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Резюме
В работе представлены результаты 12 месячного лечения больных хронической обст рук
тивной болезнью легких (XOBJ1) с разными фенотипами. Показано, что у пациентов с 
эмфиземой легких и больных с бронхитическим фенотипом наблюдается различный от
вет на стандартную терапию. Установлены факторы, определяющие прогрессирование 
XOBJI в изучаемой популяции. К ним относятся число обострений за период наблюдения, 
низкая, диффузионная способность легких, высокие цифры систолического давления в легоч
ной артерии и эмфизема легких. Результаты исследования подтверждают гетероген
ность XOBJI как нозологической формы, определяют необходимость дифференцированного 
подхода к ведению пациентов с данной патологией.
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ЭЛ — эмфизема легких.
Эмфизема легких (ЭЛ) — необратимое уве

личение воздушного пространства дистальнее 
терминальных бронхиол, сопровождающееся 
деструкцией стенок ацинуса без сопутствую
щего фиброза» [1 ]. Данное определение носит 
морфологический характер, что в значитель
ной степени затрудняет трактовку ЭЛ как от
дельного заболевания с едиными этиологичес
кими, патогенетическими и клиническими со
ставляющими. В последних версиях GOLD ЭЛ 
рассматривается как неотъемлемая часть 
структурных изменений при ХОБЛ, при этом 
подчеркивается ее вклад в нарушение газооб
мена, в то время как формирование ограниче
ния воздушного потока и развитие гиперинф
ляции связывается преимущественно с брон- 
хиолитом [2]. Тем не менее, известно, что 
гиперинфляция легких определяется тремя 
главными механизмами — снижением эласти
ческой отдачи альвеол, экспираторным коллап
сом респираторных бронхиол и обструкцией 
бронхиол и мелких бронхов [3]. Если последняя 
причина действительно является следствием



респираторного бринхиолита, то первые два 
патофизиологических процесса напрямую за
висят от деструкции эластического каркаса 
ткани легких, которая лежит в основе разви
тия эмфиземы [4]. С учетом прогрессирующего 
характера ХОБЛ, безусловный интерес пред
ставляет анализ факторов, влияющих на тем
пы падения скорости воздушного потока и оп
ределяющих эффективность проводимой лекар
ственной терапии. Мы предположили, что 
эмфизема может являться предиктором недо
статочного ответа на лечение, из-за невозмож
ности бронхолитиков повлиять на механизмы 
ограничения воздушного потока, связанные с 
нарушением эластической структуры ацинуса.

Целью нашего исследования было изуче
ние возможного влияния ЭЛ на течение ХОБЛ 
и эффект проводимой консервативной терапии.

Материалы и методы исследования
Пациенты: В исследование были включе

ны 64 (12Ж/52 М) пациента, в возрасте 60,4+8,9 
лет, со стажем курения 39,8+16,2 пачка/лет с 
подтвержденным диагнозом ХОБЛ в фазе ста
бильного течения заболевания, соответствовав
шие критериям включения-исключения.

Критерии включения:
1 . Индекс курения не менее 10 пачка/лет.
2. Возраст 40-75 лет.
3. ОФВ1/ФЖЕЛ<70% через 30 мин. пос

ле ингаляции 400 мкг сальбутамола в форме 
дозированного аэрозоля через спейсер.

4. Не менее 4-х недель с окончания пред
шествующего обострения.

5. Способность больного выполнять необ
ходимые процедуры, связанные с исследова
нием.

Критерии исключения:
1. Сопутствующие болезни органов дыха

ния (рак, туберкулез, пневмония, бронхиаль
ная астма и др.).

2 . Острые или обострения хронических 
воспалительных заболеваний других органов.

3. Противопоказания к лучевой нагрузке 
(беременность, лучевая терапия в анамнезе).

Методы исследования:
Одышка оценивалась пациентами самосто

ятельно по модифицированной 1 0  балльной 
шкале Борга (0 баллов— нет одышки до 10 
баллов — невыносимая одышка, удушье).

Индекс массы тела (ИМТ) рассчитывался 
по формуле: ИМТ=Вес (кг)/Рост (м2)

Индекс курения (ИК) рассчитывался по фор
муле: ИК (пачка/лет) = Количество выкуривае
мых сигарет в день/ 2 0  х стаж курения (годы).

Спиральная компьютерная томография 
выполнялась на спиральном компьютерном то
мографе Somatom EMOTION (Siemens, Герма
ния).

