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Резюме. Актуальность. Хроническая обструктивная болезнь лёгких (ХОБЛ) представляет значимую проблему для Российского здраво-
охранения, особенно у пациентов с вирусом иммунодефицита человека, у которых она протекает более тяжело и встречается чаще. 
Цель работы: систематизация и обобщение литературных данных об иммунологических и микробиологических особенностях, лежа-
щих в основе возникновения и прогрессирования хронической обструктивной болезни лёгких у ВИЧ-инфицированных пациентов. Ма-
териалы и методы. Проведён систематический обзор статей в ведущих базах данных за период с 2000 по 2024 год, а также оригиналь-
ные исследования, обзоры и метаанализы. Результаты. Установлено, что хроническое системное воспаление, иммунная дисфункция и 
дисбиоз микробиоты верхних дыхательных путей и лёгких играют ключевую роль в патогенезе ХОБЛ. Специфические факторы, такие 
как низкий уровень CD4+ лимфоцитов и рецидивирующие респираторные инфекции, ускоряют повреждение лёгочной ткани. Заклю-
чение. Сочетание вируса иммунодефицита человека и хронической обструктивной болезни лёгких представляет собой комплексный 
иммунопатологический процесс, который приводит к быстрому прогрессированию заболевания. Понимание соответствующих меха-
низмов критически важно для разработки целевых стратегий профилактики и лечения. 
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Abstract. Relevance. Chronic obstructive pulmonary disease represents a significant public health problem, particularly in patients with human 
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ВВЕДЕНИЕ 
Хроническая обструктивная болезнь лёгких 

(ХОБЛ) представляет значимую проблему здраво-
охранения, она характеризуется персистирующим 
ограничением воздушного потока и респираторны-
ми симптомами, которые возникают вследствие по-
ражения дыхательных путей и альвеол, как правило, 
вызванного значительным воздействием вредных 
частиц или газов [1]. В 2008 году Российское Респи-
раторное общество (академик РАН А.Г. Чучалин) 
организовало и провело в Самаре 1-ю Националь-
ную научно-практическую конференцию «Хрониче-
ская обструктивная болезнь лёгких – актуальная 
проблема Российского здравоохранения». В насто-
ящее время отмечается высокая распространён-
ность ХОБЛ в Российской Федерации, при этом 
смертность от этой патологии не снижается. Учиты-
вая высокую численность курящих в нашей стране, 
указанная тенденция по распространённости и ле-
тальности при ХОБЛ сохранится в ближайшей пер-
спективе. 

В последние десятилетия наблюдается повы-
шенное внимание к изучению неинфекционных ко-
морбидностей у лиц, живущих с вирусом иммуно-
дефицита человека (ВИЧ), причём ХОБЛ занимает 
среди них одно из ведущих мест. Пандемия ВИЧ-
инфекции, начавшаяся в конце XX века, кардиналь-
но изменила структуру заболеваемости и смертно-
сти во всём мире. Согласно данным UNAIDS, на ко-
нец 2023 года в мире насчитывалось около 39 мил-
лионов человек, живущих с ВИЧ [2]. Благодаря успе-
хам антиретровирусной терапии (АРВТ) ВИЧ-
инфекция перешла из разряда фатальных заболева-
ний в категорию хронических контролируемых со-
стояний, что привело к увеличению продолжитель-
ности жизни пациентов и, как следствие, к росту 
числа возраст-ассоциированных патологий, а также 
ХОБЛ [3]. 

Сочетание ВИЧ-инфекции и ХОБЛ представляет 
уникальную клиническую проблему. Эпидемиоло-
гические исследования показывают, что распро-
странённость ХОБЛ среди ВИЧ-инфицированных 
лиц значительно превышает соответствующие пока-
затели общей популяции, даже с поправкой на тра-
диционные факторы риска, такие как курение [4, 5]. 

По данным метаанализа J.J. Bigna и соавт. гло-
бальная распространённость ХОБЛ у людей, живу-
щих с ВИЧ, составляет около 11,8%, что превышает 
показатели во взрослой популяции в целом [4]. Бо-
лее того, у ВИЧ-инфицированных пациентов ХОБЛ 
развивается в более молодом возрасте и часто ха-
рактеризуется более тяжёлым течением с быстрым 
прогрессированием эмфиземы [6–8]. Это свидетель-
ствует о том, что сам вирус и вызываемые им нару-

шения иммунной системы играют огромную роль в 
патогенезе данного заболевания. 

Патогенез ХОБЛ у ВИЧ-инфицированных пациен-
тов представляет собой многофакторный и слож-
ный процесс, в котором тесно переплетаются пря-
мое цитопатическое действие вируса, хроническое 
системное воспаление, персистирующая иммунная 
активация, ускоренное старение иммунной системы, 
повышенная восприимчивость к респираторным 
инфекциям и дисбиоз микробиоты верхних дыха-
тельных путей [3, 9, 10]. 

ВИЧ, являясь ретровирусом из семейства 
Lentivirus, поражает в первую очередь CD4+  
Т-лимфоциты с хелперными функциями, которые 
играют центральную роль в координации иммунно-
го ответа [11, 12]. 

Прогрессирующая потеря этих клеток приводит к 
глубокой иммуносупрессии, что делает организм 
уязвимым для широкого спектра оппортунистиче-
ских инфекций, включая респираторные, которые 
вносят значительный вклад в повреждение лёгоч-
ной ткани и развитие обострений ХОБЛ [13, 14]. 
Однако даже на фоне эффективной АРВТ, когда ви-
русная нагрузка подавлена, а количество CD4+ 
лимфоцитов восстановлено, у пациентов сохраняет-
ся состояние хронического воспаления и иммунной 
дисфункции, что способствует развитию и прогрес-
сированию неинфекционных заболеваний, в том 
числе ХОБЛ [3, 15]. 

