Бронхоэктатическая болезнь

Бронхоэктатическая болезнь — это необратимое расширение бронхов в результате гнойно-воспалительного разрушения бронхиальной стенки. Форма расширенных бронхов различна, чаще наблюдаются цилиндрические и мешотчатые бронхоэктазы. Они могут быть (ограниченными, в одном сегменте и доле легкого) или распространенными (захватывают целое легкое и даже оба легких). Чаще бронхоэктазы наблюдаются в нижних долях легких.
Бронхоэктатическая болезнь – хроническое воспалительное заболевание бронхиального дерева, сопровождающееся расширением бронхов (бронхоэктазы). Заболевание наблюдается у взрослых и детей. Наиболее частыми причинами бронхоэктазии являются пневмонии, туберкулёз лёгких, хронические бронхиты, абсцесс лёгкого, пневмосклероз. 

Ателектатическая бронхоэктатическая болезнь — бронхоэктаз, развивающийся в зоне ателектазов лёгких и характеризующийся равномерным расширением многих бронхиальных ветвей; при этом ткань лёгких приобретает вид «пчелиных сот» 

Деструктивная бронхоэктатическая болезнь — как правило, мешотчатый бронхоэктаз, возникающий при нагноении бронха и окружающих его тканей 

Постбронхитическая бронхоэктатическая болезнь — бронхоэктаз, возникающий в исходе хронического бронхита вследствие дистрофических изменений стенок бронхов либо в исходе острого бронхита из-за гнойного расплавления стенки бронха или нарушений её тонуса 

Постстенотическая бронхоэктатическая болезнь — бронхоэктаз, возникающий дальше места сужения бронха вследствие застоя слизи и атонии стенок 

Ретенционная брон​хоэктатическая болезнь — бронхоэктаз, развивающийся вследствие потери тонуса стенки бронха или её растяжения бронхиальным секретом (например, при муковисцидозе) 

Различают врожденные и приобретенные бронхоэктазы. Врожденные бронхоэктазы возникают при нарушении развития бронхолегочной системы во внутриутробном периоде; иногда они сочетаются с другими пороками развития – стреловидным небом, расщеплением верхней губы. Приобретенные бронхоэктазы развиваются, после различных бронхолегочных заболеваний и при синдроме бронхиальной обструкции любого генеза. Изменение стенок бронхов обычно начинается с воспалительного процесса и заканчивается разрушением их мышечного и соединительнотканного каркаса, утолщением и нередко изъязвлением слизистой оболочки. Повышение внутрибронхиального давления бывает обусловлено сужением бронхов, скоплением в них секрета, длительным кашлем. Возникновение бронхоэктазов у детей имеет значение также нарушение постнатального развития бронхолегочной системы. Это нередко бывает связано с перенесенными в раннем детском возрасте пневмониями, корью, коклюшем и др. Другой возможный путь возникновения бронхоэктазов – механическое расширении бронхов при развитии ателектаза легкого или уменьшении объема паренхимы с последующим присоединением вторичной инфекции.
Классификация бронхоэктатической болезни

По срокам возникновения: врождённая бронхоэктатическая болезнь, приобретённая бронхоэктатическая болезнь 

По причине возникновения 

Проявления бронхоэктатической болезни

Кашель с гнойной мокротой, возникающий с характерной регулярностью по утрам при пробуждении и вечером при отходе ко сну 

Кровохарканье 

Боли в грудной клетке при дыхании 

Бочкообразная грудная клетка 

Ногти в форме «часовых стёкол» 

Деформация пальцев в виде «барабанных палочек

Различают три стадии в течении бронхоэктатической болезни. В первой стадии преобладают симптомы хронического бронхита с периодическими обострениями. Жалобы на кашель с отхаркиванием слизистой или гнойной мокроты. Ухудшение течения заболевания возникает в сырое холодное время года. Во второй стадии отмечается характерная для бронхоэктазии клиническая картина. Жалобы на кашель с большим количеством (до 0,5л в день) гнойной мокроты. Отмечается слабость, головокружение.

Третья стадия характеризуется выраженными изменениями в бронхах и лёгких, лёгочно-сердечной недостаточностью, осложнениями. У больных развиваются симптомы интоксикации с повышением температуры. Мокроты выделяется уже до 2 литров в сутки, а заглатывание её приводит к развитию гастрита с тошнотой и рвотой. Грудная клетка приобретает бочкообразную формы, пальцы вид барабанных палочек, а ногти – вид часовых стекол. Рентгенологически на фоне усиления лёгочного рисунка выявляются контуры расширенных, утолщённых бронхов, обнаруживаются признаки эмфиземы и пневмосклероза. 

