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Резюме
Введение. Хроническая обструктивная болезнь легких имеет высокую распространенность, заболеваемость и смертность, 
что делает актуальной проблему ранней диагностики предшествующих состояний, включая PRISm. Несмотря на растущий 
интерес к PRISm, патогенез и клинические последствия данного состояния остаются недостаточно изученными.
Цель. Провести поиск и анализ научных данных о PRISm, включая эпидемиологию, патогенез, диагностику, связь данного 
состояния с другими заболеваниями.
Материалы и методы. Поиск материала осуществлен в электронных базах данных eLIBRARY.ru, КиберЛенинка, PubMed, Cochrane 
Library за 2009–2025 гг. по ключевым словам. Для анализа были отобраны публикации результатов оригинальных исследований.
Результаты. Анализ современных результатов исследований свидетельствует, что PRISm представляет собой гетерогенное состо-
яние, характеризующееся снижением ОФВ₁ (<80%) при сохранном соотношении ОФВ₁/ФЖЕЛ (>70%). Распространенность PRISm 
варьирует от 3 до 20% и ассоциирована с такими факторами риска, как курение, ожирение, загрязнение воздуха, метаболические 
нарушения (например, сахарный диабет 2-го типа) и генетическая предрасположенность. Патогенетические механизмы вклю-
чают рестриктивные изменения (фиброз, снижение растяжимости легочной ткани), системное воспаление (повышение уровней 
интерлейкина-6 и фактора некроза опухоли) и окислительный стресс. PRISm ассоциирован с повышенным риском прогрессиро-
вания в ХОБЛ, развития сердечно-сосудистых заболеваний и общей смертности, что подчеркивает его клиническую значимость.
Выводы. PRISm является гетерогенным и клинически значимым состоянием, требующим междисциплинарного подхода 
к диагностике и лечению. Дальнейшие исследования необходимы для уточнения его патофизиологии, разработки стандар-
тизированных диагностических критериев и персонализированных терапевтических стратегий. Результаты современных 
научных исследований подчеркивают важность раннего выявления PRISm для улучшения прогноза пациентов.

Ключевые слова: спирометрия, ранняя диагностика, эпидемиология, патогенез, факторы риска

Для цитирования: Будневский АВ, Авдеев СН, Саурина ОС, Симион АЮ. Расширение представления о понятии хрони-
ческой обструктивной болезни легких: концепция Preserved Ratio Impaired Spirometry (PRISm). Медицинский совет. 
2025;19(20):30–38. https://doi.org/10.21518/ms2025-350.

Конфликт интересов: авторы заявляют об отсутствии конфликта интересов.

Expanding the concept of chronic obstructive 
pulmonary disease: The concept of Preserved Ratio 
Impaired Spirometry (PRISm)

Andrey V. Budnevsky1, https://orcid.org/0000-0002-1171-2746, budnev@list.ru
Sergey N. Avdeev2,3,4, https://orcid.org/0000-0002-5999-2150, serg_avdeev@list.ru
Olga S. Saurina1, https://orcid.org/0000-0003-2182-1310, saurina051@mail.ru
Aleksey Yu. Simion1, https://orcid.org/0000-0002-8259-840X, al-simion@yandex.ru
1	�Burdenko Voronezh State Medical University; 10, Studencheskaya St., Voronezh, 394036, Russia
2	�Sechenov First Moscow State Medical University (Sechenov University); 8, Bldg. 2, Trubetskaya St., Moscow, 119991, Russia
3	�National Medical Research Center for Pulmonology; 15, Bldg. 2, Dovator St., Moscow, 119048, Russia
4	�Research Institute for Pulmonology of the Federal Medical Biological Agency; 8, Orekhovy Boulevard, Moscow, 115682, Russia

https://doi.org/10.21518/ms2025-350

© Будневский АВ, Авдеев СН, Саурина ОС, Симион АЮ, 2025

mailto:budnev@list.ru
https://orcid.org/0000-0002-5999-2150
mailto:serg_avdeev@list.ru
mailto:saurina051@mail.ru
mailto:al-simion@yandex.ru
http://eLIBRARY.ru
https://doi.org/10.21518/ms2025-350
mailto:budnev@list.ru
https://orcid.org/0000-0002-5999-2150
mailto:serg_avdeev@list.ru
mailto:saurina051@mail.ru
mailto:al-simion@yandex.ru
https://doi.org/10.21518/ms2025-350


31MEDITSINSKIY SOVET2025;19(20):30–38

Ch
ro

ni
c 

pu
lm

on
ar

y 
di

se
as

es

ВВЕДЕНИЕ

Хроническая обструктивная болезнь легких (ХОБЛ) – 
гетерогенное состояние легких, характеризующееся 
хроническими респираторными симптомами (одышка, 
кашель, отхождение мокроты) и обострениями из-за по-
ражения дыхательных путей (бронхит, бронхиолит) и/или 
альвеол (эмфизема), которые вызывают персиcтирующее, 
часто прогрессирующее ограничение воздушного потока1.