Изучение иммунологических и микробиологиче-
ских особенностей ХОБЛ у данной категории паци-
ентов имеет не только фундаментальное научное 
значение для понимания механизмов коморбидно-
сти, но и огромное практическое значение. Это 
необходимо для разработки целевых стратегий 
профилактики, ранней диагностики и оптимизации 
подходов к лечению, направленных на снижение 
прогрессии заболевания и улучшение качества жиз-
ни людей, живущих с ВИЧ. 

 
ЦЕЛЬ РАБОТЫ: систематизация и анализ данных 

литературы об иммунологических и микробиологи-
ческих особенностях, лежащих в основе развития и 
прогрессирования хронической обструктивной бо-
лезни лёгких у пациентов с ВИЧ-инфекцией. 

 
ЗАДАЧИ ИССЛЕДОВАНИЯ 
• Проанализировать данные о распространённо-

сти ХОБЛ среди ВИЧ-инфицированных лиц. 
• Охарактеризовать роль иммунных клеток (CD4+, 

CD8+ и других субпопуляций Т-лимфоцитов) и цито-
кинов в патогенезе ВИЧ-ассоциированной ХОБЛ. 

• Оценить влияние оппортунистических и бакте-
риальных респираторных инфекций на течение 
ХОБЛ у ВИЧ-инфицированных пациентов. 
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• Проанализировать влияние антиретровирусной 
терапии на риск развития и прогрессирования ХОБЛ. 

• Изучить микробиологический состав верхних 
дыхательных путей у пациентов с ВИЧ. 

 
МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ 
В данной работе проведён систематический об-

зор данных научной литературы, посвящённой им-
мунологическим и микробиологическим особенно-
стям хронической обструктивной болезни лёгких у 
ВИЧ-инфицированных пациентов. Поиск и отбор 
актуальных публикаций проводился в ведущих элек-
тронных базах данных, PubMed, Scopus, Web of 
Science и Google Scholar. Глубина поиска охватыва-
ла период с 2000 по 2024 годы. 

Для обеспечения максимальной полноты поиска 
были использованы следующие ключевые слова и их 
комбинации в русском и английском языках: «ВИЧ-
инфекция», «ХОБЛ», «иммунология», «микробиоло-
гия», «патогенез», «воспаление», «иммунная актива-
ция», «микробиота легких», «системное воспаление», 
«антиретровирусная терапия» («HIV infection», «COPD», 
«immunology», «microbiology», «pathogenesis», 
«inflammation», «immune activation», «lung microbiota», 
«systemic inflammation», «antiretroviral therapy»). 

В обзоре представлены и проанализированы 
оригинальные исследовательские статьи, система-
тические обзоры, метаанализы и клинические руко-
водства, опубликованные в рецензируемых научных 
журналах. Сбор данных осуществлялся путём ручно-
го анализа и извлечения информации из полнотек-
стовых версий отобранных публикаций. 

Синтез и обобщение данных проводились с це-
лью выявления закономерностей, противоречий и 
пробелов в существующих знаниях по данной про-
блеме для формирования целостного представле-
ния о патогенетических механизмах ХОБЛ у ВИЧ-
инфицированных пациентов. 

 
РЕЗУЛЬТАТЫ 
Сочетание ВИЧ-инфекции и ХОБЛ является яр-

ким примером синергизма двух патологических 
процессов, приводящего к взаимному отягощению 
и ускоренному повреждению лёгочной ткани. Не-
смотря на то, что курение остаётся главным факто-
ром риска развития ХОБЛ как в общей популяции, 
так и среди ВИЧ-инфицированных, сам вирус и ас-
социированная с ним иммунопатология выступают в 
роли мощного независимого предиктора и моди-
фикатора течения заболевания [16, 10]. 

Эпидемиология и факторы риска  
ВИЧ-ассоциированной ХОБЛ 
Распространённость ХОБЛ среди ВИЧ-

инфицированных пациентов значительно превыша-

ет показатели в общей популяции. Французское ис-
следование, основанное на анализе госпитальной 
базы данных за 7 лет, показало неуклонный рост 
бремени неинфекционных заболеваний лёгких, 
включая ХОБЛ, у людей, живущих с ВИЧ [17]. Иссле-
дования в различных когортах подтверждают дан-
ную тенденцию. Например, в исследовании P.T. Diaz 
и соавторов показано, что у ВИЧ-положительных 
курильщиков риск развития эмфиземы значительно 
выше, чем у ВИЧ-отрицательных курильщиков с со-
поставимым стажем курения [6]. По данным мета-
анализа, объединившего результаты 22 исследова-
ний, общая распространённость ХОБЛ (определён-
ной по спирометрии) у ВИЧ-инфицированных соста-
вила 11,8% [4]. При этом риск развития ХОБЛ у них 
был почти на 40% выше по сравнению с контроль-
ной группой без ВИЧ. Важно отметить, что ХОБЛ у 
этих пациентов диагностируется в среднем на 10–15 
лет раньше, чем у людей без ВИЧ-инфекции [18]. 

Помимо традиционных факторов риска (курение, 
профессиональные вредности, загрязнение возду-
ха), для ВИЧ-инфицированных пациентов характер-
ны специфические факторы, ускоряющие развитие и 
прогрессирование ХОБЛ. К ним относятся низкий 
уровень CD4+ лимфоцитов в периферической кро-
ви в анамнезе, высокая вирусная нагрузка до начала 
АРВТ, наличие в анамнезе оппортунистических ин-
фекций, особенно пневмоцистной пневмонии 
(*Pneumocystis jirovecii*) и рецидивирующих бакте-
риальных пневмоний, а также внутривенное упо-
требление наркотиков [5, 15]. 

