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Резюме
Хроническая обструктивная болезнь легких (ХОБЛ) яв-
ляется одной из основных причин мировой заболевае-
мости и смертности с тенденцией к росту распростра-
ненности и нанесению значительного экономического 
ущерба во всех развитых странах. Выявляемое чаще на 
поздних стадиях необратимое нарушение проводимо-
сти дыхательных путей может быть предупреждено и 
вылечено, если осуществляется грамотный и полно-
ценный менеджмент данной болезни. За последнее 
десятилетие в зарубежной литературе получил рас-
пространение термин «фенотип ХОБЛ», отражающий 
различные клинические типы пациентов с одним и тем 
же заболеванием. В обзоре рассматриваются различ-
ные, наиболее часто выделяемые фенотипы ХОБЛ, ко-
торые имеют прогностическое значение и позволяют 
определять соответствующую терапию, направленную 
на изменение клинически значимого результата.

Ключевые слова: хроническая обструктивная бо-
лезнь легких, ХОБЛ, фенотипы

Summary
Chronic obstructive pulmonary disease (COPD) is one of 
the main causes of global morbidity and mortality with a 
tendency to increase and significant economic damage 
in all developed countries. An irreversible disturbance of 
the conductivity of the respiratory tract often detected in 
the later stages, however, can be prevented and cured if 
competent and complete management of the disease is 
carried out. Over the past decade, the term “COPD pheno-
type,” reflecting various clinical types of patients with the 
same disease, has become widespread in foreign litera-
ture. The review examines the most frequently identified 
phenotypes of COPD, which have prognostic information 
and allow to determine the appropriate therapy aimed at 
changing the clinically significant result.

Keywords: сhronic obstructive pulmonary disease, 
COPD, phenotypes

Введение

Хроническая обструктивная болезнь легких 
(ХОБЛ) является одной из основных причин заболе-
ваемости и смертности в мире с тенденцией к росту 
распространенности и нанесению значительного эко-

номического ущерба во всех развитых странах [1, 2]. 
Выявляемое чаще на поздних стадиях необратимое 
нарушение проводимости дыхательных путей может 
быть предупреждено и вылечено, если осуществля-
ется грамотный и полноценный менеджмент данной 
болезни [3]. Российская Федерация относится к числу 
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стран с высокой распространенностью ХОБЛ — 15,3% 
в общей популяции по данным эпидемиологического 
исследования GARD [3, 4]. С накоплением как практи-
ческих, так и научных данных стало ясно, что ХОБЛ 
представляет собой заболевание с крайне гетеро-
генными клиническими проявлениями. Основными 
факторами риска ХОБЛ признаны курение, пожилой 
возраст, астма в анамнезе, генетическая предраспо-
ложенность к заболеванию и наличие частых респи-
раторных инфекций [5, 6]. За последнее десятилетие 
в зарубежной литературе получил распространение 
термин «фенотип ХОБЛ», отражающий различные 
клинические типы пациентов с одним и тем же забо-
леванием [7]. Это, в первую очередь, было связано с 
появлением научных данных о существовании гене-
тических паттернов, определяющих тот или иной путь 
развития патологического процесса. Под фенотипом 
ХОБЛ понимают «один или несколько признаков бо-
лезни, по которым данный индивид отличается от 
других пациентов с ХОБЛ в плане клинически значи-
мых особенностей заболевания, таких как респира-
торные симптомы, количество обострений, ответ на 
терапию, скорость прогрессирования болезни и ве-
роятность летального исхода» [8]. Испанские ученые, 
первыми предложившие выделить фенотипы ХОБЛ, 
утверждают, что благодаря введению в практическую 
медицину этого понятия можно будет с достаточной 
прогностической значимостью разделить всех боль-
ных с ХОБЛ на подгруппы для того, чтобы назначать 
адекватную терапию каждому конкретному пациен-
ту с достижением лучших клинических результатов. 
В настоящее время термин «фенотип» используется в 
целом ряде национальных рекомендаций по диагно-
стике и терапии ХОБЛ [9]. Указывается на необходи-
мость разграничивать понятие «ХОБЛ», которое объе-
диняет в себе комплекс респираторных расстройств с 
частично обратимой обструкцией дыхательных путей, 
и термин «фенотип ХОБЛ», отражающий особенности 
течения заболевания у конкретного пациента.