ХОБЛ является серьезной проблемой для здравоох-
ранения, так как обладает высокой распространенностью, 
заболеваемостью и смертностью [1].

В настоящее время существует концепция, рассматри-
вающая ХОБЛ как гетерогенное заболевание, имеющее 
определенные этиотипы (вследствие воздействия этиоло-
гических факторов), эндотипы (вследствие разных биоло-
гических механизмов) и фенотипы (клинические варианты). 
Выделяют следующие этиотипы ХОБЛ: вследствие воздей-
ствия табачного дыма, загрязнения воздуха (твердые части-
цы, диоксид азота, озон), профессиональных факторов (воз-
действие угольной пыли, кадмия, кремния), генетических 
факторов (дефицит α1-антитрипсина, полиморфизмы генов 
SERPINA1, FAM13A, HHIP), перенесенных инфекций (пере-
несенные в детстве тяжелые респираторные инфекции (на-
пример, бронхиолит)), особенностей микробиома (дисби-
оз легочного микробиома (преобладание Proteobacteria)), 
сопутствующих заболеваний (например, ХОБЛ ассоцииро-
ванный с ВИЧ-инфекцией). Эндотипы ХОБЛ – это подти-
пы, в патогенезе которых преобладают определенные мо-
лекулярные и клеточные механизмы. Выделяют следующие 
эндотипы ХОБЛ: нейтрофильный (T1 и T17 inflammation), 

1 Global strategy for prevention, diagnosis and management of COPD: 2025 Report. Global Initiative 
for Chronic Obstructive Lung Disease (GOLD). 2025. Available at: https://goldcopd.org/2025-
gold-report/.

эозинофильный (T2 inflammation), с минимальным воспале-
нием (Pauci-inflammation). Фенотипы ХОБЛ – это клинически 
различимые подтипы с определенным прогнозом и ответом 
на терапию. Выделяют следующие фенотипы ХОБЛ: традици-
онные фенотипы (эмфизематозный («Pink Puffers») и брон-
хитический («Blue Bloaters»)) и современные фенотипы (ACO 
(Asthma-COPD Overlap), фенотип с частыми обострениями, 
фенотип с преобладанием поражения мелких дыхательных 
путей, фенотип с системными проявлениями) [2].

Схема формирования этиотипа, эндотипа и фенотипа 
ХОБЛ представлена на рис. 1 [2].

Также в настоящее время выделяют группу пациен-
тов с Preserved Ratio Impaired Spirometry (PRISm), которая 
представляет собой категорию лиц, у которых наблюдает-
ся снижение объема форсированного выдоха за первую 
секунду (ОФВ1) ниже нормы (менее 80%) (в том числе по-
сле проведения пробы с бронхолитиком), но соотношение 
ОФВ1/ФЖЕЛ остается в пределах нормальных значений 
(более 70%). Этот феномен был впервые описан в начале 
XXI в., а также в актуальных клинических рекомендациях 
(Global strategy for prevention, diagnosis and management 
of COPD: 2025 Report) и получил название «скрытая об-
струкция дыхательных путей». При этом ОФВ₁ снижается 
пропорционально ФЖЕЛ, соотношение данных спироме-
трических показателей не изменяется, что указывает на 
рестриктивный тип нарушений [3, 4].

Несмотря на то что эта категория пациентов была вы-
делена относительно недавно, она привлекает все большее 
внимание специалистов благодаря своей специфике и по-
тенциальному влиянию на здоровье и качество жизни паци-
ентов. PRISm не является самостоятельным заболеванием, 
а представляет собой гетерогенное состояние, отражающее 
ранние стадии заболеваний органов дыхания. PRISm являет-
ся обратимым состоянием (при устранении факторов риска) 