Технические параметры сканирования: 
направление — кранио-каудальное; коллима
ция (толщина среза) 5 и 2 мм., компьютерная 
томография с высокой разрешающей возмож
ностью (КТВР), pitch 1,5 (отношение скорости 
стола к времени оборота трубки), сила тока (кВ) 
= 130, мощность (мАс)= 90, использовались 
кернели B41s и B70s. Сканирование проводи
лось на высоте неполного вдоха с задержкой 
дыхания на 10 секунд. Полученные диагности
ческие изображения были обработаны програм
мой полуавтоматического денситометрическо- 
го анализа Pulmo СТ (Siemens®).

При проведении компьтерной томографии 
(КТ) определялись: формы и распределение 
эмфиземы, средняя плотность легочной ткани 
(СрПл) в единицах Хаунсфилда (ед.Х.), коли
чество легочной ткани в диапазоне плотности 
от -950 д о — 1000 ед.Х (ЛТ -950), денситомет- 
рический индекс эмфиземы (ДИЭ), рассчитан
ный как отношение рассчитанной ЛТ-950 к 
предельно допустимым ЛТ-950;

Диагноз эмфиземы ставили при наличии 
как минимум одной аваскулярной зоны альве
олярной деструкции при визуальной оценке 
двумя исследователями (пульмонологом и рен
тгенологом) срезов легочной ткани, получен
ных при КТВР.

Бодиплетизмография. Общеплетизмогра- 
фическое исследование (БПГ) проводилось на 
универсальной трансмуральной бодикамере 
(Autobox DL Body 6200, Sensor Medics, США), 
осуществляющей одновременно плетизмогра
фию давления и плетизмографию объема. Оп
ределялись остаточный объем (ОО), общая ем
кость легких (ОЕЛ), емкость вдоха (ЕВ). 
Маневры проводились в соответствии с крите
риями Европейского Респираторного Общества 
[5].

Спирометрия с анализом кривой поток- 
объем выполнялась по стандартной методике. 
Оценивались параметры ФЖЕЛ, ОФВь отно
шение ОФВх/ФЖЕЛ.

Диффузионная способность легких. Иссле
дование диффузионной способности (ДСЛ) лег
ких для СО методом одиночного вдоха с задер
жкой дыхания осуществлялось с использова
нием мультигазового анализатора быстрого 
ответа (Sensor Medics, США). Исследовались 
следующие показатели: TLCO, TLCO/va, в 
процентном отношении к должным величинам.

Неинвазивная оценка гемодинамики прово
дилась при помощи допплерэхокардиографии 
на ультразвуковом  ан ал и затор е V iv id -7  
(«General Electric», США). Исследование про
водилось в стандартных эхокардиографических 
доступах: парастернальном, апикальном, суб- 
костальном. Оценивался уровень систолическо
го давления в легочной артерии (СДЛА).



Этапы исследования
Исследование состояло из 2-х этапов: на 

первом этапе больным проводилась компьютер
ная томография легких высоких разрешений 
(КТВР) с денситометрией легочной ткани, фун
кциональное исследование легких, включав
шее в себя БПГ и определение диффузионной 
способности легких, допплерографию сердца с 
неинвазивным измерением СДЛА. В результа
те больные распределялись на 2 фенотипа — 
эмфизематозный (имеющие на КТВР призна
ки ЭЛ) и бронхитический (без ЭЛ). Назначен
ная стандартная терапия в соответствии с 
критериями GOLD 2006 включала в себя при
менение ингаляционных бронхолитиков корот
кого и длительного действия на 1-4 стадии за
болевания. Пациентам с 3-4 стадией ХОБЛ 
дополнительно назначались ингаляционные 
глюкокортикостероиды (ИГКС) или их фикси
рованные комбинации с (Зг-агонистами длитель
ного действия. На 4-й стадии ХОБЛ дополни
тельно назначался теофиллин длительного 
действия. Все препараты на каждой стадии 
назначались в равных дозах. Назначены сле
дующие лекарственные препараты: феноте- 
рол-ипратропиум бромид 62,5% пациентов, 
ипратропиум бромид 19%; тиотропиум 12,5 %; 
сальбутамол 1,5%; сальметерол-флютиказон 
8%; формотерол-будесонид 5%; беклометазон 
41%; теофиллин 22% больных.

На втором этапе через 12 месяцев боль
ные, получавшие консервативное лечение, 
приглашались в клинику для динамической 
оценки состояния и результатов терапии. Кон
трольное обследование включало в себя те же 
методы, которые применялись на 1 -м этапе.