Начиная с 2005 г. различные исследователи во 
всем мире выделили несколько фенотипов ХОБЛ 
(в  среднем от 3 до 5) [8]. В качестве критериев для 
их определения использовали самые разные пара-
метры, такие как объем форсированного выдоха за 
первую секунду (ОФВ1) и индекс Тиффно, количество 
обострений за год [10] и толерантность к физической 
нагрузке, тяжесть респираторных симптомов/одыш-
ки (опросники CAT и mMRC) [11] и качество жизни, 
данные компьютерной томографии (КТ) высокого 
разрешения и магнитно-резонансной томографии 
(МРТ) органов грудной клетки [12], а также степень 
эозинофилии. Доказано, что использование только 
показателя ОФВ1 с  целью определения тяжести за-
болевания, прогноза и подбора терапии не является 

достаточным для достижения оптимального клиниче-
ского результата [6].

Чаще всего выделяют следующие четыре феноти-
па: без частых обострений, с частыми обострениями, с 
эмфиземой и перекрестный с астмой. Они доказанно 
определяют характер течения заболевания, его про-
гноз и ответ на терапию [8]. Также были описаны быстро 
прогрессирующий фенотип со стремительным сниже-
нием функции легких (по показателям спирометрии) 
[13]; фенотип с хроническим бронхитом (постоянный 
кашель с мокротой) [14] и фенотип с системными про-
явлениями у пациентов, страдающих ожирением, сер-
дечно-сосудистыми заболеваниями и сахарным диа-
бетом. Однако их прогностическая и терапевтическая 
значимость еще обсуждается, а воспроизводимость в 
клинической практике требует дальнейшего изучения.

Фенотип без частых обострений

Фенотип без частых обострений является наи-
более распространенным в европейской популя-
ции пациентов и составляет 47,2%. К нему относятся 
больные ХОБЛ, которые обращались за неотложной 
медицинской помощью менее двух раз в связи с ре-
спираторными жалобами и не нуждались в госпита-
лизации в течение года до того, как были включены 
в группу наблюдения. Среднее значение по шкале 
оценки одышки mMRC у них составляет 1,5 балла; по 
опроснику CAT — 13,3 балла; другие симптомы (хри-
пы, хронический кашель) и сопутствующие заболева-
ния представлены значительно меньше по сравнению 
с остальными фенотипами [15]. В этом случае чаще 
всего назначается терапия по требованию с бронхо-
дилататорами короткого действия (β2-агонисты  — 
сальбутамол, тербуталин и холинолитики — ипратро-
пий), рекомендованная в случае малой выраженности 
симптомов. В случае их неэффективности в контроле 
над заболеванием требуется переход к препаратам 
длительного действия [16].

Перекрестный синдром «астма-ХОБЛ»