Abstract
Introduction. Chronic obstructive pulmonary disease has a high prevalence, morbidity and mortality, which makes the problem 
of early diagnosis of precursor conditions, including PRISm, relevant. Despite the growing interest in PRISm, the pathogenesis 
and clinical consequences of this condition remain poorly understood.
Aim. To conduct а search and analysis of scientific data on PRISm, including epidemiology, pathogenesis, diagnostics, and the 
relationship of this condition with other diseases.
Materials and methods. The material was searched in the electronic databases eLIBRARY.ru, CyberLeninka, PubMed, Cochrane 
Library for 2009–2025 by keywords. Publications of the results of original studies were selected for analysis.
Results. Analysis of modern research results indicates that PRISm is a heterogeneous condition characterized by a decrease 
in FEV₁ (<80%) with a preserved FEV₁/FVC ratio (>70%). The prevalence of PRISm varies from 3 to 20% and is associated with 
risk factors such as smoking, obesity, air pollution, metabolic disorders (eg, type 2 diabetes mellitus), and genetic predisposi-
tion. Pathogenetic mechanisms include restrictive changes (fibrosis, decreased lung tissue compliance), systemic inflammation 
(increased IL-6, TNF-α levels), and oxidative stress. PRISm is associated with an increased risk of progression to COPD, cardio-
vascular disease, and all-cause mortality, which emphasizes its clinical significance.
Conclusion. PRISm is a heterogeneous and clinically significant condition that requires a multidisciplinary approach to diagno-
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sonalized therapeutic strategies. The results of current scientific research emphasize the importance of early detection of PRISm 
to improve patient prognosis.
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и имеет различные исходы (либо прогрессирует в ХОБЛ, 
либо сохраняются спирометрические изменения в течение 
жизни, либо регрессирует). Понимание механизмов разви-
тия и клинических проявлений PRISm позволит врачам раз-
работать эффективные стратегии лечения и профилактики 
осложнений, связанных с этим состоянием [5, 6].

В последние годы проводится большое количество 
исследований, касающихся PRISm, при этом особая роль 
отводится эпидемиологии, прогрессированию и  типи-
рованию данного состояния, что важно для понимания 
патофизиологических механизмов развития, оптимизации 
диагностики и обеспечения персонализированного лече-
ния пациентов [7, 8].

Цель  – провести поиск и  анализ научных данных 
о PRISm, включая эпидемиологию, патогенез, диагностику, 
связь данного состояния с другими заболеваниями.

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ

Поиск материала осуществлен в электронных базах 
данных eLIBRARY.ru, КиберЛенинка, PubMed, Cochrane 
Library по ключевым словам: спирометрия, ранняя диа-
гностика, эпидемиология, патогенез, факторы риска. Для 
анализа были отобраны публикации результатов ориги-
нальных исследований за 2009–2025 гг.

РЕЗУЛЬТАТЫ

Эпидемиология PRISm
Учитывая, что ХОБЛ остается одной из ведущих при-

чин заболеваемости и смертности населения не только 
нашей страны, но и всего мира, ранняя диагностика со-
стояний, предшествующих (в том числе, PRISm) развитию 
данного заболевания, остается актуальной проблемой [9]. 
Количество пациентов с PRISm постоянно растет. Сведе-
ния о распространенности PRISm довольно сильно раз-
нятся (табл. 1). Это связано с различной интерпретацией 
результатов обследования пациентов в различных воз-
растных группах и отсутствием точных диагностических 
критериев болезни, особенно на ее ранних этапах [10]. 

Гипердиагностика наблюдается в основном среди пациен-
тов пожилого возраста, что связано с возрастным сниже-
нием вентиляционной функции легких. Среди пациентов 
работоспособного возраста данное заболевание диагно-
стируется довольно поздно, что можно объяснить редкой 
обращаемостью к врачу этой категории лиц [11].

Показатели смертности, связанные с PRISm
PRISm демонстрирует значительное влияние на пока-

затели смертности. При этом частота смертности зависит 
от региона проживания, пола, наличия ожирения, вред-
ных привычек (курение) и расы (частота смертности выше 
в западных странах, нежели в азиатских) [17, 18]. Сведе-
ния о показателях смертности, связанных с PRISm, пред-
ставлены в табл. 2.

Факторы риска развития PRISm
Факторы, приводящие к развитию PRISm, многогранны. 

Одним из основных факторов риска развития PRISm явля-
ется курение, которое воздействует на легочную ткань через 

2  Таблица 1. Эпидемиология PRISm
2  Table 1. Epidemiology PRISm

Исследование Основные результаты

E.S. Wan 
et al. [12]

Распространенность PRISm составляет от 3 до 20%, при 
этом зависит от географического положения страны, 
а также расовых и этнических факторов 

J. Fan 
et al. [13]

В таких регионах, как Латинская Америка, США, Дания 
и Малави, распространенность PRISm составляет 5, 17,3 
и 20,1% соответственно

K. Toren 
et al. [14]

Распространенность PRISm, зарегистрированная в Корее 
и Японии, составляет 8,9 и 10% соответственно

C.J. Cadham 
et al. [15]

Исследование National Health and Nutrition Examination 
Survey (NHANES) выявило, что среди взрослого 
населения США распространенность PRISm составляет 
около 10%, причем этот показатель выше среди 
курильщиков и лиц с ожирением

D. He 
et al. [16]

Распространенность PRISm составляет 10–15% 
в исследуемой когорте пациентов, особенно у женщин 
возрастной группы старше 50 лет