Исследование G. Guaraldi и соавт. с использова-
нием компьютерной томографии показало, что да-
же у пациентов, получающих АРВТ, наблюдается 
высокая частота эмфиземы и бронхиолита, что кор-
релировало с иммуносупрессией в анамнезе [19]. 
Повреждение лёгких может происходить на ранних 
стадиях ВИЧ-инфекции и иметь необратимые по-
следствия. 

В таблице 1 представлено сравнение факторов 
риска развития хронической обструктивной болез-
ни лёгких (ХОБЛ) в двух группах: общей популяции 
и у ВИЧ-инфицированных пациентов. 

Хотя курение табака является основным факто-
ром риска в обеих группах, у людей с ВИЧ его эф-
фект усугубляется. Также отмечается, что ХОБЛ мо-
жет развиваться у ВИЧ-инфицированных пациентов 
в более молодом возрасте, чем в общей популяции. 
Помимо общих факторов, у ВИЧ-инфицированных 
пациентов присутствуют специфические риски, та-
кие как низкий уровень CD4+ лимфоцитов в пери-
ферической крови, высокая вирусная нагрузка и ре-
цидивирующие лёгочные инфекции различной 
этиологии. 
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Таблица 1. Сравнительная характеристика факторов риска ХОБЛ в общей популяции и у ВИЧ-инфицированных пациентов 
Table 1. Comparative characteristics of COPD risk factors in the general population and in HIV-infected patients 

Фактор риска Общая популяция ВИЧ-инфицированные пациенты 

Курение табака Основной фактор риска (>80% 
случаев) 

Ведущий фактор, эффект усугубляется ВИЧ [2, 11] 

Профессиональные вредности Значимый фактор Менее изучен, но также играет роль [15] 

Генетическая предрасположенность Дефицит α1-антитрипсина Роль изучается [15] 

Возраст Риск растет с возрастом  
(>40 лет) 

Развитие в более молодом возрасте [14] 

Низкий социально-экономический статус Ассоциирован с повышенным 
риском 

Часто встречается, усугубляет другие риски [30] 

Рецидивирующие инфекции в детстве Фактор риска Фактор риска [26] 

ВИЧ-специфические факторы Отсутствуют Низкий уровеньCD4+ лимфоцитов/ 
Высокая вирусная нагрузка/ 
Пневмоцистная пневмония в анамнезе/ 
Рецидивирующие бактериальные пневмонии/ 
Внутривенное употребление наркотиков [23, 26] 

 
Роль хронического воспаления  
и иммунной активации 
Одной из особенностей патогенеза ВИЧ-

инфекции, сохраняющейся даже на фоне успешной 
АРВТ, является состояние хронической иммунной 
активации и системного воспаления [3]. Этот про-
цесс обусловлен несколькими механизмами, вклю-
чая остаточную репликацию вируса в лимфоидных 
тканях, транслокацию микробных продуктов 
(например липополисахарида) из кишечника вслед-
ствие повреждения слизистой оболочки, а также ко-
инфекциями, например, вызванными цитомегало-
вирусом. Постоянная активация иммунных клеток (Т-
лимфоцитов, моноцитов, макрофагов) приводит к 
избыточной продукции провоспалительных цитоки-
нов, таких как интерлейкин-6 (ИЛ-6), фактор некроза 
опухоли-альфа (ФНО-α) и  
C-реактивный протеин (СРП). Медиаторы воспале-
ния циркулируют в крови и оказывают системное 
действие, в том числе на лёгочную ткань [8]. 

В лёгких системное воспаление усугубляет ло-
кальный воспалительный ответ, индуцированный ин-
галяционными ирритантами (например табачным 
дымом, промышленными аэрозолями). Создается 
«замкнутый цикл», где ВИЧ-индуцированное воспа-
ление повышает чувствительность лёгочной ткани к 
повреждению, а локальное воспаление в лёгких, в 
свою очередь, поддерживает системную иммунную 
активацию. Повышенные уровни ИЛ-6 и ФНО-α в пе-
риферической крови и в жидкости бронхоальвео-
лярного лаважа (БАЛ) у ВИЧ-инфицированных паци-
ентов с ХОБЛ коррелируют с тяжестью заболевания 
и скоростью снижения функции лёгких [8, 18]. Хрони-
ческое воспаление способствует ремоделированию 
дыхательных путей, разрушению альвеолярных сте-
нок (эмфизема) и нарушению механизмов репара-
ции, являясь ключевым звеном патогенеза ХОБЛ. 

Дисфункция клеточного иммунитета  
и ускоренное старение 
ВИЧ-инфекция вызывает глубокие и многогранные 

нарушения клеточного иммунитета. Центральным со-

бытием является истощение популяции CD4+  
Т-хелперов, что нарушает координацию всего иммун-
ного ответа [11]. Однако патологические изменения 
затрагивают и другие популяции лимфоцитов. Наблю-
дается инверсия соотношения CD4+/CD8+, при этом 
популяция CD8+ Т-лимфоцитов, ответственных за уни-
чтожение инфицированных клеток, хронически акти-
вирована и подвержена истощению, что снижает их 
функциональную активность [3]. 

