие свистящие – на уровне 

мелких бронхов и бронхиол. Иногда хрипы на выдохе 

слышны только при форсированном дыхании. В этом 

случае необходимо думать о скрытой бронхиальной 

обструкции. Если хрипы выслушиваются не диффуз-

но, а локализованы в одном месте, то необходимо 

исключить локальную бронхообструкцию вследствие 

рубцовой деформации, внешней компрессии или на-

личия препятствия интрабронхиально.

как Т-хелперы 2-го типа (Th2), и также реализуется 

через эозинофилы, тучные клетки, базофилы, врож-

денные лимфоидные клетки 2-го типа и В-клетки, 

продуцирующие иммуноглобулин E (IgE). Однако 

при определенных фенотипах БА может быть зна-

чимым также и воспаление 1-го типа, которое регу-

лируется субпопуляциями CD4+ Т-клеток, называе-

мых Т-хелперами 1-го типа (Th1). Они стимулируют 

активность фагоцитов посредством секреции IL-2, 

интерферона-γ (IFN-γ) и лимфотоксина-α. По-

средством указанных выше механизмов воспаления 

в дыхательных путях формируются патологические 

изменения, включая субэпителиальный фиброз, ги-

пертрофию/гиперплазию гладких мышц, увеличение 

объема подслизистых желез и гиперплазию бокало-

видных клеток [7].

Неинфекционное иммунологическое воспале-

ние, приводящее к воспалительному набуханию 

слизистой, наблюдается при системных заболева-

ниях соединительной ткани. Неинфекционное вос-

паление бронхиальной стенки токсического генеза 

возникает при острых токсических ингаляционных 

воздействиях.

Одним из основных патогенетических механиз-

мов формирования бронхообструктивного синдрома 

является бронхоспазм, который может развивать-

ся вследствие дегрануляции основных клеток-эф-

фекторов (тучных клеток, эозинофилов) и вы-

броса ими крупного пула бронхоконстрикторных 

медиаторов, реализующих свое воздействие через 

М-холинорецепторы и β
2
-адренорецепторы. Дегра-

нуляция клеток-эффекторов может быть следствием 

иммунологических механизмов, включающихся, на-

пример, при аллергическом воспалении. При псев-

доаллергических реакциях (например, при введении 

йодсодержащих контрастных веществ) она может 

возникать, минуя иммунологические механизмы.

Поскольку β
2
-адренорецепторы и М-холино ре-

цепторы локализуются не только на гладкомышеч-

ных клетках, но и на клетках бронхосекретирующих 

желез, то их раздражение может приводить не только 

к бронхоспазму, но и к усилению бронхиальной се-

креции. Последняя будет усугублять бронхообстру-

тивный синдром по механизму, обсужденному выше.

Уменьшение эластической тяги и эластической 

поддержки, которые также влияют на проходимость 

бронхов, обусловлены нарушением эластических 

свойств легких у пациентов с эмфиземой. Пери-

бронхиальный фиброз приводит к ремоделированию 

бронхов, повышению бронхиального сопротивления 

и, таким образом, также может способствовать фор-

мированию бронхообструктивного синдрома. Сдав-

ление бронхов и бронхиол опухолью (компрессия 

бронха извне), а также наличие инородного тела или 

центрального рака в крупных бронхах также приво-

дят к формированию бронхообструктивного син-

дрома. Отдельно следует обсудить отек слизистой 

бронха, связанный, прежде всего, с острой или хро-

нической сердечной недостаточностью по большому 
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люстно-лицевой зоны. Также среди относительных 

противопоказаний к маневрам с форсированным 

дыханием следует отметить: острые кардиальные со-

стояния; клинически нестабильные формы легочной 

эмболии; синкопальные состояния и судорожные 

припадки в анамнезе, связанные с кашлем при фор-

сированном дыхании; сотрясение головного мозга 

с сохраняющимися симптомами; наличие пневмо-

торакса в анамнезе; наличие болевого синдрома, 

осложняющего проведение исследования; беремен-

ность – на поздних сроках и осложненная, а также 

некоторые другие состояния.