2  Рисунок 1. Формирование этиотипа, эндотипа и фенотипа ХОБЛ
2  Figure 1. Formation of the etiotype, endotype and phenotype of COPD
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механизмы воспаления, оксидативного стресса и ремодели-
рования дыхательных путей. Исследование Y. Shiraishi et al. 
показало, что курение является решающим этиологическим 
фактором. Окислительный стресс, воспаление, дисбаланс 
между протеазой и антипротеазой, а также заболевания ды-
хательных путей, вызванные курением, не только напрямую 
нарушают функции легких, но также могут привести к цен-
трилобулярной и перибронхиальной эмфиземе, увеличивая 
риск развития PRISm за счет снижения ОФВ1 [24]. Также до-
казано, что среди пациентов с PRISm наблюдается значи-
тельная распространенность курения в анамнезе или актив-
ного табакокурения [25]. В рамках когортного исследования 
COPDGene установлено, что в группе пациентов с PRISm от-
мечается более высокая доля активных курильщиков по 
сравнению с контрольной группой, а также повышенный 
средний показатель индекса курения (пачка/год) [1].

Другим немаловажным фактором риска развития 
PRISm является ожирение. Избыточный вес и  абдоми-
нальное ожирение коррелируют со снижением ОФВ1, что 
подтверждается данными различных научных исследо-
ваний [26–28]. Ожирение вызывает механическое огра-
ничение экскурсии грудной клетки, что приводит к сниже-
нию резервного объема вдоха и выдоха [26]. Адипокины, 
такие как лептин и адипонектин, выделяемые жировой 
тканью, модулируют воспалительные реакции и  могут 

способствовать развитию хронического легочного воспа-
ления, а повышенные уровни С-реактивного белка (СРБ) 
и интерлейкина-6 (IL-6) у лиц с ожирением коррелирует 
с параметрами спирометрии [27]. Пациенты с ожирени-
ем и PRISm требуют комплексного подхода, включающе-
го контроль массы тела, физической активности и меди-
каментозную терапию. Раннее выявление и коррекция 
массы тела могут замедлить прогрессирование PRISm 
и улучшить качество жизни пациентов [28].

Воздействие окружающей среды также играет значи-
тельную роль в развитии PRISm наряду с традиционными 
факторами риска. Один из наиболее значимых факторов 
окружающей среды, способствующих развитию PRISm, – 
это загрязнение воздуха. Исследования показывают, что 
длительное воздействие мелкодисперсных частиц, окси-
да азота и озона, а также сернистого газа связано со сни-
жением легочной функции и повышенным риском разви-
тия PRISm [29]. Доказано, что мелкодисперсные частицы 
способствуют инфильтрации легочной ткани макрофагами 
и высвобождению провоспалительных цитокинов, увели-
чивают концентрацию свободных радикалов, что повреж-
дает альвеолярные стенки и снижает эластичность легоч-
ной ткани, способствует ремоделированию дыхательных 
путей и  снижению резервного объема вдоха и  выдо-
ха [30]. Оксид азота способствует развитию гиперреактив-
ности бронхов и ремоделированию бронхиол, что ведет 
к снижению ОФВ1. Изменение проницаемости альвеоляр-
но-капиллярного барьера, возникающее при длительном 
контакте с оксидом азота, способствует нарушению ба-
рьерной функции легких, увеличивает воспалительный 
ответ и повреждение легочной ткани [31]. Озон индуци-
рует воспалительный ответ и повреждает слизистую обо-
лочку дыхательных путей, что также способствует сниже-
нию ОФВ1 [32]. Кратковременное воздействие сернистого 
газа вызывает бронхоконстрикцию, а длительное воздей-
ствие – хроническое воспаление, связанное с прогресси-
рующим снижением легочной функции [33].

Климатические факторы, такие как высокая влажность, 
резкие перепады температур и холодный климат, могут 
способствовать ухудшению функции легких у пациентов 
с PRISm. Длительное воздействие низких температур мо-
жет вызывать бронхоспазм и способствовать развитию 
хронического воспаления дыхательных путей. В свою оче-
редь высокая влажность может усугублять течение имею-
щихся респираторных заболеваний и снижать показатели 
спирометрии [34].

Профессиональное воздействие вредных веществ, та-
ких как строительная пыль, химические испарения и био-
логические агенты, также ассоциировано с PRISm [35]. Ра-
ботники строительной, горнодобывающей и текстильной 
промышленности подвергаются воздействию силикатной 
и органической пыли, что может приводить к ремоделиро-
ванию дыхательных путей и снижению ОФВ1. Воздействие 
летучих органических соединений и токсичных газов (на-
пример, аммиака и формальдегида) приводит к хрониче-
скому воспалению легких и нарушению их функции [36].