При развитии и прогрессировании ХОБЛ такие 
изменения имеют критическое значение. В лёгких 
ВИЧ-инфицированных пациентов наблюдается ин-
фильтрация лёгочной ткани CD8+ цитотоксически-
ми лимфоцитами. Эти клетки, с одной стороны, пы-
таются контролировать вирусную репликацию в 
альвеолярных макрофагах, но с другой, их чрезмер-
ная активность приводит к апоптозу альвеолярных 
эпителиальных и эндотелиальных клеток, способ-
ствуя развитию эмфиземы [8]. Данный процесс ана-
логичен тому, что наблюдается при ХОБЛ у неинфи-
цированных лиц, но на фоне ВИЧ он протекает зна-
чительно интенсивнее. 

Кроме того, ВИЧ-инфекция ускоряет процессы 
старения иммунной системы. Накопление сенес-
центных Т-клеток с укороченными теломерами и 
измененным фенотипом (потеря ко-стимулирующей 
молекулы CD28) приводит к снижению регенера-
торного потенциала и нарушению иммунного 
надзора [3]. Также «состарившиеся» клетки проду-
цируют провоспалительные цитокины, дополни-
тельно поддерживая хроническое воспаление. Та-
ким образом, у 40-летнего ВИЧ-инфицированного 
пациента иммунная система может функциониро-
вать как у 60-летнего человека без ВИЧ, что объяс-
няет более раннее развитие возраст-
ассоциированных заболеваний, включая ХОБЛ. 

В таблице 2 описано, как ключевые изменения в 
клеточном иммунитете, вызванные ВИЧ-инфекцией, 
способствуют развитию хронической обструктивной 
болезни лёгких (ХОБЛ). 
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Таблица 2. Ключевые изменения клеточного иммунитета при ВИЧ-инфекции, способствующие развитию ХОБЛ 
Table 2. Key changes in cellular immunity in HIV infection that contribute to the development of COPD 

Клеточная популяция Изменения при ВИЧ-инфекции Вклад в патогенез ХОБЛ 

CD4+ Т-хелперы Снижение количества, нарушение функции Нарушение координации локального иммунного отве-
та, повышение восприимчивости к инфекциям [3, 16] 

CD8+ Т-лимфоциты Хроническая активация, истощение, накоп-
ление в легких 

Цитотоксическое повреждение альвеолярного эпите-
лия, индукция апоптоза, развитие эмфиземы [10] 

Альвеолярные макрофаги Резервуар для ВИЧ, нарушение фагоцитар-
ной активности, избыточная продукция про-
теаз (ММП) и цитокинов 

Усиление воспаления, деструкция эластического кар-
каса легких [26] 

Нейтрофилы Повышенная активация, нарушение хемо-
таксиса и апоптоза 

Высвобождение нейтрофильной эластазы и активных 
форм кислорода, оксидативный стресс [8] 

Регуляторные Т-клетки 
(Treg) 

Нарушение супрессорной функции Неспособность подавить избыточное воспаление в 
легких [1] 

 

В таблице 2 показано, что при ВИЧ-инфекции 
происходят нарушения в работе различных типов 
клеток (CD4+ и CD8+ Т-лимфоциты, альвеолярные 
макрофаги, нейтрофилы и регуляторные Т-клетки). 
Эти изменения приводят к усилению воспалитель-
ных процессов и деструкции лёгочной ткани, а так-
же способствуют возникновению и прогрессирова-
нию ХОБЛ. 

Дисбаланс в системе «протеазы-антипротеазы» 
и оксидативный стресс 
Классическая теория патогенеза эмфиземы ос-

нована на концепции дисбаланса между протеоли-
тическими ферментами (протеазами), разрушаю-
щими компоненты внеклеточного матрикса лёгких 
(в первую очередь эластин), и их ингибиторами (ан-
типротеазами) [1]. У ВИЧ-инфицированных пациен-
тов этот дисбаланс выражен особенно ярко. 

Альвеолярные макрофаги и нейтрофилы, ин-
фильтрирующие лёгочную ткань, являются основ-
ными источниками протеаз. Макрофаги, инфициро-
ванные ВИЧ, увеличивают продукцию матриксных 
металлопротеиназ (ММП), в частности ММП-1, ММП-2, 
ММП-7 и ММП-9 [8]. Эти ферменты способны рас-
щеплять не только эластин, но и другие компоненты 
матрикса, включая коллаген. Нейтрофилы, в свою 
очередь, высвобождают нейтрофильную эластазу, 
одну из самых мощных протеаз. Активность этих 
ферментов в норме контролируется ингибиторами, 
такими как α1-антитрипсин и тканевые ингибиторы 
металлопротеиназ (ТИМП). Однако при ВИЧ-
инфекции этот баланс нарушается. Хроническое 
воспаление и оксидативный стресс приводят к инак-
тивации антипротеаз, что смещает равновесие в 
сторону протеолиза и деструкции лёгочной парен-
химы [9, 10]. 

Оксидативный стресс, определяемый как дисба-
ланс между продукцией активных форм кислорода 
(АФК) и способностью антиоксидантной системы их 
нейтрализовать, является ещё одним важным меха-
низмом повреждения лёгких. Табачный дым сам по 
себе является мощным источником оксидантов.  

У ВИЧ-инфицированных больных продукция АФК 
дополнительно усиливается активированными фа-
гоцитами (макрофагами, нейтрофилами), а также 
некоторыми белками самого вируса (например Tat, 
gp120). Оксидативный стресс не только напрямую 
повреждает клетки и внеклеточный матрикс, но и 
активирует провоспалительные сигнальные пути 
(например через NF-κB), поддерживая воспаление и 
инактивируя антипротеазы [15]. 