Заболевание протекает длительно, с периодическими обострениями. Все это приводит к развитию лёгочно-сердечной недостаточности. Отдельные бронхоэктазы, соединяясь между собой, могут образовывать абсцессы лёгких. При бронхоэктатической болезни прогноз зависит от частоты обострений и от своевременного лечения.
Симптомы определяются в основном степенью и распространенностью расширения бронхов, выраженностью деструкции бронхиальных стенок, активностью инфекции длительностью патологического процесса. При сухих бронхоэктазах клинические симптомы часто отсутствуют; иногда может возникать легочное кровотечение. В большинстве случаев в пораженных бронхах развивается периодически обостряющийся инфекционный процесс. Больные жалуются на кашель со слизисто-гнойной или гнойной мокротой иногда обильной, "полным ртом". Нередко наблюдается определенная регулярность возникновения приступов продуктивного кашля – он беспокоит больных по утрам при вставании, и по вечерам, в постели, в остальное время суток кашель может отсутствовать. При обострениях инфекционного процесса количество мокроты увеличивается и достигает 50-100 мл. в сутки и более. В ряде случаев мокрота приобретает неприятный, иногда зловонный запах, содержит примесь крови. При отстаивании такая мокрота разделяется на 3 слоя: внизу скапливается густой гной, в середине мутно-зеленоватая серозная жидкость, сверху слизисто-гнойная пена. Обострения инфекционного процесса сопровождается подъемами температуры тела особенно по вечерам, лейкоцитозом с нейтрофильным сдвигом, увеличение СОЭ. Нередко наблюдается отдышка, усиливающаяся по мере прогрессирования болезни, развитие хронического бронхита и эмфиземы легких, похудание, ухудшение аппетита, цианоз губ. В результате гнойной интоксикации и дыхательной недостаточности ногти приобретают форму часовых стекол, а концевые фаланги пальцев рук – форму барабанных палочек. У длительно болеющих при перкуссии – коробочный оттенок или притупление перкуторного звука; при аускультации – жесткое дыхание, рассеянные сухие хрипы, иногда влажные на ограниченном участке легкого. У некоторых больных периодически возникает легочное кровотечение.

При многолетнем течении и прогрессировании заболевания могут развиваться амилоидоз внутренних органов, легочное сердце с исходом в легочно-сердечную недостаточность.

При дифференциальной диагностике бронхоэктазов с хроническим бронхитом, абсцессом легкого, туберкулезом и раком легкого часто используют томографию и бронхоскопию; установить диагноз помогает бронхография.

Обследования при бронхоэктатической болезни

Общий анализ крови 

Исследование мокроты 

Определение содержания электролитов в потовой жидкости: концентрация хлоридов более 60 мЭкв/л у детей и более 80 мЭкв/л у взрослых характерна для муковисцидоза 

Рентгенологические исследования. Бронхография целесообразна вне обострения инфекционного процесса или кровохарканья, т.к. бронхиальный секрет блокирует прохождение контрастного вещества, а пневмония вызывает временное расширение бронхов. Противопоказание — непереносимость йода 

Компьютерная томография 

Фибробронхоскопия 

Уход за больными

Уход за больными с заболеваниями органов дыхания обычно включает в себе и ряд общих мероприятий, прово​димых при многих заболеваниях других органов и систем организма. Так, при крупозной пневмонии необходимо строго придерживаться всех правил и требований ухода за лихорадящими больными (регулярное измерение темпера​туры тела и ведение температурного листа, наблюдение за состоянием сердечно-сосудистой и центральной нервной систем, уход за полостью рта, подача судна и мочеприем​ника, своевременная смена нательного белья и т.д.) При длительном пребывании больного и в постели уделяют особое внимание тщательному уходу за кожными покрова​ми и профилактике пролежней. Вместе с тем уход за боль​ными с заболеваниями органов дыхания предполагает и выполнение целого ряда дополнительных мероприятий, связанных с наличием кашля, кровохарканье, одышки и других симптомов.

