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В статье представлены результаты исследования, целью которого было изучить взаимосвязь между показателями 
артериальной ригидности (АР), легочной гипертензии (ЛГ) и толщины эпикардиального жира (ТЭЖ) при ишеми-
ческой болезни сердца (ИБС), артериальной гипертензии (АГ) в сочетании с эмфизематозным и бронхитическим 
фенотипами хронической обструктивной болезни легких (ХОБЛ). Материал и методы. В исследование включено 
68 больных с ИБС, АГ, бронхитическим фенотипом ХОБЛ (1-я группа) и 55 с эмфизематозным фенотипом ХОБЛ 
(2-я группа); 22 пациента ИБС, АГ без ХОБЛ (3-я группа). Результаты. Исследование позволило выявить более высо-
кие показатели АР (скорости пульсовой волны, индекса аугументации, центрального систолического и центрального 
пульсового артериального давления) с ростом ЛГ и ТЭЖ, диастолической дисфункции сердца у пациентов  c ИБС, АГ 
и бронхитическим вариантом ХОБЛ и определить основные направления этиопатогенетической терапии этих боль-
ных с частой коморбидной патологией. Заключение. В сложных случаях в клинической практике при коморбидной 
патологии ИБС, АГ следует уточнить фенотип ХОБЛ для назначения этиопатогенетической терапии.
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 Хроническая обструктивная болезнь легких 
(ХОБЛ) — широко распространенное, сложное и гетеро-
генное клиническое состояние. ХОБЛ и сердечно-сосу-
дистые заболевания часто сосуществуют из-за высокой 
распространенности каждого из этих патологических 
состояний в отдельности, а также общих факторов ри-
ска (в частности, курения) и влияния системного вос-
паления. Кроме того, снижение легочной функции при 
ХОБЛ тесно связано с повышенным риском застойных 

сердечно-сосудистых заболеваний. Один из важнейших 
патофизиологических маркеров ХОБЛ — гиперинфля-
ция легких — играет значительную роль в появлении 
функциональных ограничений насосной функции серд-
ца, создавая неблагоприятные условия путем оказания 
компрессионного воздействия на сердечную мышцу. 
Последнее подтверждается достоверной корреляцией 
между тяжестью ХОБЛ по классификации GOLD и ос-
новными размерами камер сердца [1].
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В последние годы ХОБЛ является глобальной пробле-
мой и занимает третье место среди причин смертности 
и пятое место среди причин стойкой утраты трудоспо-
собности во всем мире [2]. Проблема частой коморбидной 
патологии, особенно при сочетании ХОБЛ, легочной ги-
пертензии (ЛГ) с артериальной гипертензией (АГ) и ише-
мической болезнью сердца (ИБС), является предметом 
особого обсуждения. Нарушение функции внешнего ды-
хания приводит к ремоделированию не только правого, 
но и левого желудочка сердца. Часто ХОБЛ маскирует 
клинику ИБС и ее обострение, что обусл овливает не-
своевременную диагностику ИБС у пациентов с ХОБЛ 
[3, 4]. Клинически определяемые симптомы, такие как 
нарастание одышки, дискомфорт в грудной клетке, сни-
жение толерантности к физической нагрузке, являются 
общими для ХОБЛ и ИБС, и их интерпретация может 
быть сложной для точной и своевременной диагностики 
[5, 6]. Выбор правильного диагностического алгоритма 
для анализа показателей артериальной ригидности, ЛГ, 
диастолической дисфункции сердца, эндотелиальной 
дисфункции очень важен для дальнейшей тактики ве-
дения таких больных. Частое сочетание ИБС, АГ, ХОБЛ 
и ЛГ — социально значимых заболеваний — особенно 
у трудоспособных больных, диктует необходимость из-
учения наиболее частых фенотипов ХОБЛ (эмфизематоз-
ного и бронхитического) у пациентов с ИБС и АГ, что 
обуславливает актуальность проведения данного иссле-
дования [7]. Пока не ясны точные причины воспаления 
при этих самых распространенных фенотипах ХОБЛ 
в сочетании с ИБС. Предполагают, что важную роль мо-
гут играть аутоиммунная реакция, курение, бактериаль-
ная инфекция [8, 9]. Системное воспаление с учас тием 
C-реактивного белка (CРБ), фибриногена, лейкоцитов, 
провоспалительных цитокинов, интерлейкинов: ИЛ-1, 
ИЛ-6, ИЛ-8, курение, сигаретный дым приводят к ремо-
делированию бронхиол и разрастанию паренхимы лег-
ких (эмфиземе) [10, 11]. Одна сигарета содержит око-
ло 2800 ксенобиотиков и 10 видов свободных радикалов, 
которые повреждают эндотелий сосудов легких [12, 13].