Диагностическим критерием обструктивных на-

рушений вентиляции является изменение потоковых 

показателей спирограммы, поскольку из-за суже-

ния дыхательных путей возрастает бронхиальное 

сопротивление и снижается скорость воздушного 

потока при форсированном выдохе. Наиболее важ-

ным показателем является объем форсированно-

го выдоха за 1-ю с (ОФВ
1
). Однако его изменение 

зависит не только от просвета дыхательных путей, 

но и от величины жизненной емкости легких (ЖЕЛ). 

При обструктивных нарушениях уменьшается доля 

ЖЕЛ и форсированной жизненной емкости легких 

(ФЖЕЛ) в отношении к показателю ОФВ
1
. Именно 

поэтому диагностическим критерием обструктивных 

нарушений вентиляции служит снижение ОФВ
1
/

ЖЕЛ до уровня < 70%
долж.

. Также для бронхиальной 

обструкции характерно изменение кривой «по-

ток–объем», причем выраженность этого измене-

ния зависит от тяжести нарушений. Анализ кривой 

«поток–объем» помогает провести дифференциаль-

ный диагноз причин, приведших к формированию 

бронхиальной обструкции. На рис. 1 и 2 показаны 

изменения кривой, типичные для БА, эмфиземы 

легких и обструкции верхних дыхательных путей при 

экстраторакальном давлении (сдавлении извне).

Некоторые пациенты с бронхообструктивным 

синдромом выдыхают воздух через сомкнутые или 

сложенные в трубочку губы. Таким образом они уси-

ливают сопротивление на выдохе и способствуют 

повышению внутрибронхиального давления. По-

следнее препятствует закрытию мелких бронхов 

и бронхиол и развитию воздушной ловушки.

Из других объективных признаков необходимо 

отметить возможные симптомы правожелудочковой 

сердечной недостаточности. При осмотре пациента 

следует обратить внимание на набухание шейных 

вен на выдохе, полусидячее положение тела, оте-

ки нижних конечностей, застойную печень. При 

аускультации может быть определен акцент II тона 

на легочной артерии как признак легочной гипер-

тензии.

В клинической практике верификация бронхо-

обструктивных нарушений осуществляется с по-

мощью спирометрического исследования. Соглас-

но методическим рекомендациям, утвержденным 

в 2023 г. Российским респираторным обществом, 

Российским научным медицинским обществом те-

рапевтов и Российской ассоциацией специалистов 

по функциональной диагностике [8], спирометрия 

представляет собой неинвазивный метод измерения 

воздушных потоков и объемов как при спокойном 

дыхании, так и при выполнении форсированных ды-

хательных маневров. Задачи данного исследования – 

диагностика и определение степени выраженности 

и обратимости нарушений вентиляционной функ-

ции легких. При этом в клинических рекомендациях 

подчеркивается, что важно оценить возможность 

пациента адекватно выполнить все дыхательные 

маневры. Ограничениями для проведения иссле-

дования являются: возраст (дети младших возраст-

ной группы или пожилые люди); языковой барьер; 

когнитивные нарушения; травмы и заболевания че-
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Рис. 1. Кривые «поток–объем» при обструктивной патологии легких: А, Б – бронхиальная астма; В – эмфизема легких (по «Спирометрия. 
Методические рекомендации», 2023 [8])
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рость формирования, обратимость, тяжесть и ответ 

на фармакологическую терапию).

Несмотря на то, что бронхообструктивный син-

дром бывает обусловлен различными причинами, 

диагностический поиск обычно направлен на ис-

ключение двух основных – БА и ХОБЛ. Кроме того, 

в клинической практике возможны ситуации, когда 

имеет место сочетание обоих заболеваний – т. н. пе-

рекрест БА и ХОБЛ, который встречается примерно 

в 20% случаев. Наиболее информативные признаки 

в дифференциальной диагностики приведены в кли-

нических рекомендациях по БА и ХОБЛ (табл. 2 и 3).

При проведении дифференциальной диагностики 

БА и ХОБЛ рекомендуется учитывать клиническую 

картину, анамнез курения, сопутствующие заболе-

вания и семейный анамнез.