Кашель представляет собой сложнорефлекторный акт, в котором участвует ряд механизмов (повышение внутригрудного давления за счет напряжения дыхательной мускулатуры, изменения просвета голосовой щели т.д.) и который при заболеваниях органов дыхания обусловлен обычно раздражением рецепторов дыхательных путей и плевры.

Кашель бывает сухим или влажным и выполняет часто защитную роль, способствуя удалению содержимого из бронхов (например, мокроты). Однако сухой, особенной мучительный кашель, утомляет больных и требует приме​нения отхаркивающих (препараты термопсиса, и пекакуаны) и противокашлевых средств (либексин, глауцин и др.). В таких случаях больным целесообразно рекомендовать теплое щелочное тепло (горячее молоко с боржомом или с добавлением 1/2  чайной ложки соды), банки, горчичники.

Нередко кашель сопровождается выделением мокро​ты: слизистой, бесцветной, вязкой (например, при бронхи​альной астме), слизисто-гнойной (при бронхопневмонии), гнойной (при прорыве абсцесса легкого в просвет бронха).

При наличии мокроты необходимо определять ее су​точное количество, которое может колебаться от 10-15 мл (при хроническом бронхите) до 1 л и более (при бронхоэктатической болезни). Больной должен сплевывать мокроту в индивидуальную плевательницу, на дно, которое налива​ют небольшое количество 0,5% р-ра хлорамина. Плева​тельницы ежедневно опорожняют, тщательно промывают, дезинфицируют. Суточное количество каждый день отме​чают в температурном листе.

Очень важно добиться свободного отхождения мокро​ты, поскольку ее задержка (например, при бронхоэктатической болезни, абсцессе легкого) усиливает интоксикацию организма. Поэтому больному помогают найти положение (так называемое дренажное, на том или ином боку, на спи​не), при котором мокрота отходит наиболее полно, т.е. осуществляется эффективный дренаж бронхиального дере​ва. Указанное положение больной должен принимать раз в день в течении 20-30 минут.

При наличии у больного мокроты возникает необ​ходимость ее повторных исследований - микроскопиче​ских, бактериологических и т.д. Наиболее достоверные ре​зультаты получаются в тех случаях, когда мокроту получа​ют при бронхоскопии. При этом в нее не попадает слюна, микроорганизмы полости рта. Однако часто больной сам сдает мокроту, сплевывая ее в чистую стеклянную баночку. Поэтому перед сбором мокроты, таким образом больной должен обязательно почистить зубы и прополоскать рот. Мокроты в количестве 4-5 мл собирают утром, когда она наиболее богата микрофлорой.

Кровохарканье представляет собой выделение мокро​ты с примесью крови, примешанной равномерно (например, "ржавая" мокрота при крупозной пневмонии, мокрота в виде "малинового желе" при раке легкого) или располо​женной отдельными прожилками. Выделения через дыха​тельные пути значительного количества крови (с кашлевыми толчками, реже – непрерывной струей) носит название легочного кровотечения.

Кровохарканье и легочное кровотечение, как правило, не сопровождаются явлениями шока или коллапса. Угроза для жизни в таких случаях обычно бывает связанна с на​рушением вентиляционной функции легких, в результате попадания крови в дыхательные пути. Больным назначают полный покой. Им следует придать полусидящее положение с наклоном в сторону пораженного легкого во избежание попадание крови в здоровое легкое. На эту же половину грудной клетки кладут пузырь со льдом. При интенсивном кашле, способствующим усилению кровотечения применя​ют противокашлевые средства. Для остановки кровотече​ния внутримышечно вводят викасол, внутривенно - хлори​стый кальций, эпсилон аминокапроновую кислоту.

Уход за больными, страдающими одышкой, преду​сматривает постоянный контроль за частотой, ритмом и глубиной дыхания. Определения частоты дыхания (по дви​жению грудной клетки или брюшной стенки) проводят не​заметно для больного (в этот момент положением руки можно имитировать определенные частоты пульса). У здо​рового человека частота дыхания колеблется от 16 до 20 в 1 минуту, уменьшаясь во время сна и увеличиваясь при фи​зической нагрузке. При различных заболеваниях бронхов и легких частота дыхания может достигать 30-40 и более в 1 минуту. Полученные результаты подсчета частоты дыхания ежедневно вносят в температурный лист. Соответствующие точки соединяют синим карандашом, образую графическую кривую частоты дыхания.