Через 12 месяцев после проведения стан
дартной терапии из 64 больных ХОБЛ для 
оценки динамики показателей по разным при
чинам (табл. 1 ) нам не удалось провести обсле
дование 32 пациентам. Из оставшихся 50% 
больных 9 пациентов были экс-курильщиками 
до начала исследования и б больных прекра
тили курение в течение периода наблюдения. 
Данный фактор учитывался при определении 
предикторов течения заболевания.

Оценка динамики течения ХОБЛ проводи
лась по параметру ОФВ1. Оценивалась каче
ственная (увеличение или снижение ОФВО и 
количественная (% изменения ОФВ]) динами
ка. Увеличение ОФВ1> 0 ,4 % /год от должных 
величин расценивалось как прирост, а мень
шие цифры как падение [6 ]. В качестве анали
зируемых факторов-предикторов динамики 
ОФВ1 использовались следующие параметры: 
возраст, пол, индекс массы тела (ИМТ), одыш
ка, кашель, стаж курения, диффузионная спо
собность легких, СДЛА, СрПл, ДИЭ; присут
ствие эмфиземы (по качественному признаку),

отказ от курения (по качественному призна
ку), лекарственный препарат. Кроме того, оце
нивалось влияние частоты обострений ХОБЛ 
за период лечения.

Статистическая обработка результатов
Достоверность различий между исследуе

мыми группами оценивалась при помощи ме
тода Манна-Уитни. Различия считались стати
стически достоверными при р<0,05. Оценка 
влияния различных факторов на вероятность 
событий проводилась при помощи регрессион
ного монофакторного анализа, а затем муль- 
тифакторного анализа (для достоверных при
знаков по результатам  монофакторного  
анализа).

Статистическая обработка результатов ис
следования производилась при помощи пакета 
прикладных программ «Statistica for Windows 
StatSoft Inc. Версия 6.0».

Полученные результаты
Динамика ОФВ] у различных фенотипов 

ХОБЛ. Из 32 больных ХОБЛ, обследованных 
методом КТВР, завершивших исследование, 
элементы деструкции легочной паренхимы раз
ной степени выраженности были установлены 
у 22 пациентов (69%). У оставшихся 10 больных 
(31%) визуальных признаков ЭЛ не обнаруже
но.

При сравнении клинических, функцио
нальных и денситометрических изменений у 
больных ХОБЛ, получавших в течение 12 ме
сяцев стандартную терапию, оказалось, что у 
больных с ЭЛ и пациентов без ЭЛ существуют 
определенные различия по ряду оцениваемых 
параметров (табл. 2). Так, в группе ЭЛ про
изошло некоторое снижение ОФВ1 и ОФВ1/  
ФЖЕЛ, в то время как в группе ХОБЛ без 
эмфиземы наблюдался прирост данных пока
зателей. Если до начала лечения уровень ОФВ1

Таблица 1. Причины исключения больных из 
контрольного обследования через 12  

месяцев

Причина Число больных

Умерло 3
Развившийся рак легких 3
Хирургическая редукция объема легких 4
Невозможность визита в клинику 4
Отказ от повторного обследования 4
Отсутствие 4-х недельного стабильного 
периода 2

Нерегулярное лечение 12
Не удалось разыскать 2
Итого 32



Таблица 2. Динамика клинических, функциональных и денситометрических параметров у больных 
ХОБЛ на фоне стандартной терапии в течение 12 месяцев (межгрупповое сравнение)

Параметр Эмфизема (п=22) Нет эмфиземы (п=10) п
до лечения после лечения до лечения после лечения н

Одышка баллы 4,8±2,2 4,4+2,1 3,3+2,2 2,1 ±1,5 0,022

г£соео 49,7+21,8 46,6+23,4 69,5+24,5 73,2+26,6 0,03
ОФВ^ФЖЕЛ 44,0±11,0 42,4+10,9 61,9±10,1 63,7+10 0,03
0ЕЛ, % 125,9±10,5 125,8±11,7 119,8±14,9 117,9+17,6 0,41
00, % 194,9+41,6 200,2±37,9 178,6±36,0 165,9+27,7 0,01
TLC0, % 56,9±18,3 52,8+18,4 79,0+14,3 76,1+15,8 0,35
TLC0VA,% 61,6+21,4 62,2±21,3 85,6+12,2 87,2±13,7 0,2
СДЛА мм рт. ст. 31,5+5,9 33,6±6,8 28,7±7,7 27,2+5,6 0,13
СрП/1 ед.Х. -878±19,7 -882,5+17,4 -834,1+20,9 -842±16,8 0,63
ДИЭ-950 4,0±4,5 3,8±2,8 0,41 ±0,24 0,52+0,36 0,52