Пол является важным биологическим фактором, вли-
яющим на развитие, прогрессирование и  клинические 

2  Таблица 2. Сведения о показателях смертности, связанных 
с PRISm
2  Table 2. Mortality details associated with PRISm

Исследование Основные результаты

K.A. Young 
et al. [19]

Пациенты с PRISm имели более высокий риск смертно-
сти по сравнению с группой с нормальными показателя-
ми спирометрии, но ниже, чем у пациентов с ХОБЛ. 
В отличие от группы пациентов с ХОБЛ, где основной 
причиной смерти были респираторные осложнения, 
у пациентов с PRISm чаще отмечались сердечно-сосуди-
стые события и другие нереспираторные причины

K.A. Young 
et al. [20]

Исследование показало, что имеется два подтипа PRISm: 
с преимущественным поражением мелких дыхательных 
путей и с развитием эмфиземы. При этом смертность 
выше у подтипа с преимущественным поражением мел-
ких дыхательных путей

D. Li et al. [21]

PRISm ассоциировано с повышенной смертностью от всех 
причин (выше на 45%), а также с увеличением риска 
смерти, связанной с заболеваниями сердечно-сосудистой 
системы (выше на 32%) и органов дыхания (выше на 38%)

S. Guerra 
et al. [22] 

Пациенты с PRISm имеют значительно более высокий 
риск общей смертности по сравнению с лицами, не име-
ющими отклонения показателей по результатам спиро-
метрии. В частности, среди лиц с PRISm смертность была 
выше на 50%, что подчеркивает важность ранней диа-
гностики и мониторинга пациентов с этим нарушением

E.S. Wan 
et al. [23]

В исследовании проведен анализ клинических исходов 
PRISm у пациентов, проживающих в США. В ходе анали-
за данных (выборка из 10 тыс. пациентов) установлено, 
что пациенты с PRISm имели на 40% выше риск разви-
тия ХОБЛ, а также на 30% выше вероятность смертности 
в течение 10 лет наблюдения. Авторы работы отметили, 
что данное состояние может являться одним из подти-
пов ХОБЛ, что требует дальнейшего изучения и повы-
шенного внимания к данной группе пациентов
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проявления заболеваний легких, включая PRISm. Различия 
между мужчинами и женщинами в структуре легких, гормо-
нальном фоне, иммунном ответе и воздействии факторов 
окружающей среды могут определять индивидуальные ри-
ски развития PRISm и скорость ухудшения легочной функ-
ции  [37]. Несколько эпидемиологических исследований 
указывают на более высокую распространенность PRISm 
среди женщин по сравнению с мужчинами. В исследовании 
E.S. Wan et al., основанном на данных COPDGene, установ-
лено, что PRISm встречается чаще у женщин, чем у мужчин 
(18 против 14%), даже при учете таких факторов, как воз-
раст, курение и индекс массы тела [6]. В работе S. Miura et al. 
было показано, что женщины имеют на 25% более высокий 
риск развития PRISm по сравнению с мужчинами, что связы-
вают с анатомическими особенностями и большей чувстви-
тельностью к воспалительным процессам [38]. Исследование 
Y. Wu et al., основанное на данных международного наблю-
дения, выявило, что женщины с PRISm чаще имели сниже-
ние ОФВ1 при нормальном соотношении ОФВ1 / ФЖЕЛ, не-
зависимо от наличия другой коморбидной патологии [39].

Генетическая предрасположенность к  PRISm может 
быть связана с полиморфизмами генов, отвечающих за 
воспалительные реакции, структурную целостность легких 
и метаболизм вредных веществ. Исследования показывают, 
что вариации в генах, кодирующих провоспалительные ци-
токины и медиаторы иммунного ответа (в частности фактор 
некроза опухоли (TNF-α) и IL-6), могут повышать риск раз-
вития PRISm [40]. В исследовании F.R. Jesus et al. обнаруже-
но, что носители определенных вариантов гена IL-6 имеют 
на 30% более высокий риск развития PRISm по сравне-
нию с контрольной группой [40]. Также PRISm способствует 
полиморфизм генов матриксных металлопротеиназ, таких 
как MMP9, которые участвуют в ремоделировании внекле-
точного матрикса, а также COL1A1 и COL5A1, которые ко-
дируют коллагеновые белки, важные для структуры легоч-
ной ткани. Работа H. Zhou et al. продемонстрировала связь 

между повышенной активностью MMP9 и более выражен-
ным снижением ОФВ1 у пациентов с PRISm. Также в данном 
исследовании установлено, что у людей с определенными 
вариантами COL1A1 и COL5A1, а также при полиморфизме 
генов PLEKHA5 и CACNB2 риск PRISm значительно выше 
при воздействии загрязненного воздуха [41].

Патогенез PRISm
Основные механизмы патогенеза PRISm включают 

в себя [7, 8, 10]:
1. Рестриктивные изменения вследствие снижения 

растяжимости легких (инфильтрация, отек, фиброз), сни-
жения мышечной силы и экскурсии грудной клетки.

2. Сосудистые и интерстициальные нарушения вслед-
ствие развития легочной гипертензии.