При появление одышки больному придают возвышен​ное (полусидящее) положение освобождая его от стесняю​щей одежды, обеспечивают приток свежего воздуха за счет регулярного проветривания. При выраженной степени ды​хательной недостаточности проводят оксигенотерапию.

Оксигенотерапия может осуществляться как при есте​ственном дыхание так и при использование аппаратов ис​кусственной вентиляции легких. В домашних условиях с целью оксигенотерапии применяют кислородные подушки. При этом больной вдыхает кислород через трубку или мундштук подушки, который он плотно обхватывает губа​ми. С целью уменьшения потери кислорода в момент выдо​ха, его подача временно прекращается с помощью пережа​тия трубки пальцами или поворотом специального крана

В больничных учреждениях оксигенотерапию прово​дят с использованием баллонов со сжатым кислородом или системы централизованной подачи кислорода в палаты.

Таким образом, правильный уход за больными с забо​леваниями органов дыхания предполагает как хорошее знание общих вопросов ухода, так и овладение некоторыми специальными навыками.

Массаж. ЛФК.

Верхние дыхательные пути богаты разнообразными ре​цепторами. Важную роль играют рецепторы легких, грудной клетки и дыхательных мышц, они выполняют функцию обратной связи между дыхательным центром и вентиляци​онным аппаратом. Сюда прежде всего следует отнести чувствительные нервные окончания, которые возбуждают​ся при растяжении и спадении легочной ткани.

В последнее время большое значение в регулировании усилия, развиваемого дыхательной мускулатурой, придают функции проприоцепторов межреберных мышц.

Массаж дыхательных мышц вызывает усиление импульсации из первичных окончаний мышечных веретен и вовле​чение большого числа мотонейронов, что приводит к уси​лению сокращения межреберных мышц. Афферентные стимулы от рецепторов мышечно-суставного аппарата груд​ной клетки направляются в дыхательный центр по восходя​щим путям спинного мозга.

Весь двигательный аппарат дыхательной системы (ко​нечно, за исключением гладкомышечных образований тра​хеи и бронхов) управляется так же, как и остальная по​перечно-полосатая мускулатура.

В этой связи для снятия утомления с дыхательной мус​кулатуры, улучшения бронхолегочной вентиляции, крово​обращения, отхождения мокроты (при ее наличии) и для нормализации функции дыхания нами разработана соответ​ствующая методика массажа.

Перкуссионный массаж выполняется в исходном поло​жении лежа или сидя.

При этом на определенный участок грудной клетки кладется левая (или правая) кисть ладонной поверхнос​тью, а сверху по ней наносят ритмичные удары кулаком (рис. 93). Начинается перкуссионный массаж спереди груд​ной клетки, а затем проводится со стороны спины (рис. 94). Осуществляются удары на симметричных участках. Спереди удары наносят в подключичной области и у ниж​ней реберной дуги, а на спине — в надлопаточной, межлопаточной и подлопаточной областях. Наносятся два-три удара на каждый участок (зону). Затем осуществляется сжимание грудной клетки двумя руками. При этом руки массажиста находятся на нижнебоковом отделе ее, ближе к диафрагме. Во время вдоха больного руки массажиста скользят по межреберным мышцам к позвоночнику, а во время выдоха больного — к грудине (при этом к концу выдоха больного производится снимание грудной клетки). Затем обе руки массажист переносит к подмышечным впа​динам, и вновь проводят те же движения. Такие приемы следует проводить в течение 2-3 минут. Для того чтобы больной не задерживал дыхания, массажист подает коман​ду «вдох» (это когда его руки скользят по межреберным мышцам к позвоночнику), а затем команду «Выдох!» (ког​да его руки скользят к грудине); К концу выдоха прово​дится сдавление грудной клетки. До и после перкуссионно​го массажа проводят растирание грудной клетки и спины. При перкуссионном массаже создаются экстрапульмональные условия, улучшающие дыхание. Механические раздра​жения стимулируют дыхание и способствуют отхождению бронхиального секрета (мокроты). Сдавление грудной клет​ки раздражает рецепторы альвеол, корня легкого и плев​ры — это создает условия для повышения возбудимости дыхательного центра (инспираторных нейронов) и актив​ного вдоха. При воздействии на дыхательные межреберные мышцы (проприорецепторы) происходит рефлекторное влияние на дыхательный центр, стимуляция акта дыхания. Продолжительность перкуссионного массажа 5-10 мин. При легочных заболеваниях его проводят в течение 10-15 дней. В первые дни перкуссионный массаж проводится 2-3 раза в сутки (особенно при наличии мокроты), в последую​щие дни однократно (лучше утром, после сна).