Показано, что у 20–40% пациентов [8] с ХОБЛ име-
ют место симптомы и других обструктивных заболе-
ваний дыхательных путей, в первую очередь, брон-
хиальной астмы  — перекрестный “overlap” синдром 
«астма-ХОБЛ». Раньше этот фенотип описывали как 
«больные ХОБЛ с выраженным астматическим ком-
понентом» или «ХОБЛ, осложненная астмой». В  нее 
попадают ранее исключавшиеся из внимания иссле-
дователей пациенты с астмой и длительным стажем 
курения или больные ХОБЛ с приступами астмы в 
анамнезе. Описанный синдром отличают от других 
фенотипов значительная обратимость обструкции, 
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 положительный тест с бронходилататорами и клини-
ческий ответ на терапию ингаляционными кортикосте-
роидами [7]. Это чаще молодые пациенты (до 40  лет) 
женского пола с нормальным или повышенным ИМТ 
и такими сопутствующими заболеваниями, как ГЭРБ, 
остеопороз и гиперлипидемия [6]. Выделение этого 
фенотипа особенно важно с точки зрения назначаемо-
го лечения, так как во многих исследованиях [17–19] 
было показано, что у таких пациентов преобладает 
эозинофильный характер воспаления (определяется 
по числу эозинофилов в мокроте или сыворотке крови 
>300  кл./мкл), и они соответственно лучше отвечают 
на противовоспалительную терапию ингаляционными 
кортикостероидами (ИГКС), что приводит к уменьше-
нию выраженности симптомов и улучшению легочной 
функции. У них на фоне терапии ИГКС снижается число 
обострений, в отличие от других больных ХОБЛ с ней-
трофильным профилем воспаления в дыхательных пу-
тях [20]. В частности, у пациентов с обратимой обструк-
цией на комбинированной терапии (ингаляционный 
кортикостероид + агонист β2-адренорецепторов дли-
тельного действия) бронходилатации прирост ОФВ1 
составил до 319 мл, в то время как при необратимой 
бронхообструкции, то есть у пациентов, не входящих в 
описываемый фенотип, прирост ОФВ1 был 195 мл. На-
личие одновременно у пациента и ХОБЛ, и астмы за-
кономерно утяжеляет его состояние, увеличивает ча-
стоту и выраженность обострений, число койко-дней, 
проведенных в стационаре во время госпитализации, 
величину экономических затрат по сравнению с каж-
дым из этих заболеваний в отдельности [21].

J.J. Soler Cataluña и соавт. [22] предложили исполь-
зовать для постановки диагноза две группы критери-
ев: большие и малые. Большие критерии включают 
выраженную обратимость бронхиальной обструкции 
в бронходилатационном тесте  — увеличение ОФВ1 

>15% и >400  мл; эозинофилию мокроты; бронхиаль-
ную астму в анамнезе. К малым критериям относятся: 
высокий уровень общего IgE; атопия в анамнезе; поло-
жительный бронходилатационный тест как минимум в 
двух разных исследованиях (увеличение ОФВ1 >12% и 
>200 мл). Для диагностики синдрома БА-ХОБЛ необхо-
димо выявить у больного два больших критерия или 
один большой и два малых. Однако эта классификация 
ограничена недостатком убедительных доказательств 
взаимосвязи различных критериев с ответом на тера-
пию [23, 24]. Для валидизации этих критериев требу-
ются дальнейшие исследования.

В 2014 г. Глобальной инициативой по астме (GINA) 
совместно с Глобальной инициативой по ХОБЛ (GOLD) 
были созданы первые рекомендации, раскрывающие 
проблемы диагностики и ведения пациентов с пе-
рекрестным синдромом. Согласно этому документу 
предложена ступенчатая тактика от определения у 

больного наличия хронической обструкции до на-
значения специальных исследований. В стратегии 
выделены основные диагностические критерии, по 
которым клиницист предполагает астму, ХОБЛ или пе-
рекрестный синдром у пациента с хронической легоч-
ной обструкцией (возраст, характер респираторных 
симптомов, функция легких во время и между обост-
рениями, анамнез, прогрессирование заболевания и 
результаты рентгенографии органов грудной клетки/
КТ высокого разрешения). Если наиболее вероятен 
диагноз перекрестного синдрома, то медикаментоз-
ную терапию необходимо назначить как для больного 
астмой, то есть с обязательным включением ингаля-
ционных глюкокортикостероидов [25, 26]. Так как этот 
вариант ХОБЛ имеет более неблагоприятный прогноз, 
чем ХОБЛ или астма в отдельности, назначение адек-
ватной комбинированной терапии (бронходилататор 
длительного действия и ингаляционный глюкокорсти-
костероид) с первых этапов лечения становится клю-
чевым моментом контроля симптомов заболевания.