3. Воспалительные и иммунные механизмы:
•	 системное воспаление вследствие повышения IL-6, 
фактора некроза опухоли-α, фибриногена;
•	 окислительный стресс.
Схема патогенеза PRISm представлена на рис. 2.

Взаимосвязь между PRISm и радиологическими 
аномалиями

Компьютерная томография (КТ) как первичный инстру-
мент скрининга позволяет получить основные радиологи-
ческие параметры, такие как индекс эмфиземы, процент 
воздуха в легких на КТ (CT air trapping), средняя плотность 
легочной ткани, 10-й процентиль периметра дыхательных 
путей (Pi10), толщина стенки дыхательных путей, процент 
площади бронхиальной стенки, общая емкость легких. Пе-
речисленные параметры играют большую роль в диагно-
стике и оценке прогрессирования легочных заболеваний. 
По данным научных исследований, эти радиологические 
параметры коррелируют с параметрами спирометрии и мо-
гут быть использованы непосредственно в качестве про-
гностических инструментов для оценки прогрессирования 

2  Рисунок 2. Схема патогенеза PRISm
2  Figure 2. Diagram of the pathogenesis of PRISm

Снижение растяжимости 
легких (инфильтрация, 

отек, фиброз)

Рестриктивные изменения Сосудистые и интерстици-
альные нарушения 

Спирометрические изменения:
•	ОФВ₁ <80% от должного;
•	ФЖЕЛ <80% от должного;
•	ОФВ₁/ФЖЕЛ ≥ 0,7 (сохраненное соотношение)

Клинические исходы:
•	развитие ХОБЛ;
•	сохранение спирометрических изменений в течение жизни;
•	регрессирование (при устранении этиологического фактора)

Воспалительные 
и иммунные механизмы

Снижение 
мышечной силы

Снижение экскурсии 
грудной клетки Легочная гипертензии Системное воспаление 

и окислительный стресс

Основные факторы риска развития PRISm
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ассоциированных заболеваний легких, а также определять 
наиболее подходящую тактику лечения [42].

В исследовании I. Serifoglu et al. показано, что КТ орга-
нов грудной клетки является более чувствительным мето-
дом исследования легкой степени тяжести ХОБЛ, нежели 
функциональные методы исследований (в том числе спи-
рометрия). Важным вопросом современной диагностики 
заболеваний органов дыхания остается обобщение ради-
ологических характеристик подтипов ХОБЛ (в том числе 
у пациентов с PRISm) [43].

В исследовании J. Lu et al., посвященном описанию 
рентгенологических характеристик PRISm, которые мож-
но обнаружить при проведении КТ высокого разреше-
ния (HRCT), показано, что в отличие от пациентов с лег-
кой и среднетяжелой степенью тяжести ХОБЛ, пациенты 
с PRISm продемонстрировали изменения в параметрах, 
связанных со структурой бронхов и  сосудов, и  сохра-
ненные параметры структуры паренхимы легочной тка-
ни. Данное научное исследование подтверждает гипотезу 
о том, что у пациентов с PRISm степень паренхиматоз-
ных изменений легочной ткани схожа с изменениями, вы-
являемыми у здоровой популяции, а основная патология 
связана с нарушением структуры бронхов и сосудов [42].

В работе X. Wei et al. проведено сравнение следующих 
радиологических параметров: индекс эмфиземы, процент 
воздуха в легких на КТ (CT air trapping), средняя плотность 
легочной ткани, толщина стенки дыхательных путей, про-
цент площади бронхиальной стенки, общая емкость легких 
у пациентов с хроническим бронхитом без PRISM, хрони-
ческим бронхитом и PRISm, легкой степенью тяжести ХОБЛ. 
По сравнению с группой пациентов с легкой степенью тя-
жести ХОБЛ, в группе с хроническим бронхитом и PRISm 
не были выявлены значительные нарушения площади сте-
нок дыхательных путей, индекса эмфиземы и общей емко-
сти легких. Однако, сравнивая параметры радиологических 
исследований в группах пациентов с хроническим бронхи-
том и PRISm и с хроническим бронхитом без PRISm, выяв-
лены статистически достоверное повышение процентной 
доли площади стенки бронхов пятого поколения (WA%LUL5), 
снижение общей емкости легких и более высокая сред-
няя плотность легких. Другие рентгенологические параме-
тры в данных группах не различались, при этом клиниче-
ская картина в группе пациентов с хроническим бронхитом 
и PRISm соответствовала легкой степени тяжести ХОБЛ. Учи-
тывая описанное выше, ученые сделали вывод, что феномен 
PRISm имеет свои рентгенологические особенности и мо-
жет рассматриваться как отдельный подтип ХОБЛ [44].