Следует отметить, что бронхообструктивный 

синдром может быть одним из синдромов пора-

жения легких при системных заболеваниях. Он 

встречается при АНЦА-ассоциированном васкули-

те (АНЦА – антинейтрофильные цитоплазматиче-

ские антитела), узелковом периартериите, синдроме 

Чарджа–Стросс и при других заболеваниях соеди-

нительной ткани, клиника которых обусловлена 

особенностями иммунного воспаления и патофизи-

ологического ответа на него, а диагностика описана 

в соответствующих руководствах по конкретным 

нозологиям. В целом наличие системных проявле-

ний у больных с бронхообструктивным синдромом 

требует обследования для исключения конкретного 

заболевания [13].

Отдельное место занимает бронхообструктивный 

синдром у пациентов, являющийся одним из наи-

более частых внепищеводных проявлений гастро-

эзофагеальной рефлюксной болезни (ГЭРБ), которая 

обусловлена в т. ч. забросом содержимого желудка 

в пищевод и раздражением соответствующих рецеп-

торов. При ГЭРБ бронхообструктивный синдром 

может сочетаться с изменением голоса, икотой, каш-

лем и бывает ассоциированным с приемом пищи, 

У больных со стойкой обструкцией определя-

ют тяжесть обструктивных нарушений, основы-

ваясь на степени изменения ОФВ
1 

(ОФВ
1
/ФЖЕЛ 

< 70%
долж.

). Важно, что потоковые показатели спи-

рограммы следует оценивать исходно и после ин-

галяции бронхолитического препарата. Интервал 

времени для выполнения повторного исследова-

ния после зависит от фармакологической группы 

лекарственного средства (при ингаляции 400 мкг 

сальбутомола повторная спирометрия проводится 

через 15–20 мин, 80 мкг ипратропия бромида – через 

30 мин). В бронхолитическом тесте оценивается об-

ратимость обструктивных нарушений. Тест считается 

положительным, если процент прироста исходно-

го показателя ОФВ
1 
составил 12%, или 200 мл. При 

этом тяжесть обструкции зависит от величины ОФВ
1
 

после применения бронхолитического препарата 

(критерии оценки представлены в табл. 1).

Таким образом, у пациента с типичными жа-

лобами клиницист может заподозрить бронхооб-

структивный синдром по результатам объективного 

обследования и спирограммы с бронхолитическим 

тестом. Следует еще раз подчеркнуть, что бронхо-

обструктивный синдром возникает при различных 

заболеваниях и состояниях, и от их патогенеза в зна-

чительной степени зависят его особенности (ско-

Таблица 1. Оценка выраженности нарушений вентиляционной функ-
ции легких

Выраженность 
нарушений

Градация 
отклонений

Диапазон значений 
ОФВ1, %долж.

Легкая 1 70

Умеренная 2 60–69

Среднетяжелая 3 50–59

Тяжелая 4 35–49

Крайне тяжелая 5 < 35

Примечание: ОФВ1 – форсированная скорость выдоха за 1-ю с.

Рис. 2. Кривые «поток–объем» при обструкции внелегочных путей: А – переменная экстраторакальная обструкция; Б – переменная интратора-
кальная обструкция; В – фиксированная обструкция (по «Спирометрия. Методические рекомендации», 2023 [8])
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Также следует отметить, что бронхообструктив-

ный синдром может быть одним из респираторных 

симптомов при тромбоэмболии легочной артерии 

(ТЭЛА). При наличии возможных источников раз-

вития и других критериев диагностики ТЭЛА ал-

горитм диагностики и лечебной тактики основы-

вается на клинических рекомендациях по данной 

нозологии [15].

Из лекарственных препаратов, которые могут 

вызвать ятрогенный бронхообструктивный син-

дром, прежде всего необходимо обратить внимание 

особенно если пациент после еды находился в го-

ризонтальном положении. Как правило, бронхооб-

структивный синдром при ГЭРБ сочетается с реф-

люкс-ассоциированными ларингитами и фаринги-

тами, что может быть прояснено при визуализации 

ЛОР-статуса оториноларингологом. В случае, если 

бронхообструктивный синдром является внепище-

водным проявлением ГЭРБ, его терапия проводится 

с обязательным лечением основного заболевания, 

согласно клиническим рекомендациям Министер-

ства здравоохранения РФ [14].