Основной задачей фармакотерапии является улучшение клинического течения заболевания (течения болезни на фоне лечения) по сравнению с естественным (без применения лечения) [2]. Чаще всего цель достигается, если с помощью лекарств удается воздействовать на патофизиологический процесс, имеющий важное прогностическое значение. Нередко подобная фармакотерапевтическая удача ставит задачу изменения диагностических подходов и формулировок. Так случилось с заболеваниями бронхолегочной системы, когда весь мир заговорил о хронической обструктивной болезни легких (ХОБЛ).

ХОБЛ относится к часто встречающимся заболеваниям человека, является важной медико-социальной проблемой, входя в число лидирующих причин временной нетрудоспособности и инвалидности, занимает 4-е место в мире среди причин смертности. Заболеваемость ХОБЛ растет во всем мире, что связано с увеличением потребления табачных изделий и изменением возрастной структуры населения развивающихся стран [1, 4, 9].

Большая дистанция между началом болезни и ее первыми проявлениями приводит к тому, что больные ХОБЛ обращаются за медицинской помощью поздно, когда возможности терапии ограничены. По данным Европейского респираторного общества, только четверть случаев ХОБЛ диагностируется своевременно [5, 9, 13].

Существенный вклад в понимание ХОБЛ внес До-клад рабочей группы ВОЗ и Национального института сердца, легких и крови (США) «Глобальная инициатива: Хроническая обструктивная болезнь легких» (GOLD), представленный в 2001 г. на основе медицины доказательств. В нем ХОБЛ определяется не как группа заболеваний, а как самостоятельная нозологическая форма [1].

ХОБЛ — это заболевание, характеризующееся не полностью обратимым ограничением воздушного потока. Ограничение воздушного потока, как правило, прогрессирует и связано с патологической воспалительной реакцией легочной ткани в результате воздействия вредных частиц или газов.

Болезнь проявляется кашлем, отделением мокроты и нарастающей одышкой, носит неуклонно прогрессирующий характер с исходом в хроническую дыхательную недостаточность и легочное сердце.

Хронический кашель и продукция мокроты часто задолго предшествуют ограничению воздушного потока, хотя не у всех людей с этими симптомами развивается ХОБЛ. Диагноз ХОБЛ должен предполагаться у всех пациентов с факторами риска (курение, длительное воздействие профессиональных раздражителей, атмосферное и домашнее загрязнение воздуха) при наличии кашля и продукции мокроты. Пассивное курение также ведет к развитию респираторных симптомов и ХОБЛ. Перенесенные в детстве инфекции дыхательных путей увеличивают частоту респираторной симптоматики у взрослых.

Особенность ХОБЛ состоит в том, что заболевание может развиваться в течение нескольких десятилетий. Больные ХОБЛ длительное время не ощущают себя больными, не предъявляют жалоб, кашель и отделение мокроты воспринимаются как норма, особенно курильщиками. Основные симптомы, заставляющие обратиться за медицинской помощью, — одышка и снижение толерантности к физической нагрузке, — появляются, как правило, уже во II стадии заболевания (среднетяжелое течение).

Для ХОБЛ характерна стадийность течения заболевания с определенной клинической картиной и характерными морфологическими изменениями, которые обнаруживаются в крупных центральных бронхах, мелких периферических бронхах и бронхиолах, легочной паренхиме, в малом круге кровообращения и правых отделах сердца. Уже на ранних стадиях заболевания в ответ на воздействие пусковых факторов возникает воспаление дыхательных путей. Продуктивное неспецифическое воспаление приводит к увеличению количества подслизистых желез, гиперплазии бокаловидных клеток трахеи и бронхов и, как следствие, к гиперпродукции слизи, формированию частично обратимой или необратимой обструкции, ограничению воздушного потока, увеличению массы мышечной оболочки бронхов, развитию фиброза, сужению и облитерации дыхательных путей, формированию эмфиземы. Каждое из этих изменений может приводить к гиперреактивности дыхательных путей.

При прогрессировании заболевания развиваются изменения в малом круге кровообращения, в правых отделах сердца и дыхательных мышцах. Гипоксия приводит к утолщению интимы сосудов, эмфизема — к запустеванию сосудистого русла. В результате развивается легочная гипертензия, дилатация и/или гипертрофия правых отделов сердца, может наблюдаться атрофия диафрагмы.