У некоторых пациентов с PRISm по результатам КТ ор-
ганов грудной клетки выявляются признаки эмфиземы, 
особенно у курильщиков. Рентгенологически это прояв-
ляется снижением плотности легочной ткани и наличием 
участков повышенной воздушности, несмотря на сохра-
ненное отношение ОФВ1 / ФЖЕЛ [45]. Также PRISm может 
быть связан с интерстициальными заболеваниями легких, 
такими как идиопатический легочный фиброз. На КТ это 
проявляется ретикулярными изменениями, утолщением 
междольковых перегородок и признаками «сотового лег-
кого». Эти находки указывают на рестриктивный характер 

заболевания и могут объяснять снижение ОФВ1 при со-
храненном отношении ОФВ1 / ФЖЕЛ [46].

У пациентов с избыточной массой тела может наблю-
даться снижение подвижности диафрагмы и уменьшение 
объема легких. Рентгенологически это проявляется повыше-
нием положения диафрагмы и уменьшением объема груд-
ной клетки. Эти изменения могут приводить к снижению 
ОФВ1 при нормальном отношении ОФВ1 / ФЖЕЛ [12].

Взаимосвязь между PRISm и другими заболеваниями
PRISm и сердечно-сосудистые заболевания
Исследования демонстрируют, что PRISm ассоциирован 

с повышенным риском сердечно-сосудистых заболеваний 
(ССЗ). В работе O.B. Margretardottir et al. у пациентов с PRISm 
выявлена высокая распространенность ишемической бо-
лезни сердца и сердечной недостаточности, что в 1,5 раза 
выше, чем у лиц с нормальной функцией легких [47]. Па-
тогенетические механизмы включают системное воспале-
ние (повышение уровня IL-6 и СРБ) и эндотелиальную дис-
функцию, усугубляемые общими факторами риска, такими 
как курение и ожирение [48]. В исследовании G. Engstrom 
et al. пациенты мужского пола с гипертонической болез-
нью и низким показателем ОФВ1 (скорректированным по 
росту) по результатам проведенной спирометрии в срав-
нении с пациентами мужского пола с гипертонической бо-
лезнью и показателем ОФВ1 (скорректированным по росту) 
в пределах референсного интервала по результатам про-
веденной спирометрии имели более высокий процент пе-
ренесенного инсульта (13,4 против 5,8/1000 человеко-лет) 
и инфаркта миокарда (27,1 против 12,8/1000 человеко-лет), 
а также высокий показатель смертности от всех причин 
(52,5 против 28,6/1000 человеко-лет) [49].

PRISm и метаболический синдром
Метаболический синдром (МС), включающий абдоми-

нальное ожирение, инсулинорезистентность, дислипидемию 
и гипертензию, тесно ассоциирован с PRISm. В исследова-
нии выявлено, что пациенты с PRISm достаточно часто име-
ли МС, причем абдоминальное ожирение и гипергликемия 
были наиболее частыми компонентами [50]. Патогенез свя-
зывают с инсулинорезистентностью, которая нарушает син-
тез сурфактанта и вызывает ремоделирование дыхательных 
путей за счет активации факторов роста (TGF-β). Исследова-
ние G. Li et al. показало, что инсулинорезистентность снижа-
ет ОФВ1 на 15–20% за счет утолщения базальной мембраны 
бронхов [51]. Адипокины (лептин, резистин), продуцируемые 
висцеральным жиром, стимулируют выработку провоспали-
тельных цитокинов (IL-6, TNF-α), которые повреждают ле-
гочную ткань. У пациентов с PRISm и МС уровень лептина 
в сыворотке в 2 раза выше, чем у лиц без МС [52]. Нако-
пление активных форм кислорода (АФК) при МС приводит 
к деградации эластина и коллагена в легких. В исследова-
нии B.A. Talaminos et al. у пациентов с PRISm и МС уровень 
малонового диальдегида (маркер окислительного стресса) 
коррелировал со снижением ОФВ1 [53].

Риск развития ХОБЛ у пациентов с PRISm и МС в те-
чение 5 лет в 3 раза выше (ОР = 3,1, 95% ДИ 2,0–4,8), 
что связывают с ускоренным фиброзом дыхательных пу-
тей [54]. Также у пациентов с PRISm и МС в отличие от 
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пациентов с PRISm без МС увеличивается риск разви-
тия легочной гипертензии и  снижается качество жиз-
ни (по данным опросника SGRQ, пациенты с PRISm и МС 
имеют более низкие показатели по шкалам активности 
(45 и 30 баллов соответственно) и психического здоровья 
(PHQ-9: 12 и 6 баллов соответственно) [55].