Фенотип с частыми обострениями

Установлено, что пациенты с ХОБЛ переносят от 
одного до четырех и более обострений заболевания 
в течение года, что служит основной причиной обра-
щения за медицинской помощью, госпитализаций, ле-
тальных исходов и, соответственно, других подходов 
к терапии [8]. Частота клинической неэффективности 
при лечении обострений ХОБЛ в амбулаторных усло-
виях, по разным данным, составляет 13–25% [7]. Под 
обострением ХОБЛ понимают «острое событие, ха-
рактеризующееся ухудшением респираторных сим-
птомов, которое выходит за рамки их обычных еже-
дневных колебаний и приводит к изменению режима 
используемой терапии» [26]. Согласно результатам 
исследования ECLIPSE [10] с участием 2138 пациентов 
у 23% больных не отмечалось каких-либо обостре-
ний в течение 3 лет, в то время как 12% участников 
исследования демонстрировали ≥2 обострений в год 
в течение 3-летнего периода. Склонность к обостре-
ниям в течение всего периода исследования остава-
лась довольно стабильной характеристикой: около 
60% пациентов, перенесших ≥2 обострений в первый 
год, продолжали иметь частые обострения в течение 
второго года наблюдения. Из этих 60% больных ХОБЛ, 
которые демонстрировали частые обострения в те-
чение 2 лет подряд, около 70% продолжали иметь ча-
стые обострения. На настоящий момент в эту группу 
относят всех пациентов, имеющих ≥2 среднетяжелых 
или тяжелых обострений в течение года, требующих 
лечения системными кортикостероидами и/или ан-
тибиотиками [26]. Для того чтобы отличить новое об-
острение от неэффективно леченного предшествую-
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щего, установлено, что период между обострениями 
должен составлять не менее 4 нед после разрешения 
предыдущего острого события или не менее 6  нед 
после начала обострения у больного, который не по-
лучал лечения по этому поводу [27]. Важно, что было 
показано: диагностика, основанная на рассказе са-
мого пациента о клинических проявлениях обостре-
ния, достаточно надежна. Это подчеркивает важность 
расспроса больного о течении заболевания, а также 
потенциальной возможности самостоятельного кон-
троля над симптомами и управления обострениями у 
больных ХОБЛ [28].

Выделяют следующие факторы риска, ассоции-
рованные с этим фенотипом: пожилой возраст, тяже-
лая одышка, низкие показатели ОФВ1 и парциального 
давления кислорода крови, обострения в анамнезе, 
хроническое воспаление дыхательных путей и со-
путствующие системные воспалительные реакции, 
бронхиальная гиперсекреция и другие проявления 
заболеваний внелегочной локализации (сердечно- 
сосудистые заболевания, депрессия, миопатия, ГЭРБ) 
[29]. Помимо этого, в ряде исследований идет речь о 
наличии генетической предрасположенности: поли-
морфизмы генов CCL1 белка, отвечающего за хемотак-
сис моноцитов и макрофагов [30], и маннозо-связы-
вающего лектина, инактивирующего большое число 
микроорганизмов через систему комплемента [31]. 
Предполагается, что различная экспрессия описанных 
генов ведет к разной индивидуальной чувствитель-
ности к респираторным инфекциям и, как следствие, 
соответствующему риску развития ХОБЛ [8]. Обнару-
жены различия в эпигенетической регуляции опреде-
ленных локусов генома не только между здоровыми и 
больными лицами, но и внутри группы «фенотип с ча-
стыми обострениями», что определяет разный ответ 
на противовоспалительное лечение [32].