Микробиологические особенности:  
дисбиоз и роль инфекций 
Лёгкие долгое время считались стерильными, 

однако современные молекулярно-генетические 
методы помогли установить, что они имеют свою 
собственную уникальную микробиоту. При ХОБЛ 
состав и разнообразие микробиоты меняются 
(дисбиоз), что ассоциировано с более частыми 
обострениями и прогрессированием заболевания 
[21]. У ВИЧ-инфицированных пациентов такие изме-
нения могут быть более выраженными. Иммуносу-
прессия, хроническое воспаление и структурные 
изменения в лёгких создают благоприятные условия 
для колонизации дыхательных путей условно-
патогенными микроорганизмами. 

В микробиоте верхних дыхательных путей у па-
циентов с ВИЧ-ассоциированной ХОБЛ часто 
наблюдается снижение разнообразия и преоблада-
ние бактерий из родов *Haemophilus*, 
*Streptococcus*, *Moraxella* и *Pseudomonas* [21, 
22]. Эти микроорганизмы, даже находясь в состоя-
нии колонизации, а не активной инфекции, могут 
постоянно стимулировать локальный иммунный от-
вет, поддерживая нейтрофильное воспаление и 
продукцию протеаз. Некоторые исследования ука-
зывают на возможное участие микробиоты в моду-
ляции системного воспаления через транслокацию 
бактериальных компонентов в кровоток. 

В таблице 3 показано как различные микроорга-
низмы в дыхательных путях влияют на развитие 
ХОБЛ у ВИЧ-инфицированных пациентов. 

 
 



Clinical medicine Bulletin of the Medical Institute “REAVIZ”. 2026. Volume 16. № 1 

95 

Таблица 3. Основные представители микробиоты дыхательных путей, ассоциированные с ХОБЛ у ВИЧ-инфицированных пациентов 
Table 3. Main representatives of the respiratory tract microbiota associated with COPD in HIV-infected patients 

Микроорганизм Роль в патогенезе 

Haemophilus influenzae Часто выделяется при обострениях, способствует нейтрофильному воспалению [10, 17] 

Streptococcus pneumoniae Ведущий возбудитель бактериальных пневмоний, частых у ВИЧ-пациентов, усугубляет течение ХОБЛ [27] 

Moraxella catarrhalis Вызывает обострения, стимулирует воспалительный ответ [10] 

Pseudomonas aeruginosa Ассоциирован с тяжелым течением ХОБЛ, структурными изменениями (бронхоэктазами) и высокой 
смертностью [17] 

Pneumocystis jirovecii Перенесенная пневмоцистная пневмония – фактор риска развития буллезной эмфиземы и ХОБЛ [23, 28] 

Mycobacterium tuberculosis Высокий риск ко-инфекции, туберкулез значительно усугубляет повреждение легких и может приво-
дить к тяжелой обструкции [18, 29] 

Вирусы (грипп, риновирусы) Триггеры обострений, усиливают бактериальную колонизацию и воспаление [27] 

 
Такие бактерии, как *Haemophilus influenzae*, 

*Streptococcus pneumoniae* и *Pseudomonas 
aeruginosa*, а также *Pneumocystis jirovecii* и вирус-
ные агенты вызывают воспаление и способствуют 
обострениям заболевания. Кроме того, туберкулёз-
ная инфекция (*Mycobacterium tuberculosis*) являет-
ся серьёзным ко-фактором, который значительно 
усугубляет поражение лёгких. 

Рецидивирующие бактериальные пневмонии, ча-
стота которых у ВИЧ-инфицированных пациентов, 
особенно с низким уровнем CD4+ лимфоцитов в 
периферической крови, в 5–10 раз выше, чем в об-
щей популяции, вносят огромный вклад в прогрес-
сирующее повреждение легких [18, 23]. Каждый 
эпизод пневмонии оставляет после себя след в виде 
локального фиброза и нарушения архитектоники, 
что со временем приводит к необратимому сниже-
нию лёгочной функции, формированию бронхоэкта-
зов и ремоделированию дыхательных путей [5]. 

Особое место занимает ко-инфекция туберкулё-
зом, которая является одной из ведущих причин 
смерти у людей, живущих с ВИЧ [27]. Туберкулёз 
вызывает деструктивные изменения в лёгочной тка-
ни, формирование каверн и фиброза, что часто 
приводит к развитию тяжёлой, необратимой об-
струкции дыхательных путей даже после успешного 
излечения [28, 29]. Сочетание туберкулёза, ВИЧ и 
ХОБЛ представляет «тройной удар» по респиратор-
ной системе, характеризующийся крайне неблаго-
приятным прогнозом [29]. 

Влияние антиретровирусной терапии (АРВТ) 
Внедрение АРВТ кардинально изменило прогноз 

для ВИЧ-инфицированных пациентов, значительно 
снизив риск развития оппортунистических инфек-
ций и смерти. Подавляя репликацию вируса, АРВТ 
приводит к восстановлению числа CD4+ лимфоци-
тов и частичному снижению уровня системного вос-
паления [3]. И, несомненно, АРВТ оказывает протек-
тивный эффект на лёгкие, снижая частоту инфекци-
онных осложнений. Однако влияние АРВТ на риск 
развития ХОБЛ неоднозначно. 

С одной стороны, раннее начало АРВТ, предот-
вращающее развитие тяжёлой иммуносупрессии, 
является фактором профилактики необратимого 

повреждения лёгких. С другой стороны, как уже 
упоминалось, даже на фоне эффективной терапии у 
пациентов сохраняется остаточное хроническое 
воспаление и иммунная дисфункция, которые про-
должают способствовать развитию ХОБЛ [15]. Бо-
лее того, увеличивая продолжительность жизни, 
АРВТ «продлевает» время воздействия других фак-
торов риска, таких как курение и процессы старе-
ния. Некоторые исследователи даже высказывали 
предположения о возможном прямом токсическом 
действии отдельных препаратов АРВТ на лёгочную 
ткань, однако убедительных доказательств этому 
пока не получено [5]. 