Цель. Сравнить параметры сосудистой жесткости, 
артериальной и легочной гипертензии (АГ/ЛГ) и тол-
щины эпикардиального жира (ТЭЖ) при ишемической 
болезни сердца, артериальной гипертензии в сочетании 
с эмфизематозным и бронхитическими фенотипами хро-
нической обструктивной болезни легких.

Материал и методы 
 В соответствии с целью работы были проведены 

сравнительные исследования у 68 пациентов  с ИБС, АГ 
1–3-й степени  и ХОБЛ с бронхитическим фенотипом 
(1-я группа); 55 больных ИБС, АГ 1–3-й степени, ХОБЛ 
с эмфизематозным фенотипом (2-я группа); 22 пациента 
 с ИБС, АГ 1–3-й степени без ХОБЛ (3-я группа — кон-
трольная), в возрасте от 48 до 60 лет, с преобладанием 
мужчин (86%), при этом курильщики составляли 93%. 
Критерия ми верификации ИБС были перенесенные 
в анамнезе инфаркт миокарда (n = 52), нестабильная сте-
нокардия (n = 71), положительный стресс-тест по поводу 

коронарной недостаточности (n = 123), результаты коро-
нарографии (КАГ) (n = 145). ХОБЛ 1–3-й степени диа-
гностирована за 10–15 лет до госпитализации по данным 
кашлевого анамнеза, рентгенологических исследований, 
показателей функции внешнего дыхания (ФВД). Сосу-
дистую жесткость анализировали аппаратом VS-1500 
Fukuda Denshi (Япония) по показателям: скорость пуль-
совой волны (СПВ), сердечно-лодыжечный плечевой 
индекс СЛСИ (CAVI), индекс аугументации (AI), цен-
тральное систолическое артериальное давление (цСАД), 
центральное пульсовое артериальное давление (цПАД). 
Диастолическую функцию и гемодинамику левого 
и правого желудочка (ЛЖ/ПЖ) сердца, легочную гипер-
тензию (систолическое давление в легочной артерии — 
СДЛА) оценивали методом двухмерной ЭхоКГ по кли-
ническим рекомендациям 2020 г. Толщину эпикардиаль-
ного жира определяли с помощью ЭхоКГ в B-режиме 
в стандартной левой парастернальной позиции по длин-
ной и короткой оси левого желудочка.

У всех больных проводилось исследование липидов 
крови: общего холестерина (ОХС), липопротеидов низ-
кой плотности (ЛПНП), Апо-В липопротеидов на автоа-
нализаторе Humastar 600. Измерялись индекс массы тела, 
объем талии, соотношение толщины абдоминальной 
висцеральной жировой ткани к толщине абдоминаль-
ной жировой клетчатки. Изучались показатели функции 
внешнего дыхания. Анализ и обработка данных прово-
дился по программному комплексу Statistica 10.

Результаты
В табл. 1 представлена сравнительная характеристи-

ка у пациентов с ИБС, АГ и ХОБЛ (бронхитический и эм-
физематозный фенотип). Нами установлено, что в 1-й 
группе больных ИБС, АГ, ХОБЛ (бронхитический фено-
тип) статистически значимое преобладание индекса мас-
сы тела 33,2 ± 3,4 кг/м2; окружности талии 108,9 ± 6,5 см; 
индекса массы миокарда ЛЖ 97,0 ± 8,2 г/м2 и эпикарди-
ального ожирения с увеличением ТЭЖ до 6,9 ± 0,3 мм, 
с преобладанием эхо-признаков диастолической дис-
функции 58,4%. Дислипидемия зарегистрирована 
у 98,8% пациентов 1-й группы, во 2-й группе — у 58,9%. 
Констатировано увеличение среднесуточного САД 
И ДАД (158,4 ± 5,6;82,3 ± 2,4 мм рт. ст.) по сравнению 
со 2-й группой больных. 

Проанализировав показатели липидов крови 
в табл. 2, можно отметить максимальное увеличение 
ОХС — 6,8 ± 1,2 ммоль/л, ЛПНП — 4,9 ± 0,61 ммоль/л, 
особенно Апо-В липопротеидов — до 149 ± 2,4 мг/дл при 
бронхитическом фенотипе. 