В нашей стране ХОБЛ как отдельная нозологическая форма еще не выделена. В качестве клинических синонимов заболевания наиболее часто используется термин «хронический обструктивный бронхит». Тем не менее понятие «ХОБЛ» отражает неоднородные по своей природе клинические состояния:

1. Хронический обструктивный бронхит как самостоятельное заболевание, обусловленное различными этиологическими факторами: недостаточность альфа-1-антитрипсина, воздействие поллютантов (курение, производственное загрязнение и т.д.).

2. Хронический обструктивный бронхит с эмфиземой.

3. Бронхиальная астма в сочетании с хроническим обструктивным бронхитом.

4. Бронхоэктатическая болезнь в сочетании с хроническим обструктивным бронхитом.

5. Муковисцидоз в сочетании с хроническим обструктивным бронхитом.

Очевидно, что ведущим симптомокомплексом при всех перечисленных состояниях является обструкция бронхов. В то же время применение формулировки «хронический обструктивный бронхит» привело к тому, что определению «обструктивный» не придавалось особого значения, данное состояние часто расценивалось как обычный хронический бронхит — заболевание, не приводящее к инвалидизации и не угрожающее жизни больного. Одновременно нивелировалась и опасность сочетания хронического обструктивного бронхита с другими заболеваниями легких — астмой, бронхоэктатической болезнью и т.д. Прогрессирующая и необратимая бронхообструкция, характерная для хронического обструктивного бронхита, является основной причиной смерти этих больных. Нередкое присоединение к бронхиальной астме хронического обструктивного бронхита не влекло за собой коррекцию фармакотерапии, в то время как такая коррекция была необходима.

Отсутствие настороженности к отдаленному исходу хронического обструктивного бронхита у врачей привело к тому, что на ранних стадиях заболевание в большинстве случаев оставалось без лечения, диагноз верифицировался лишь после 40—45 лет, когда необратимые изменения в бронхах уже серьезно угрожали здоровью больного и возможности лечения были ограничены.

В Республике Беларусь, по данным официальной статистики, насчитывается 152000 больных хроническим обструктивным бронхитом, ежегодно диагностируются 8000 новых случаев. Сопоставление этих цифр с мировой статистикой ХОБЛ позволяет предположить, что сведения о заболеваемости ХОБЛ в Беларуси существенно занижены. Так, в России официально насчитывается около 1 миллиона больных ХОБЛ. По расчетам, основанным на результатах эпидемиологических исследований, число таких больных в РФ превышает 11 миллионов [1], поэтому Россия, введя понятие ХОБЛ, присоединилась к европейскому подходу в диагностике, профилактике и лечении хронической бронхообструкции.

Диагноз ХОБЛ устанавливается при наличии характерных симптомов и подтверждается спирометрией (таблица, см. бумажную версию журнала).

Ведущее место в диагностике и объективизации степени тяжести ХОБЛ занимает исследование функции внешнего дыхания (ФВД).

Спирография должна выполняться всем больным с хроническим кашлем, отделением мокроты и наличием факторов риска даже при отсутствии одышки, что позволит выявить заболевание на ранних стадиях. При исследовании определяют объем форсированного выдоха за 1 секунду (ОФВ1), форсированную жизненную емкость легких (ФЖЕЛ) и отношение ОФВ1/ФЖЕЛ — наиболее чувствительный параметр, определяющий обструкцию.

ОФВ1/ФЖЕЛ — основной и наиболее ранний признак в диагностике ХОБЛ. Снижение данного показателя менее 70% от должного в период ремиссии свидетельствует об обструктивных изменениях в бронхах, присущих всем стадиям заболевания, независимо от степени тяжести, определяемой по ОФВ1. Обструкция считается хронической, если она регистрируется не менее трех раз в течение одного года, несмотря на проводимую терапию.

При постановке диагноза ХОБЛ указывается тяжесть течения заболевания: легкое (I стадия), среднетяжелое (II стадия), тяжелое (III стадия) или очень тяжелое (IV стадия) течение; фаза процесса: ремиссия или обострение; дыхательная недостаточность; наличие осложнений; сопутствующие болезни, оказывающие влияние на тяжесть ХОБЛ.