В целом, польза от АРВТ в плане предотвраще-
ния инфекционных осложнений и тяжёлой иммуно-
супрессии значительно перевешивает любые по-
тенциальные риски, и своевременное назначение 
терапии является обязательным. 

Клинико-функциональные  
и морфологические особенности 
Клинически ХОБЛ у ВИЧ-инфицированных паци-

ентов проявляется теми же симптомами, что и в 
общей популяции: прогрессирующая одышка, хро-
нический кашель и продукция мокроты [1]. Однако 
для них характерно более быстрое прогрессирова-
ние симптомов и более частое развитие обостре-
ний. При функциональном исследовании (спиро-
метрии) выявляется персистирующее снижение со-
отношения объёма форсированного выдоха за 
первую секунду к форсированной жизненной ёмко-
сти лёгких (ОФВ1/ФЖЕЛ<0,7), что является «золо-
тым стандартом» диагностики ХОБЛ [30, 1]. Харак-
терной чертой является более быстрое ежегодное 
снижение показателя ОФВ1. 

Морфологические исследования, в частности 
компьютерная томография (КТ) высокого разреше-
ния, выявляют ряд особенностей. У ВИЧ-
инфицированных пациентов чаще наблюдается цен-
трилобулярная и парасептальная эмфизема, причём 
нередко с формированием крупных булл, даже в 
молодом возрасте и при умеренном стаже курения 
[19, 7]. 

Также характерно утолщение стенок бронхов, 
воздушные «ловушки» и бронхоэктазы, что отражает 
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комбинацию поражения как паренхимы, так и дыха-
тельных путей [19, 28]. Эндоскопическое исследова-
ние может выявлять признаки выраженного воспа-
ления слизистой оболочки бронхов, атрофические 
или гипертрофические изменения, что также свиде-

тельствует об агрессивном течении воспалительно-
го процесса [28]. В таблице 4 сравниваются особен-
ности течения ХОБЛ у пациентов с ВИЧ-инфекцией 
и у тех, кто ею не инфицирован. 

 
Таблица 4. Сравнительная характеристика течения ХОБЛ у ВИЧ-инфицированных и неинфицированных пациентов 
Table 4. Comparative characteristics of the course of COPD in HIV-infected and uninfected patients 

Характеристика ХОБЛ у неинфицированных пациентов ХОБЛ у ВИЧ-инфицированных пациентов 

Возраст дебюта Обычно после 40–50 лет Часто до 40 лет [14] 

Прогрессирование Медленное, зависит от статуса курения Более быстрое снижение ОФВ1, более частое развитие 
тяжелых стадий [2] 

Частота обострений Зависит от тяжести заболевания Выше, часто инфекционной природы [23] 

Фенотип Преобладание эмфиземы или хронического 
бронхита 

Часто смешанный фенотип, выраженная эмфизема, в т.ч. 
буллезная [7, 26] 

КТ-картина Центрилобулярная эмфизема у курильщиков Центрилобулярная и парасептальная эмфизема, буллы, 
утолщение стенок бронхов, бронхоэктазы [5] 

Сопутствующие инфекции Бактериальные обострения Высокий риск бактериальных пневмоний, туберкулеза, 
пневмоцистоза [18, 28] 

Системное воспаление Умеренно выражено (повышение СРБ, ИЛ-6) Значительно выражено, сохраняется на фоне АРВТ [1, 10] 

 
У ВИЧ-положительных людей заболевание имеет 

более агрессивный характер: оно начинается в бо-
лее молодом возрасте, быстрее прогрессирует и 
чаще приводит к тяжёлым стадиям и обострениям. 
Кроме того, у таких пациентов выше риск обостре-
ний, и они чаще сталкиваются с сопутствующими 
инфекциями, такими как туберкулёз и пневмоци-
стоз. Отмечается также, что при ХОБЛ у ВИЧ-
инфицированных пациентов наблюдается выражен-
ное системное воспаление, которое сохраняется 
даже на фоне антиретровирусной терапии. 

 
ОБСУЖДЕНИЕ 
Патогенез ХОБЛ у ВИЧ-инфицированных пациен-

тов можно представить как сложную мозаику, где 
вирус-индуцированные и традиционные факторы 
риска тесно взаимодействуют. Прямое воздействие 
вируса на клетки лёгких (альвеолярные макрофаги), 
хроническая иммунная активация и системное вос-
паление создают провоспалительный фон. На эту 
подготовленную почву ложится воздействие табач-
ного дыма и других ирритантов, которое запускает 
локальный воспалительный ответ, многократно уси-
ленный из-за исходной иммунной дисфункции. 
Нарушенный баланс CD4+/CD8+ лимфоцитов, цито-

токсическая активность CD8+ клеток, дисфункция 
макрофагов и нейтрофилов приводят к дисбалансу 
в системе «протеазы-антипротеазы» и оксидативно-
му стрессу, вызывая разрушение эластического кар-
каса лёгких (эмфизема) и ремоделирование дыха-
тельных путей. Иммуносупрессия повышает воспри-
имчивость к рецидивирующим респираторным ин-
фекциям (бактериальным, вирусным, грибковым, 
микобактериальным), каждый эпизод которых нано-
сит дополнительное необратимое повреждение ле-
гочной ткани. Изменения в составе микробиоты 
верхних дыхательных путей также вносят свой вклад 
в поддержание хронического воспаления. Все про-
цессы ускоряются на фоне преждевременного ста-
рения иммунной системы. В результате формирует-
ся порочный круг, ведущий к более раннему началу 
и более быстрому прогрессированию ХОБЛ по 
сравнению с общей популяцией. 