PRISm и сахарный диабет 2-го типа
Сахарный диабет (СД) 2-го  типа может приводить 

к гликозилированию белков базальной мембраны альве-
ол и развитию оксидативного стресса, что повышает риск 
развития заболеваний органов дыхания (в  том числе 
PRISm). Эпидемиологические и клинические исследования 
показывают, что у пациентов с СД 2-го типа в отличие от 
пациентов без СД 2-го типа снижен ОФВ1, что потенциаль-
но повышает риск возникновения PRISm [56]. В исследо-
вании J. Zhu показано, что ОФВ1 и ФЖЕЛ имеют значимые 
генетические корреляции с СД 2-го типа и уровнем инсу-
лина натощак, а также предполагаемые генетические кор-
реляции с уровнем глюкозы натощак и гликированным ге-
моглобином (HbA1C). Доказано, что имеется статистически 
значимая взаимосвязь между генетической предрасполо-
женностью к более высокому риску развития СД 2-го типа 
и снижением ОФВ1 (beta = -0,088; 95% ДИ -0,126, -0,050) 
и увеличением соотношения ОФВ1 (beta = 0,045; 95% ДИ 
0,012, 0,078) [57]. Гипергликемия также снижает эластич-
ность легочной ткани, что подтверждено в работе J. Shin 
et al., где HbA1c >7% коррелировал с уровнем ОФВ1 [58].

PRISm и интерстициальные заболевания легких
PRISm может быть ранним маркером интерсти-

циальных заболеваний легких (ИЗЛ). В  исследовании 
G.R. Washko et al. у 30% пациентов со сниженным уров-
нем ОФВ1 на КТ органов грудной клетки выявлены при-
знаки субплеврального фиброза и «сотового легкого» [59]. 
Патогенез включает альвеолярное воспаление и дисба-
ланс в ремоделировании матрикса (повышение TGF-β). 
В когорте пациентов с идиопатическим легочным фибро-
зом (IPF) PRISm ассоциирован с ускоренным снижением 
DLCO (диффузионная способность легких) и повышением 
смертности (HR 10,3, 95% ДИ 5,7–18,7) [60].

PRISm и обструктивное апноэ сна
В  исследовании H.  Ogata et  al. распространенность 

PRISm составила 9,4% у  субъектов исследования, с бо-
лее высокой распространенностью в группе с тяжелым 
обструктивным апноэ сна (ОАС), чем в группе с легким / 
умеренным (12,9 и 6,2% соответственно, p = 0,04). Поло-
жительная связь между тяжелым ОАС и PRISm оставалась 
также устойчивой после многофакторной корректировки 
по возрасту, полу и индексу массы тела (многофакторное 

скорректированное отношение шансов 2,29 (95%  ДИ 
1,08–4,86), p = 0,03). Исследователями было доказано, что 
тяжелая степень ОАС является независимым фактором ри-
ска развития синдрома PRISm, что подчеркивает необходи-
мость комплексного лечения ОАС. При этом CPAP-терапия 
(Continuous Positive Airway Pressure) улучшает оксигена-
цию и замедляет снижение ОФВ1 на 5–7% в год [61].

PRISm и хроническая болезнь почек
В исследовании I. Patel et al. показано, что PRISm свя-

зан с повышенным риском развития хронической болез-
ни почек (ХБП). Группа пациентов с PRISm имели значи-
тельно более высокий риск возникновения ХБП (HR 1,20, 
95% ДИ 1,07–1,34) по сравнению с контрольной группой 
(группа с нормальными результатами спирометрии) [62].

Уремические токсины (индоксил сульфат) ингибируют 
синтез сурфактанта и усиливают фиброз. В исследовании 
K. Sumida et al. у пациентов с ХБП 3–5-й стадии PRISm вы-
явлен у 22%, а снижение СКФ <30 мл/мин/1,73 м² увели-
чивало риск PRISm в 1,8 раза [63].

PRISm и тревожно-депрессивные расстройства
В работе K. Yang et al. у пациентов с PRISm распростра-

ненность депрессии составила 9,3%, депрессивного эпи-
зода – 8,9%, рецидивирующего депрессивного расстрой-
ства – 0,6%, стойкого расстройства настроения – 0,2%, 
тревоги – 3,9% и других тревожных расстройств – 3,7%. 
При этом 5-летняя выживаемость пациентов с тревож-
но-депрессивными расстройствами составила 12%. Ког-
нитивно-поведенческая терапия у данных пациентов сни-
жала симптомы тревожно-депрессивных расстройств на 
40% и улучшала приверженность к лечению [64].

ВЫВОДЫ

PRISm приобретает все большую значимость в совре-
менной пульмонологии. Данное состояние ассоциировано 
с серьезными клиническими исходами, включая повышен-
ный риск развития ХОБЛ, сердечно-сосудистых осложнений 
и смертности. Современные методы визуализации и лабо-
раторной диагностики позволяют глубже изучить патогене-
тические механизмы и гетерогенность данного состояния. 
Сравнительный анализ PRISm с другими респираторными 
нарушениями подтверждает его уникальность как отдель-
ного фенотипа, что обосновывает необходимость дальней-
ших исследований для разработки персонализированных 
подходов к диагностике и лечению пациентов.� 0
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