Таблица 2. Клинические признаки, повышающие и снижающие вероятность наличия БА (по «Бронхиальная астма. Клинические рекомендации», 
2021 [9]; Global Initiative for Asthma, 2023 [10])

Клинические признаки, повышающие вероятность наличия БА Клинические признаки, снижающие вероятность наличия БА

Наличие > 1 из следующих симптомов:
• хрипы;
• удушье;
• чувство заложенности в грудной клетке;
• кашель,
особенно в случае:
• ухудшения симптомов ночью и рано утром;
• возникновения симптомов при физической нагрузке;
• воздействии аллергенов и холодного воздуха;
• возникновения симптомов после приема ацетилсалициловой 

кислоты или β-адреноблокаторов.
Наличие атопических заболеваний в анамнезе.
Наличие БА и/или атопических заболеваний у родственников.
Распространенные сухие свистящие хрипы при выслушивании 
(аускультации) грудной клетки.
Низкие показатели ПСВ или ОФВ1 (ретроспективно или в серии 
исследований), необъяснимые другими причинами.
Эозинофилия периферической крови, необъяснимая другими 
причинами

Выраженные головокружения, потемнение в глазах, парестезии.
Хронический продуктивный кашель при отсутствии свистящих 
хрипов или удушья.
Постоянно нормальные результаты обследования грудной клетки 
при наличии симптоматики.
Изменение голоса.
Возникновение симптомов исключительно на фоне простудных 
заболеваний.
Длительный стаж курения (> 20 пачколет).
Заболевания сердца.
Нормальные показатели ПСВ или спирометрии при наличии 
клинических проявлений

Примечание: БА – бронхиальная астма; ПСВ – пиковая скорость выдоха; ОФВ1 – форсированная скорость выдоха за 1-ю с.

Таблица 3. Признаки, позволяющие дифференцировать ХОБЛ от других заболеваний (по Global Initiative for Chronic Obstructive Lung Disease, 
2023 [11], «Хроническая обструктивная болезнь легких. Клинические рекомендации», 2023 [12])

Заболевание Основные дифференциальные признаки

Бронхиальная астма Факторы риска: бытовые аллергены, пыльца растений, некоторые производственные факторы.
Отягощенная наследственность.
Начало в молодом возрасте (часто). Волнообразность и яркость клинических проявлений, 
их обратимость (либо спонтанно, либо под влиянием терапии)

Бронхоэктазы Большое количество гнойной мокроты.
Частые рецидивы бактериальной респираторной инфекции.
Хрипы при аускультации: 1) грубые сухие разного тембра; 2) разнокалиберные влажные.
Определяемые при КТВР расширение бронхов и уплотнение их стенок

Туберкулез Начало в любом возрасте.
Характерные рентгенологические признаки.
Микробиологическое подтверждение.
Эпидемиологические признаки (высокая распространенность туберкулеза в регионе)

Облитерирующий бронхиолит Начало в молодом возрасте у некурящих.
Указание на ревматоидный полиартрит или острое воздействие вредных газов.
Определяемые при КТВР зоны пониженной плотности на выдохе

Застойная сердечная 
недостаточность

Соответствующий кардиологический анамнез.
Характерные хрипы при аускультации в базальных отделах.
Определяемые при рентгенографии расширение тени сердца и признаки отека легочной ткани.
Преобладание рестрикции по данным спирометрии

Примечание: ХОБЛ – хроническая обструктивная болезнь легких; КТВР – компьютерная томография высокого разрешения.
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обструктивный синдром. Терапия проводится по 

клиническим рекомендациям, принятым по дан-

ной нозологии. Например, пациентам с БА требу-

ется адекватная базисная терапия, соответствующая 

международным согласительным документам и оте-

чественным клиническим рекомендациям [9, 10].