Взаимосвязь между ВИЧ-инфекцией и развитием 
ХОБЛ проявляется на нескольких уровнях: от фак-
торов риска до патогенетических механизмов.  
В таблице 5 обобщены основные иммунологиче-
ские маркеры, связанные с развитием ХОБЛ у ВИЧ-
инфицированных пациентов. 

 
Таблица 5. Основные иммунологические маркеры, ассоциированные с ВИЧ-ассоциированной ХОБЛ 
Table 5. Main immunological markers associated with HIV-associated COPD 

Маркер Изменение Клиническое значение 

Надир CD4+ лимфоцитов Низкий (<200 клеток/мкл) Предиктор высокого риска развития ХОБЛ [23] 

Соотношение CD4/CD8 Низкое (<1.0) Маркер иммунной дисфункции и персистирующего вос-
паления [1] 

ИЛ-6 (Интерлейкин-6) Повышен в плазме и БАЛ Коррелирует с тяжестью обструкции и системным воспа-
лением [10] 

ФНО-α (Фактор некроза опухоли-α) Повышен в плазме и БАЛ Участвует в воспалении и апоптозе клеток [14] 

СРБ (C-реактивный белок) Повышен в плазме Неспецифический маркер системного воспаления [26] 

ММП-9 (Матриксная металлопротеиназа-9) Повышена в мокроте и БАЛ Маркер деструкции внеклеточного матрикса [10] 
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Показано, как низкий уровень CD4+ лимфоцитов, 
а также повышенное содержание таких воспали-
тельных маркеров, как интерлейкин-6 (ИЛ-6),  
С-реактивный протеин (СРП) и матриксная металло-
протеиназа-9 (ММП-9), отражают выраженность 
воспаления, которое способствует повреждению 
лёгких. 

В таблице 6 наглядно продемонстрировано, что 
ВИЧ-инфицированные пациенты имеют повышен-
ную частоту развития оппортунистических и других 
вторичных заболеваний лёгких. 

Такие инфекции, как туберкулёз и пневмоцистная 
пневмония, которые часто встречаются у ВИЧ-
положительных людей, могут значительно ускорять 

деструкцию лёгочной ткани и, как следствие, усу-
гублять течение ХОБЛ. 

В таблице 7 приведены основные подходы к диа-
гностике ХОБЛ у ВИЧ-инфицированных пациентов, 
подчёркивая важность учёта ВИЧ-специфических 
факторов. 

Акцентируется внимание на использовании спи-
рометрии и компьютерной томографии высокого 
разрешения, которые помогают выявить ранние из-
менения в лёгких, характерные для данной группы 
пациентов. 

Наконец, таблица 8 описывает стратегии ведения 
пациентов с ВИЧ-ассоциированной ХОБЛ. 

 
Таблица 6. Сравнительная частота оппортунистических и вторичных заболеваний лёгких у больных ВИЧ-инфекцией 
Table 6. Comparative frequency of opportunistic and secondary lung diseases in patients with HIV infection 

Заболевание Частота у ВИЧ-пациентов 
без АРВТ 

Частота у ВИЧ-пациентов 
на АРВТ 

Вклад в патогенез ХОБЛ 

Туберкулез 10–20% 2–5% 
Деструкция, фиброз, тяжелая обструкция [17, 
18, 29] 

Пневмоцистная пневмония 20–40% (при CD4<200) 
<1% (при адекватной про-

филактике) 
Буллезная эмфизема, кисты, фиброз [28] 

Рецидивирующая бактериальная 
пневмония 

Очень высокая 
Снижена, но выше, чем  

в популяции 
Прогрессирующее повреждение легких, 
бронхоэктазы [27] 

Цитомегаловирусный пневмонит 5–10% (при CD4<50) Редко Поддержание системного воспаления [17] 

 
Таблица 7. Подходы к диагностике ХОБЛ у ВИЧ-инфицированных пациентов 
Table 7. Approaches to the diagnosis of COPD in HIV-infected patients 

Метод исследования Цель Особенности у ВИЧ-инфицированных 

Сбор анамнеза и оценка симп-
томов 

Выявление факторов риска (курение) и респиратор-
ных жалоб (одышка, кашель) 

Учитывать ВИЧ-специфические факторы риска (надир 
CD4, оппортунистические инфекции) [14, 21] 

Спирометрия Подтверждение персистирующей бронхиальной 
обструкции (постбронходилатационный 
ОФВ1/ФЖЕЛ < 0,7) 

Обязательный метод для диагностики. Может потре-
боваться более частое мониторирование из-за быст-
рого прогрессирования [12, 15] 

Рентгенография органов груд-
ной клетки 

Исключение других заболеваний (туберкулез, ново-
образования), выявление признаков гиперинфляции, 
булл 

Обязательна для дифференциальной диагностики, 
особенно с туберкулезом [18] 

Компьютерная томография 
высокого разрешения 

Детальная оценка типа и степени выраженности 
эмфиземы, выявление бронхоэктазов, признаков 
поражения малых дыхательных путей 

Высокоинформативна для выявления ранних изме-
нений и характерных паттернов (буллезная эмфизе-
ма) [5, 7] 

Микробиологическое  
исследование мокроты 

Идентификация возбудителей при обострениях и 
колонизации 

Важно для исключения микобактерий туберкулеза и 
выбора адекватной антибактериальной терапии [10, 17] 

Бронхоскопия с БАЛ Дифференциальная диагностика, научные исследо-
вания (анализ клеточного состава, цитокинов) 