Со временем ХОБЛ прогрессирует. Функция легких при этом ухудшается, несмотря на использование всех возможных средств лечения, поэтому при установлении диагноза ХОБЛ клинические симптомы заболевания и функцию легких следует мониторировать, чтобы своевременно диагностировать развитие осложнений и проводить коррекцию лечения.

Отказ от курения или устранение иных триггерных факторов — наиболее эффективный метод снижения риска развития и темпов прогрессирования ХОБЛ.

Основными задачами современной фармакотерапии ХОБЛ являются предупреждение прогрессирования и уменьшение симптомов заболевания, повышение толерантности к физической нагрузке, профилактика и лечение обострений и осложнений, снижение смертности, предупреждение или максимальное снижение побочных эффектов лечения.

Современные представления о сущности ХОБЛ декларируют бронхиальную обструкцию главным и универсальным источником всех последующих патологических изменений, развивающихся при ХОБЛ. Как следствие, главной задачей лечения ХОБЛ является достижение стойкого бронхолитического эффекта, поэтому все средства и методы должны применяться в сочетании с бронходилататорами.

Существуют три группы бронходилататоров: антихолинергические средства, бета-2-агонисты, метилксантины.

Адекватная бронхолитическая терапия больных ХОБЛ не только вызывает уменьшение одышки и улучшение функциональных показателей легочной вентиляции (ОФВ1), но и способна замедлить темпы прогрессирования болезни. Идеальное бронхолитическое лекарственное средство должно иметь высокую эффективность, минимальное число и выраженность побочных реакций, сохранять эффективность при длительном применении. Этим требованиям более всего отвечают ингаляционные холинолитики — наилучшие на сегодняшний день бронхолитические средства для постоянного лечения ХОБЛ. Следует заметить, что возможны разные пути введения холинолитиков, но наиболее предпочтителен и безопасен ингаляционный путь с помощью дозированных ингаляторов. Очень важно, чтобы пациент был обучен правильному пользованию ингалятором [3, 6, 12].

При недостаточном эффекте терапии холинолитиками можно использовать пролонгированные бета-2-агонисты (например, сальметерол), которые действуют 12 часов. Дополнительное назначение 1—2 ингаляций утром и вечером обеспечивает стойкий бронхолитический эффект [7, 11]. Однако бета-2-агонисты не влияют на продукцию слизи — фактор, который занимает особое место в патогенезе ХОБЛ. Кроме того, больному ХОБЛ нередко трудно соблюдать технику ингаляций, особенно при многократном применении лекарственного средства, что может приводить к снижению необходимой дозы и т.д.

Наиболее часто используемый холинолитик — ипратропиум бромид — базисный препарат для лечения начальных стадий ХОБЛ. Ипратропиум назначается при тяжелом течении ХОБЛ, однако при этом необходим многократный прием препарата в течение суток. Начиная со второй стадии ХОБЛ, оптимальным представляется использование холинолитика длительного действия. Таким препаратом является тиотропиум бромид — М-холинолитик длительного действия, который благодаря медленной диссоциации с М1- и М3-холинорецепторами гладкомышечных и слизеобразующих клеток дыхательных путей обеспечивает 24-часовой эффект, что позволяет принимать препарат 1 раз в сутки. Кроме того, холиноблокирующий эффект тиотропиума бромида в 10 раз превосходит таковой ипратропиума бромида. Проведенные исследования продемонстрировали минимальную системную абсорбцию препарата, что обеспечивает высокую безопасность и незначительные побочные эффекты тиотропиума при его длительном применении. По данным многоцентровых клинических испытаний, тиотропиум бромид более эффективен в отношении прироста ОФВ1 по сравнению с ипратропиумом бромидом и сальметеролом [8]. Показано, что тиотропиум бромид может длительно использоваться в качестве монотерапии ХОБЛ, существенно замедляя темпы ее прогрессирования [10, 14].

Таким образом, представление ХОБЛ как болезни, в основе которой лежит бронхообструкция, и появление тиотропиума бромида, существенно улучшающего прогноз у страдающих этим заболеванием, полностью соответствует основному принципу доказательной медицины: лечить то и тем, что продлевает жизнь больного человека и улучшает ее качество. На Всемирном конгрессе пульмонологов во Флоренции профессор П. Джонес в 2000 г. сказал: «Нет сомнений в том, что тиотропиум бромид — шаг вперед в лечении ХОБЛ…. И уже сегодня необходимо представлять ХОБЛ как потенциально курабельное заболевание».