Прогностический интерес представляет сравни-
тельный анализ показателей сосудистой жесткости: 
максимальный показатель СПВ 12,12 ± 0,13 м/с у па-
циентов с бронхитическим фенотипом, при эмфизема-
тозным фенотипе — 9,3 ± 0,11 м/с, минимальный пока-
затель 8,2 ± 0,10 м/с у пациентов без ХОБЛ. Зарегист-
рировано также увеличение индекса AI 1,57 ± 0,14 
в 1-й группе, во 2-й группе — 1,25 ± 0,11, в контрольной 
группе — 1,12 ± 0,11. Максимальным было увеличение 
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Таблица 1. Сравнительная характеристика исходных параметров у пациентов с ИБС, АГ и ХОБЛ (эмфизематозный и 
бронхитический фенотип)
Table 1. Comparative сharacteristics of baseline parameters in patients with IHD, hypertension, and COPD (emphysematous 
and bronchitic phenotypes)

Исходный параметр
Baseline parameter  

Группа 1 (бронхитический фенотип 
ХОБЛ), n = 68

Group 1 (bronchitic phenotype 
of COPD)

Группа 2 (эмфизематозный 
фенотип ХОБЛ), n = 55

Group 2 (emphysematous phenotype 
of COPD)

Возраст, лет | Age, years   53,8 ± 5,2 55,2 ± 4,8

ИМТ, кг/м2 | BMI, kg/m² 33,2 ± 3,4 20,4 ± 2,2***

Окружность талии, см | Waist circumference, cm 108,9 ± 6,5 94,4 ± 2,4***

Среднесуточное САД, мм рт. ст.
Average daily SBP (systolic blood pressure), mmHg

158,4 ± 5,6 148,2 ± 2,2***

Среднесуточное ДАД, мм рт. ст. 
Average daily DBP (diastolic blood pressure), mmHg

82,3 ± 2,4 74,4 ± 2,3***

Дислипидемия, % | Dyslipidemia 98,8 58,9**

Индекс массы миокарда ЛЖ, г/м2

Left ventricular myocardial mass index, g/m²
97,0 ± 8,2 76,3 ± 5,3***

Объем левого предсердия, мл | Left atrial volume, ml   48,2 ± 3,8 46,1 ± 2,3*

Эхо-признаки ДД ЛЖ, %
Echo signs of left ventricular diastolic dysfunction

58,4 41,8*

ТЭЖ, мм | Epicardial fat thickness, mm 6,9 ± 0,3 4,1 ± 0,2**

ТАВЖТ/ТАПЖК
Abdominal visceral fat thickness/Abdominal subcutaneous 
fat thickness

2,9 ± 0,8 1,7 ± 0,5***

 П р и м е ч а н и е: * — p < 0,05; ** — p < 0,01; *** — p < 0,001; АГ — артериальная гипертензия, ВО — висцеральное ожирение, ДД — диа-
столическая дисфункция, ЛЖ — левый желудочек, САД — систолическое артериальное давление, ДАД — диастолическое артериальное 
давление, ТАВЖТ — толщина абдоминальной висцеральной жировой ткани, ТАПЖК — толщина абдоминальной подкожно-жировой 
клетчатки, ТЭЖ — толщина эпикардиального жира.
N o t e : * — p < 0.05; — p < 0.01; * — p < 0.001; IHD — ischemic heart disease, Hypertension — arterial hypertension, Visceral obesity — visceral 
obesity, Diastolic dysfunction — diastolic dysfunction, LV — left ventricle, SBP — systolic blood pressure, DBP — diastolic blood pressure, 
VAT thickness — thickness of abdominal visceral fat tissue, SAT thickness — thickness of abdominal subcutaneous fat tissue, Epicardial fat 
thickness — thickness of epicardial fat.

цСАД (172 ± 18,2 мм рт. ст.), цПАД (49 ± 4,3 мм рт. ст.) 
в группе пациентов с бронхитическим фенотипом. Тако-
ва же динамика показателей СЛСИ: (R-CAVI) 9,94 ± 0,42; 
(L-CAVI) 9,92 ± 0,28 — в 1-й группе, во 2-й группе — 
(R-CAVI) 9,38 ± 0,46; (L-CAVI) 9,47 ± 0,52. Однако при 
эмфизематозным типе установлены самые высокие пока-
затели СДЛА (47,5 ± 3,12 мм рт. ст.) по сравнению с брон-
хитическим (41,4 ± 3,8 мм рт. ст.) и без ХОБЛ (25,4 ± 
2,1 мм рт. ст.).