Проводится по показаниям для исключения оппорту-
нистических инфекций (пневмоцистоз, ЦМВ) и опухо-
лей [18] 

 
Таблица 8. Основные направления ведения пациентов с ВИЧ-ассоциированной ХОБЛ 
Table 8. Main directions of management of patients with HIV-associated COPD 

Направление Мероприятия Комментарий 

Контроль ВИЧ-инфекции Своевременное назначение и строгое соблюдение 
режима АРВТ 

Основа ведения. Помогает контролировать вирусную 
нагрузку, восстановить иммунитет и снизить риск 
инфекций [1, 23] 

Прекращение курения Консультирование, никотинзаместительная терапия, 
фармакотерапия 

Наиболее эффективная мера для замедления про-
грессирования ХОБЛ [15] 

Фармакотерапия ХОБЛ Длительно действующие бронходилататоры (β2-
агонисты, антихолинергики), ингаляционные глюко-
кортикостероиды (по показаниям) 

Принципы терапии не отличаются от таковых в об-
щей популяции. Выбор зависит от тяжести симпто-
мов и частоты обострений [15] 

Вакцинация Ежегодная вакцинация против гриппа, вакцинация 
против пневмококковой инфекции 

Крайне важна для снижения риска инфекционных 
обострений и пневмоний [23, 27] 

Лечение обострений Системные ГКС, бронходилататоры, антибиотики 
(при признаках бактериальной инфекции), кислоро-
дотерапия 

Требует тщательной дифференциальной диагностики 
для исключения оппортунистических инфекций [14] 

Легочная реабилитация Физические тренировки, обучение пациентов, нутри-
тивная поддержка 

Доказанная эффективность в улучшении переноси-
мости нагрузок и качества жизни [15] 

Лечение коморбидностей Скрининг и лечение сердечно-сосудистых заболева-
ний, остеопороза, тревоги и депрессии 

Интегральный подход к ведению пациента [30, 31] 



Вестник медицинского института «РЕАВИЗ». 2026. Том 16. № 1 Клиническая медицина 

98 

Успешное лечение требует комплексного подхо-
да, включающего контроль ВИЧ-инфекции с помо-
щью антиретровирусной терапии, отказ от курения, 
стандартную терапию ХОБЛ и обязательную вакци-
нацию. 

 
ВЫВОДЫ 
1. Распространённость ХОБЛ среди ВИЧ-

инфицированных пациентов значительно превыша-
ет показатели в общей популяции, при этом заболе-
вание развивается в более молодом возрасте и ха-
рактеризуется более быстрым прогрессированием. 

2. Ключевыми иммунологическими механизмами 
ВИЧ-ассоциированной ХОБЛ являются хроническое 
системное воспаление, дисфункция клеточного им-
мунитета и ускоренное старение иммунной системы. 

3. Дисбиоз микробиоты дыхательных путей и ре-
цидивирующие респираторные инфекции играют 
существенную роль в патогенезе и прогрессирова-
нии ХОБЛ у ВИЧ-инфицированных пациентов. 

4. Антиретровирусная терапия оказывает про-
тективное действие в отношении инфекционных 
осложнений, однако не полностью устраняет риск 
развития ХОБЛ. 

5. Комплексный подход к ведению пациентов с 
ВИЧ-ассоциированной ХОБЛ должен включать кон-
троль ВИЧ-инфекции, отказ от курения, стандартную 
терапию ХОБЛ и профилактику респираторных ин-
фекций. 

 
ЗАКЛЮЧЕНИЕ 
Хроническая обструктивная болезнь лёгких у 

ВИЧ-инфицированных пациентов является сложной 
и многогранной проблемой, в основе которой ле-
жит синергичное взаимодействие вирус-
индуцированной иммунопатологии и традиционных 
факторов риска заболевания. 

Особенностями патогенеза являются персисти-
рующее системное воспаление, клеточная иммун-
ная дисфункция с преобладанием CD8+ опосредо-
ванного повреждения, выраженный дисбаланс в 
системе «протеазы-антипротеазы», оксидативный 
стресс и ускоренное старение иммунной системы. 
Указанные процессы приводят к раннему началу, 
тяжёлому течению и быстрому прогрессированию 
заболевания с развитием обострений. 

Микробиологические аспекты ХОБЛ характери-
зуются дисбиозом микробиоты верхних дыхатель-
ных путей и высоким бременем рецидивирующих и 
оппортунистических инфекций, в первую очередь 
бактериальных пневмоний и туберкулёза, которые 
вносят значительный вклад в необратимое повре-
ждение лёгочной ткани, ремоделирование дыха-
тельных путей. 

Несмотря на успехи антиретровирусной терапии 
в контроле вирусной репликации и предотвраще-
нии глубокой иммуносупрессии, риск развития 
ХОБЛ у людей, живущих с ВИЧ, остаётся повышен-
ным. Современное состояние рассмотренной в ста-
тье проблемы диктует необходимость мультидисци-
плинарного подхода к ведению таких пациентов, 
который включает не только оптимальный контроль 
ВИЧ-инфекции и стандартную терапию ХОБЛ, но и 
агрессивную борьбу с факторами риска (в первую 
очередь, с курением), своевременную вакцинацию 
против гриппа, пневмококка и активный скрининг на 
выявление ХОБЛ среди ВИЧ-инфицированных лиц, 
особенно из групп риска. 

Дальнейшее изучение тонких иммунологических 
и микробиологических механизмов хронической 
обструктивной болезни лёгких поможет разрабо-
тать новые таргетные подходы к профилактике и 
лечению, направленные на модуляцию воспали-
тельного ответа и восстановление гомеостаза в ре-
спираторной системе. 
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