между фенотипами отличался на 40%, то че
рез 12 месяцев разница достигла 57% (рис. 1). 
Полученные отличия носили достоверный ха
рактер. Также достоверно отличались финаль
ные величины 0 0 ,  который в группе ЭЛ не
много возрастал со 195 до 200%, а в парал
лельной группе уменьшался (со 178 до 166%). 
Что касается одышки, то наблюдалось ее 
уменьшение в обеих группах, однако у боль
ных без ЭЛ данная динамика была более зна
чительна. В отношении других показателей, 
таких как диффузионная способность легких, 
индексы денситометрии и СДЛА, доказательств 
их достоверных изменений за 1 2  месяцев у ге
терогенных фенотипов получено не было.

Факторы, повлиявшие на динамику ОФВj. 
В общей группе пациентов ХОБЛ, завершив
ших исследование, ОФВ1 через 1 2  месяцев 
практически не изменился: 56,5+23,9% исход
но; 55,7+26,9% через год (табл. 3). Тем не ме
нее, внутри группы увеличение ОФВ1 через 
12 месяцев лечения наблюдалось у 17 больных. 
У оставшихся 15 пациентов зафиксировано 
снижение ОФВ1 . Изначально больные, по-раз
ному ответившие на лечение, достоверно от
личались по величине коэффициента удель
ной диффузии (выше в группе «ответчиков»), 
СДЛА (выше в группе «неответчиков») и каче
ственному признаку присутствия/отсутствия 
эмфиземы.

При проведении  
регрессионного моно- 
ф акторного анализа  
влияние на динамику 
ОФ В1 оказали те же 
ф акторы  — TLCO/ 
VA% (р=0,002), СДЛА 
(р=0,029), присутствие 
эмфиземы (р=0,041). Но 
наибольшую достовер
ность предсказательной 
ценности проявила ча
стота обострений  
ХОБЛ за 12 месяцев 
наблюдения (г=- 0,77, 
р<0,0001). При мульти- 
факторном регрессион- 
ном^анализе лишь час
тота обострений ХОБЛ 
достоверно влияла на 
динамику ОФВ1. Денси- 
тометрические пока
затели легочной ткани 
в нашем исследовании 
не демонстрировали  
влияния на результаты

Таблица 3. Сравнительные исходные характеристики больных ХОБЛ, 
в зависимости от качественной динамики ОФВ1 в течение 
1 2  месячного курса стандартной терапии

Параметр Снижение 0ФВ, 
(п=15)

Прирост 0ФВ1 
(п=17) Р

Возраст лет 59,4+5,9 59,5±10,0 NS
ИМТ, кг/м2 23,15±3,25 25,9+4,7 NS
ИКЧ пачка/лет 39,2+12,3 42,8+19,0 NS
Текущее курение п, (%) 9(60) 8(47) NS
Одышка (баллы) 5,1±1,2 3,7±2,7 NS
ОФВь % 49,5+14,5 62,8±29,0 NS
0ФВ,/ФЖЕЛ 45,15+12,1 53,6±13,5 NS
0ЕЛ, % 127,3+11,0 121,5±12,8 NS
00, % 194,4+37,6 183,5±32,1 NS
TLC0, % 57,3+19,5 73,0+18,1 NS
TLC0/VA, % 57,8+23,2 80,2±14,0 0,002
СДЛА мм рт. ст. 33,4+5,9 28,3+6,5 0,029
СрПЛ ед.Х. -873,1+26,5 -  856,2+28,2 NS
ДИЭ-950 ед. 2,8+1,92 2,2+2,3 NS
Эмфизема, % 87+35 53±51 0,041



Рисунок 1 . Динамика ОФВ] за 12 месяцев у разных фенотипов 
ХОБЛ (п=32)

40% др=0,03 57%

Исходно Через 12 мес.
ХОБЛ в целом □  Эмфизема И  Нет эмфиземы

лечения ни в одном из вари
антов анализа. Несмотря на 
то, что в группе прироста 
ОФВ1 удельный вес боль
ных, отказавшихся от куре
ния в течение наблюдения 
был выше (40% против 23% 
в группе падения), фактор 
отказа от курения не был 
выявлен как статистически 
значимый для предсказания 
динамики процесса.