Показатель ЛП был максимальным при эмфизе-
матозном фенотипе (3,98 ± 0,15 см). Патогномонич-
но для эмфизематозного типа резкое уменьшение 
ТЭЖ до 0,41 ± 0,02 см по сравнению с контрольной 
группой — 0,58 ± 0,02 см и бронхитическим феноти-
пом — 0,69 ± 0,03 см.

Обсуждение 
 Наши исследования показали необходимость из-

учения и внедрения в практику методов верификации 
эпикардиальной жировой ткани, которая способствует 
формированию у больных ИБС в сочетании с бронхити-
ческим фенотипом ХОБЛ более быстрого развития АГ 
с высоким значением индекса массы миокарда (ИММ) 
и объема талии (ОТ). Мы задокументировали, что мар-
керы эктопического, эпикардиального, абдоминального, 

висцерального ожирения, ТЭЖ по ЭхоКГ, а также опре-
деление соотношения толщины висцеральной жировой 
ткани (ВЖТ) к толщине подкожной жировой клетчат-
ки — это критерии висцерального ожирения, которые 
можно использовать для прогнозирования вероятности 
прогрессирования АГ у исходно нормотензивных боль-
ных с абдоминальным ожирением. Полученные нами 
результаты согласуются с данными, которые показали, 
что ТЭЖ всегда ассоциируется с более неблагоприятным 
развитием АГ [14, 15]. 

Документировано более выраженное эпикардиальное 
и абдоминальное висцеральное ожирение с увеличением 
ТЭЖ у больных ИБС, АГ и ХОБЛ бронхитическим фе-
нотипом по сравнению с пациентами с эмфизематозным 
фенотипом. Максимальные значения САД и ДАД выяв-
лены у пациентов с бронхитическим фенотипом ХОБЛ. 
В целом эта группа пациентов характеризовалась более 
высоким значением ИМТ, ОТ, САД, ДАД, ИММ ЛЖ, 
ТЭЖ. У всех пациентов с висцеральным эпикардиаль-
ным и абдоминальным ожирением были диагностирова-
ны более высокие показатели САД и ДАД. 

Курение является обратимым фактором риска преж-
девременного атеросклероза и развития ИБС. Гипер-
инфляция, хроническая гипоксия, оксидативный стресс 
приводят к повреждению эндотелия сосудов, что может 
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способствовать развитию атеросклероза, АГ [16]. Ле-
гочная гипертензия у пациентов ХОБЛ 1–3-й степени 
может привести к правожелудочковой сердечной недо-
статочности, а при ИБС в сочетании с левожелудочко-
вой сердечной недостаточностью в условиях гипоксемии 
увеличивается риск желудочковых аритмий и внезапной 
сердечной смерти. Легочная гипертензия при ХОБЛ ха-
рактеризуется повышением легочного сосудистого со-
противления и давления в легочной артерии (СДЛА) 
с развитием правожелудочковой недостаточности и пре-
ждевременной гибелью пациента. Диагностическим кри-
терием ЛГ по последним рекомендациям 2023 г. является 
повышение среднего давления в легочной артерии бо-
лее 20 мм рт. ст. (ранее — 25 мм рт. ст.).

 Представляется актуальным проанализировать про-
гностическую значимость сочетания АР при АГ и ИБС 
с ролью эпикардиального жира, который вносит свой 
вклад в становление стабильной АГ и жесткости сосуди-
стой стенки [17].

У больных ИБС в сочетании с АГ и бронхитиче-
ским фенотипом ХОБЛ ТЭЖ прямо коррелирует с ИМТ 
(r = 0,63, p = 0,01), индексом ОТ/ОБ (r = 0,75, p = 0,01), 