При лечении БА рекомендуется ступенчатый 

подход (рис. 3), при котором объем терапии кор-

ректируют в зависимости от уровня контроля и на-

личия факторов риска обострений. Первоначаль-

ный выбор ступени определяется выраженностью 

клинических проявлений БА. Увеличение объема 

терапии (переход на ступень выше) показано при 

отсутствии контроля и/или наличии факторов риска 

обострений. Снижение объема терапии возможно 

при достижении и сохранении стабильного кон-

троля ≥ 3 мес. и отсутствии факторов риска с це-

лью установления минимального объема терапии 

и наименьших доз препаратов, достаточных для 

поддержания контроля [9, 10].

Следует обратить особое внимание на то, что при-

менение бронхолитических препаратов как корот-

кого, так и длительного действия у пациентов с БА 

рекомендуется исключительно в сочетании с ин-

галяционными глюкокортикостероидами (иГКС). 

Безопасное число ингаляторов короткого действия – 

< 3 в год, назначение ≥ 3 ингаляторов увеличивает 

на β-адреноблокаторы, аспирин и другие нестеро-

идные противовоспалительные препараты, β-лак-

тамные антибиотики, Н2-гистаминоблокаторы (пол-

ный перечень лекарственных препаратов, безуслов-

но, шире). В каждом конкретном случае необходимо 

руководствоваться инструкцией к препарату.

Лечебная тактика при бронхообструктивном 

синдроме складывается из 3 взаимосвязанных на-

правлений.

Первое направление – элиминационные мероприя-
тия, которые наиболее важны в случае, если бронхо-

обструктивный синдром возникает при аллергической 

патологии или ятрогенном бронхообструктивном син-

дроме. В случае аллергической патологии пациенту не-

обходимо рекомендовать гипоаллергенные быт и диету 

с исключением аллергенов, которые могут провоциро-

вать развитие бронхообструтивного синдрома.

При ятрогенном бронхообструтивном синдроме 

необходимо исключение фармакологических препа-

ратов, вызвавших его в качестве побочных эффектов. 

Если это невозможно (например, при назначении 

селективных β-адреноблокаторов пациентам с хро-

нической сердечной недостаточностью), необходима 

титрация дозы с тщательной коррекцией бронхооб-

струкции.

Второе направление – это лечение основного за-
болевания, проявлением которого является бронхо-

Рис. 3. Ступенчатая терапия бронхиальной астмы (по «Клинические рекомендации. Бронхиальная астма», 2021 [9]; Global Initiative for Asthma, 
2023 [10])
Примечание: КДБА – короткодействующие β2-агонисты; ДДБА – длительнодействующие β2-агонисты; иГКС – ингаляционные глюкокортико-
стероиды; ДДАХ – длительнодействующие антихолинергетики; АЛТР – антагонисты лейкотриеновых рецепторов.

Ступень 1

Предпочтительная 
терапия: низкие дозы 
иГКС + КДБА по по-
требности

Ступень 2

Предпочтительная 
терапия: ежедневно – 
низкие дозы иГКС или 
низкие дозы иГКС + 
КДБА по потребности

Другие варианты:
АЛТР;
низкие дозы 
теофиллина

Ступень 3

Предпочтительная 
терапия: низкие дозы 
иГКС + ДДБА

Другие варианты:
средние дозы иГКС;
низкие дозы иГКС +
тиотропия бромид;
низкие дозы иГКС + 
АЛТР;
низкие дозы иГКС + 
теофиллин замедлен-
ного высвобождения

Ступень 4

Предпочтительная тера-
пия: средние дозы иГКС + 
ДДБА или фиксированная 
комбинация низких (сред-
них) доз иГКС + ДДБА + 
ДДАХ

Другие варианты:
добавить тиотропия бро-
мид к комбинации иГКС + 
ДДБА;
высокие дозы иГКС + АЛТР;
высокие дозы иГКС + тео-
филлин замедленного вы-
свобождения

Ступень 5

Предпочтительная 
терапия: высокие дозы 
иГКС + ДДБА или высо-
кие дозы фиксирован-
ной комбинации иГКС + 
ДДБА + ДДАХ