Монофакторный рег
рессионный анализ количе
ственной динамики ОФВ1 

выявил в качестве предик
торов TLCO VA% (р=0,01)
(рис. 2 ) и частоту обостре
ний (р<0 ,0 0 0 1 ).

При мультифакторном анализе было вы
явлено, что предиктором отрицательной коли
чественной динамики ОФВ1 является число 
обострений (рис. 3). Ни один из лекарственных 
препаратов не влиял на результаты как каче
ственной, так и количественной динамики 
ОФВь

С целью прогнозирования динамики брон
хиальной обструкции по ОФВ1 путем дискри
минантного анализа исследованных параметров 
было выведено дискриминантное уравнение 
Д =  -1,257 х TLCO VA%, где Д — дискрими
нантная функция, граничное значение кото
рой составляет -91,13, позволяющее предска
зать прирост или падение ОФВ1 у больных 
ХОБЛ. При решении данного уравнения был 
определен прогностический порог TLCO/VA, 
равный 72,5% от должных величин, позволя
ющий с чувствительностью 84% и специфич
ностью 71,4% прогнозировать прогрессирова
ние (при TLCO/VA< 72,5%) или уменьшение 
(при TLCO/ VA>72,5%) бронхиальной обструк
ции в течение 1 2  месяцев стандартной терапии 
по параметру ОФВь

Обсуждение результатов
Динамика ОФВ1 у гетерогенных феноти

пов ХОБЛ. Наши данные свидетельствуют о 
том, что существуют определенные отличия в 
изменениях клинической картины и функцио
нальных параметров за 1 2  месяцев наблюде
ния у больных ХОБЛ с эмфизематозным и 
бронхитическим фенотипами, получающих 
стандартную терапию.

Влияние ЭЛ на динамику функциональных 
показателей у больных ХОБЛ объясняется, по- 
видимому, несколькими механизмами. Во-пер- 
вых, эмфизема, создавая существенный ком
понент необратимости ограничения воздушного 
потока, предопределяет отсутствие ответа на

бронхолитическую терапию, составляющую 
краеугольный камень терапии данного заболе
вания. Минимальное влияние ингаляций саль- 
бутамол, фенотерола и ипратропиума на ОФВ1 

и ОФВ1/Ж ЕЛ у больных ЭЛ установлено дос
таточно давно D. Bellamy (1981) и JA Hughes 
(1982) и подтверждено в более поздних иссле
дованиях [7, 8 , 9]. В большей степени, чем на 
ОФВь бронходилататоры влияют на показате
ли легочных объемов, уменьшая уровень гипе
ринфляции. Приведенные выше работы каса
лись анализа «острого» ответа. Что касается 
длительного наблюдения, то исследователи 
оценки эффективности того или иного метода 
терапии ХОБЛ не вычленяли из общей когор
ты больных с ЭЛ, что затрудняет сравнение 
наших результатов с данными других работ.

Во-вторых, скорость падения ОФВ1 зави
сит от тяжести исходной бронхиальной обструк
ции [10], которая у больных с ЭЛ более выра
жена.

В третьих, тяжелое течение ХОБЛ ассо
циируется с развитием не только ЭЛ, но и 
бронхоэктазов [11]. Как известно, бронхоэкта- 
зы и хроническая колонизация дыхательных 
путей патогенной флорой является фактором, 
определяющим более быстрое падение ОФВх
[12]. Кроме того, бронхоэктазы предопределя
ют более частые обострения у больных ХОБЛ. 
А частота обострений ХОБЛ является незави
симым предиктором снижения легочной функ
ции [13].

Факторы, влияющие на ответ стандар
тной терапии ХОБЛ. Динамике показателей 
клинической симптоматики и функционально
го состояния легких, прежде всего ОФВь при
дается очень большое значение в оценке тече
ния и прогноза ХОБЛ. У некурящих средний 
объем падения ОФВ1 составляет около 2 0  мл/ 
год [14]. У курильщиков— порядка 40 мл/год 
[15]. У больных ХОБЛ эти цифры существенно



больше, а у пациентов с дефицитом ААТ па
дение ОФВ1 может превышать 150 мл/год [16].