показателями атерогенной дислипидемии (увеличение 
ОХС, ЛПНП и Апо-B липопротеидов), что не исклю-
чает их участия в нарастании массы эпикардиального 
жира, что полностью согласуется с выводами работы 
О.М. Драпкиной и соавт. Они выявили также корреля-
ционные связи между ТЭЖ, массой тела, окружностью 
талии, отношением окружности талии к окружности 
бедер, индексом массы тела. Высокая метаболическая 
активность эпикардиального жира влияет на форми-
рование и прогрессирование основных кардиоваску-
лярных осложнений (рецидивов острого коронарного 
синдрома, инфаркта миокарда, желудочковых арит-
мий, фибрилляции предсердий, тромбозов, нарушения 
мозгового кровообращения) [18]. В проведенном нами 
исследовании больные ИБС в сочетании с бронхити-
ческим фенотипом ХОБЛ имели стабильное течение 
АГ в 72,5% случаев, что позволяет расценить ТЭЖ 
у больных с бронхитическим фенотипом ХОБЛ как 
маркер метаболически активной жировой ткани, кото-
рая вносит свой вклад в стабилизацию АГ с формиро-
ванием диастолической дисфункции миокарда. Между 
ТЭЖ и уровнем САД и цСАД получена прямая высокая 

 Таблица 2. Показатели артериальной ригидности, гемодинамики, липидов крови и толщины эпикардиального жира 
у пациентов ИБС, АГ 1–3-й степени, ХОБЛ (эмфизематозный и бронхитический фенотип)
Table 2. Indicators of arterial stiff ness, hemodynamics, blood lipids, and epicardial fat thickness in patients with IHD, hypertension 
stages I-III, and COPD (emphysematous and bronchitic phenotypes)

Показатели
Indicators 

Контрольная группа, 
n = 22

Control group

1-я группа (бронхитический 
фенотип ХОБЛ), n = 68

Group 1 (bronchitic 
phenotype of COPD)

2-я группа (эмфизематозный 
фенотип ХОБЛ), n = 55

Group 2 (emphysematous 
phenotype of COPD)