Тиотропия бромид в со-
четании с иГКС + ДДБА

Оценка фенотипа 
и дополнительная 
терапия

Предпочтительный препарат для купирования 
симптомов: низкие дозы иГКС + КДБА

Предпочтительный препарат для купирования симптомов: 
низкие дозы комбинаций будесонид + формотерол или беклометазон + формотерол

Другая терапия: КДБА по потребности

Уменьшайте объем терапии до минимального поддерживающего контроля

Увеличивайте объем терапии до получения контроля
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риск обострений БА, назначение 12 ингаляторов по-

вышает риск смерти от БА в 30 раз [9, 10, 16].

Лечебная тактика у пациентов с ХОБЛ включает 

в себя базисную терапию бронхолитическими пре-

паратами длительного действия. При этом основной 

упор делается на комбинированную терапию двумя 

бронходилататорами длительного действия в одном 

ингаляторе или в отдельных средствах доставки. 

В первом случае комплаенс пациентов гораздо выше. 

Лекарственные средства, используемые для лечения 

пациентов с ХОБЛ, приведены в табл. 4 [12].

Следует подчеркнуть, что назначение иГКС 

у пациентов с ХОБЛ оправдано только в случаях 

сочетания ХОБЛ с БА и/или доказанного эозино-

фильного воспаления с эозинофилией крови в по-

вторных анализах > 300/мкл. Также показаниями 

являются госпитализации в анамнезе по поводу 

обострений ХОБЛ и наличие > 2 обострений ХОБЛ 

средней степени тяжести в год. Начиная с 2023 г. 

в международных согласительных документах двой-

ная комбинация иГКС и длительнодействующего 

β
2
-агониста (ДДБА) более не рекомендована для 

терапии ХОБЛ; в случаях, когда показано назначе-

ние иГКС, необходимо назначение тройной ком-

бинации ДДБА, иГКС и длительнодействующего 

антихолинергетика [12].

Наконец, третье направление – это собственно 

купирование бронхообструктивного синдрома. Оно 

подробно раскрыто в клинических рекомендациях 

по лечению БА и ХОБЛ [9, 12]. Особенности лечения 

бронхообструктивного синдрома у больных с систем-

ными заболеваниями описаны в соответствующих 

рекомендациях [13, 17].

Таблица 4. Фармакологические классы препаратов, используемых в терапии ХОБЛ

Фармакологический класс Препараты

КДБА – короткодействующие β2-агонисты 
(АТХ: селективные β2-адреномиметики)

Сальбутамол, фенотерол

ДДБА – длительнодействующие β2-агонисты 
(АТХ: селективные β2-адреномиметики)

Индакатерол, формотерол

КДАХ – короткодействующие антихолинергетики 
(АТХ: антихолинергические средства)

Ипратропия бромид

ДДАХ – длительнодействующие антихолинергетики 
(АТХ: антихолинергические средства)

Аклидиния бромид, гликопиррония бромид, тиотропия бромид

иГКС – ингаляционные глюкокортикостероиды Будесонид, флутиказон

Фиксированные комбинации КДАХ + КДБА Ипратропия бромид + фенотерола гидробромид

Фиксированные комбинации ДДАХ + ДДБА Гликопиррония бромид + индакатерол, тиотропия бромид + олодатерол, 
умеклидиния бромид + вилантерол, аклидиния бромид + формотерол

Фиксированные комбинации иГКС + ДДБА Беклометазон + формотерол, будесонид + формотерол, флутиказон + 
салметерол, флутиказона фуроат + вилантерол

Фиксированные комбинации ДДБА + ДДАХ + иГКС Вилантерол + умеклидиниум + флутиказона фуроат, формотерол + 
гликопиррониум + беклометазон, формотерол + гликопиррониум + 
будесонид, индакатерол + гликопиррониум + мометазона фуроат

Ингибиторы фосфодиэстеразы-4 Рофлумиласт

Другие Теофиллин

Примечание: ХОБЛ – хроническая обструктивная болезнь легких; АТХ – анатомо-терапевтическо-химическая классификация.
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