В нашей работе, несмотря на то, что в 
общей группе ХОБЛ отмечено незначитель
ное снижение функциональных показателей 
за период наблюдения, у половины больных 
наблюдалось увеличение ОФВ1 на фоне про
водимой терапии. В определенной степени по
лученные нами результаты вступают в проти
воречие с традиционным взглядом на ХОБЛ, 
как заболевание, при котором наблюдается не
уклонное снижение легочной функции [17]. 
Действительно, анализируя больных, ХОБЛ 
как однородную популяцию, практически все 
крупномасштабные исследования демонстриру
ют ежегодное падение ОФВ1 [18, 19]. У наших

пациентов в целом также происходило сниже
ние ОФВ1 за период наблюдения с 56,5% до 
55,6% или в среднем на 70 мл. Подобные циф
ры находятся в диапазоне допустимой погреш
ности (5 %) метода спирометрии [20]. Однако это 
среднее значение складывалось из величин 
разнонаправленной динамики О Ф В 1 двух  
групп, разница в конечных точках ОФВ1 меж
ду которыми достигла 13%. Возможность уве
личения ОФВ1 у больных ХОБЛ, получающих 
адекватную бронхолитическую терапию, была 
показана в исследовании А. А. В изель и 
И. Ю. Визель (2007), которые наблюдая 67 па
циентов в течение 3-х лет, в 41,8% случаев 
отметили рост ОФВь причем у 30% пациентов 
более чем на 2 0 0  мл [2 1 ].

Наш е и сследование  
доказывает, что популя
ция больных ХОБЛ гете- 
рогенна по вариантам те
чения заболевания и в 
ряде случаев может на
блю даться улучш ение  
функциональных показа
телей под влиянием лече
ния. Однако существуют 
пациенты, у которых име
ет место быстро прогрес
сир ую щ ее теч ен и е со 
стремительным падением 
легочной функции [22]. В 
нашем исследовании у 3-х 
больных зафиксировано  
годичное снижение ОФВ1 

более чем на 10% . У всех 
этих пациентов наблюда
лись частые обострения  
ХОБЛ (4 и больше за год).

О значении деструк
тивных и диспластических 
процессов в развитии бо
лезни и их влиянии на про
гноз и эффективность те
рапевтических мероприя
тий высказывались ранее 
некоторые отечественные 
исследователи (Ш мелев 
Е. И. 2001у Цветкова О. А.
2002), однако данные по
ложения имели свойства 
научной гипотезы или ка
сались лишь определенной 
категории пациентов с тя
желой хронической дыха
тельной недостаточностью 
[23, 24]. Полученные нами 
результаты могут служить 
необходимой доказатель
ной базой, хотя и с опре

Рисунок 2. Удельная диффузия как предиктор количественной 
динамики ОФВ1

Рисунок 3. Влияние обострений на количественную динамику ОФВ1



У

деленными оговорками. С большей достоверно
стью установлена зависимость динамики ОФВ1 

и ответа на бронхолитическую терапию от ве
личины TLCO/ VA. Отражая уменьшение аль
веолярной поверхности (вследствие эмфизе
мы), сниженная диффузионная способность 
легких свидетельствует о редукции эластичес
кого каркаса и как следствие уменьшение эла
стической отдачи и эластической поддержки, 
имеющих первостепенное значение для огра
ничения воздушного потока при ХОБЛ. По
скольку современная фармакотерапия не мо
жет повлиять на данные патофизиологические 
механизмы, вероятно прогрессирующее тече
ние заболевания.

Наши данные не подтвердили роль денси- 
тометрических параметров в оценке прогноза 
заболевания. Вероятно, это связано с недоста
точной чувствительностью метода для оценки 
малых форм ЭЛ. Кроме того, денситометрия 
отражает, прежде всего, степень гиперинф
ляции, которая, не всегда связана с ЭЛ.

Таким образом, работа демонстрирует ф е
нотипические различия в течении ХОБЛ у 
больных, получающих стандартное консерва
тивное лечение. Для больных с ЭЛ характерно 
снижение показателей бронхиальной проходи
мости и нарастание внутрилегочных объемов, 
в то время как у пациентов с бронхитическим 
фенотипом наблюдаются обратные тенденции. 
Несмотря на то, что больные без ЭЛ состав
ляют относительно небольшую долю среди по
пуляции ХОБЛ, именно в этой группе наблю
дается  максимальный ответ на терапию. 
Возможно, дальнейшие исследования опреде
лят дифференцированные подходы к лечению 
фенотипов ХОБЛ по режиму дозирования ле
карственных препаратов. Важным выводом яв
ляется доказательство влияния на течение 
ХОБЛ таких факторов как ЭЛ, СДЛА, удель
ная диффузионная способность легких и час
тота обострений заболевания. Предикторы про
грессирования ХОБЛ необходимо учитывать в 
индивидуальных планах ведения больных, оп
ределении лечебных и профилактических ме
роприятий.
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