СПВ, м/с | PWV, m/s 8,2 ± 0,10 12,12 ± 0,13*/** 9,3 ± 0,11*

AI 1,12 ± 0,11 1,57 ± 0,14*/** 1,25 ± 0,11*

R-CAVI 8,62 ± 0,25 9,94 ± 0,42* 9,38 ± 0,46*

L-CAVI 8,71 ± 0,22 9,92 ± 0,28*/** 9,47 ± 0,52*

цСАД, мм рт. ст. | cSBP, mm Hg  134 ± 8,6 172 ± 18,2*/** 154 ± 8,4*

цПАД, мм рт. ст. | cDBP, mm Hg 38 ± 6,8 49 ± 4,3*/** 46 ± 8,2*

Диаметр ЛА, см | Diameter of PA, cm 2,27 ± 0,2 2,48 ± 0,14*/** 2,82 ± 0,2*

ЛП, см | LV, cm 3,25 ± 0,22 3,39 ± 0,16*/** 3,98 ± 0,15 *

КСРПЖ, см | RVESD, cm 2,24 ± 0,11 2,40 ± 0,12*/** 2,96 ± 0,21*

КДРПЖ, см | RVEDD, cm 2,44 ± 0,14 2,48 ± 0,12*/** 3,28 ± 0,12*

СДЛА, мм рт. ст. | DBP, mm Hg 25,4 ± 2,1 41,4 ± 3,8* 47,5 ± 3,12*

ИМТ, кг/м2 | BMI, kg/m²  23,6 ± 1,8 33,2 ± 2,4*/** 20,4 ± 2,2*

ОХС, ммоль/л | TC, mmol/L  6,7 ± 0,8 6,8 ± 1,2*/** 5,3 ± 1,6*

ЛПНП, ммоль/л | LDL, mmol/L  3,8 ± 0,14 4,9 ± 0,61*/** 3,6 ± 0,12

Апо-В липопротеиды, мг/дл
Apo-B lipoproteins, mg/dL

123 ± 5,2 149 ± 2,4*/** 125 ± 6,2

ТЭЖ, см | TAW, cm     0,58 ± 0,02 0,69 ± 0,03*/** 0,41 ± 0,02*

  П р и м е ч а н и е: * — p < 0,01, степень достоверности изменений по сравнению с контрольной группой ИБС, ** — p < 0,01, степень до-
стоверности изменений при сравнении группы ИБС, АГ и ХОБЛ эмфизематозный и бронхитический вариант, СПВ — скорость пульсовой 
волны, AI — индекс аугментации в аорте, цСАД — центральное систолическое давление в аорте, цПАД — центральное пульсовое давле-
ние в аорте, ОХС — общий холестерин в сыворотке крови, ЛПНП — липопротеиды низкой плотности, КСРПЖ — конечный систолический 
размер правого желудочка, КДРПЖ — конечный диастолический размер правого желудочка. 
N o t e : * — p < 0.01, signifi cance of changes compared to the control group with IHD; ** — p < 0.01, signifi cance of changes when comparing the 
group with IHD, hypertension, and COPD (emphysematous and bronchitic variants). PWV — pulse wave velocity, AI — augmentation index in the 
aorta, cSBP — central systolic blood pressure in the aorta, cDBP — central diastolic blood pressure in the aorta, TC — total cholesterol in serum, 
LDL — low-density lipoproteins, RVESD — end-systolic size of the right ventricle, RVEDD — end-diastolic size of the right ventricle.
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корреляция (r = 0,72, p = 0,001), а с ДАД — обратная, 
средней силы связь (r = −0,53, p = 0,01). Следователь-
но, у больных, особенно с бронхитическим фенотипом 
ХОБЛ, формируется систолическая АГ, чаще всего в по-
жилом возрасте, параллельно снижению ДАД, а рост 
пульсового давления рассматривается как один из ве-
дущих факторов риска развития ранних сердечно-сосу-
дистых осложнений [19]. 

 В группе больных эмфизематозным фенотипом 
ХОБЛ на фоне ИБС были установлены гораздо менее 
выраженные корреляционные связи конечного систоли-
ческого размера ЛЖ (r = 0,42, p < 0,01), СРП (r = 0,46, 
p < 0,01), цСАД (r = 0,61, p < 0,001). В группе этих боль-
ных быстро формируется дыхательная недостаточность 
с высокой АГ, легочным сердцем, гипоксемией, которая 
отражает неблагоприятное влияние ХОБЛ на канальце-
вый аппарат почек. Возможно использование ингибито-
ров карбоангидразы, антагонистов альдостерона только 
в случае сочетания ХОБЛ с ИБС и застойной сердечной 
недостаточностью, оправданным считается использова-
ние петлевых диуретиков и с осторожностью — сердеч-
ных гликозидов. Однако до сих пор актуальным считает-
ся анализ каждой ситуации у коморбидных больных та-
ких показателей как АР, ЛГ, диастолическая дисфункция 
сердца и ТЭЖ [20]. 

При отечном синдроме у больных ХОБЛ по мнению 
многих авторов диуретики следует назначать с осторож-
ностью из-за угрозы развития гипохлоремического мета-
болического алкалоза с гиперкапнией.

Целесообразность назначения ингибиторов ангио-
тензинпревращающего фермента (иАПФ) у коморбид-
ных больных ИБС, АГ, ХОБЛ нуждается в уточнении. 
В предыдущих работах мы показали преимущество 
комбинированных гипотензивных препаратов (иАПФ, 
антагонистов кальция), особенно при эмфизематозном 
фенотипе ХОБЛ, когда после длительной терапии одно-
временно снижаются АГ и ЛГ. Напротив, у больных 
ИБС, АГ и бронхитическим фенотипом ХОБЛ следует 
использовать комбинированные препараты с диурети-
ком, которые способствуют уменьшению АР, АГ и по-
могают лечению сердечной недостаточности [21]. 

Таким образом, в клинической практике в сложных 
случаях при коморбидной патологии (ИБС, АГ) следует 
уточнять фенотип ХОБЛ.

Заключение
Ультразвуковые показатели выраженности эпикарди-

альной и абдоминальной висцеральной жировой ткани 
могут стать основой для прогнозирования вероятности 
развития и прогрессирования АГ у больных ИБС при 
ожирении и бронхитическом ХОБЛ. 

Сочетание ИБС, АГ с ХОБЛ чаще встречается у муж-
чин, в 86 % случаев от общей выборки за 2021–2022 гг.

 Наиболее часто регистрируется эмфизематозный фе-
нотип с частыми обострениями (28%), бронхитический 
фенотип составляет 22%, 16% больных имели эмфизе-
матозный фенотип с редкими обострениями, 15% боль-
ных — бронхитический фенотип с редкими обострения-

ми, доля смешанного фенотипа ХОБЛ (эмфизематозного 
и бронхитического) составляла 15%.

У коморбидных больных с бронхитическим феноти-
пом зарегистрированы более высокие показатели АР, АГ, 
ДД сердца и толщины эпикардиального жира. 

Доля пациентов ХОБЛ с АГ составила 82%, а с сопут-
ствующей ЛГ — 58%.

Выявление фенотипа ХОБЛ при сочетании с ИБС, АГ 
и ЛГ является актуальной задачей современной клини-
ческой медицины для разработки рациональной персо-
нализированной терапии пациентов с этой частой комор-
бидной патологией.
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