Клиническая картина у пациентов с этим феноти-
пом осложняется тем, что достоверно не происходит 
полного восстановления организма после каждого 
обострения и последствия острых событий постепен-
но накапливаются в виде респираторных симптомов и 
системных внелегочных проявлений. Это, в свою оче-
редь, оказывает влияние на качество жизни, которое 
снижается тем больше, чем чаще возникают обостре-
ния заболевания. У больных прогрессивно снижается 
функция легких, уменьшается ОФВ1 и определяются 
более высокие показатели по шкалам CAT и mMRC, 
диагностируется больше сопутствующих заболева-
ний [6]. Таким образом, можно сделать вывод о зна-
чительно растущем риске неблагоприятных исходов 
заболевания для этих пациентов, что требует особого 
подхода к терапии, ее персонализации и интенсив-
ности. Это, в свою очередь, влияет на частоту и про-
должительность госпитализаций, и следовательно, на 

экономические расходы, так как больные ХОБЛ с ча-
стыми обострениями составляют 60% коечного фонда 
пульмонологических отделений [33].

Лечение должно включать не только базовое на-
значение бронходилататоров длительного действия, 
которые, как уже доказано, снижают частоту обостре-
ний [34, 35], но и дополнительный прием противовос-
палительных и антимикробных препаратов. Так, рофлу-
миласт (селективный ингибитор ФДЭ-4) доказал свою 
эффективность в отношении снижения числа обостре-
ний и улучшения качества жизни у пациентов с ХОБЛ с 
частыми обострениями и сопутствующим хроническим 
бронхитом [36]. В качестве антибиотика рекомендует-
ся применять макролиды [37] длительным курсом для 
профилактики инфекции дыхательных путей. Это сни-
жает частоту обострений на 20–40%, а также оказыва-
ет противовоспалительное действие без доказанного 
повышения резистентности микроорганизмов. Данные 
лекарственные средства целесообразно назначать па-
циентам в стабильную фазу болезни, однако продолжи-
тельность терапии и выбор препарата остаются вопро-
сом дальнейших исследований [10].

Согласно рекомендациям Испанского общества 
пульмонологов и торакальных хирургов (SEPAR) фе-
нотип с частыми обострениями следует разделять на 
два подтипа: с эмфиземой и с хроническим бронхитом. 
В итоге авторы выделяют суммарно четыре фенотипа: 
тип А  — ХОБЛ с эмфиземой или хроническим брон-
хитом с редкими обострениями; тип В  — сочетание 
БА и ХОБЛ с частыми или редкими обострениями; тип 
С — ХОБЛ с эмфиземой и частыми обострениями (без 
хронического бронхита); тип D — ХОБЛ с хроническим 
бронхитом и частыми обострениями. Определение 
хронического бронхита было дано в 1958 г. на симпо-
зиуме CIBA и подтверждено Всемирной организацией 
здравоохранения в 1961 г., а в 1962 г. — Американским 
торакальным обществом, как наличие продуктивно-
го кашля или откашливания мокроты в течение более 
3 мес в году не менее двух лет подряд. Фенотип хрони-
ческого бронхита включает больных ХОБЛ, у которых 
он является превалирующим проявлением заболева-
ния. Бронхиальная гиперсекреция при этом сопровож-
дается более выраженным воспалением в дыхательных 
путях и соответственно более высоким риском респи-
раторных инфекций. Это объясняет, почему больные с 
хроническим бронхитом имеют более частые обостре-
ния, чем пациенты без хронической продукции мокро-
ты [37]. По результатам КТ высокого разрешения зна-
чительная часть больных с хроническим бронхитом и 
повторными обострениями имеют бронхоэктазы, что, 
во-первых, утяжеляет прогноз, а во-вторых, позволяет 
выделить таких пациентов в отдельную фенотипиче-
скую группу с бронхоэктазами, которая также требует 
пристального внимания врача [38].
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Фенотип ХОБЛ с эмфиземой

Этот фенотип описывает пациентов с ХОБЛ, у ко-
торых наблюдаются выраженная одышка и сниженная 
толерантность к физической нагрузке, сопровожда-
емые признаками легочной гиперинфляции [39]. Как 
правило, такие больные имеют сниженный индекс 
массы тела. Достоверным методом оценки степени 
эмфизематозных изменений в легких является КТ вы-
сокого разрешения, при этом тяжесть состояния боль-
ного определяется выраженностью этих проявлений, 
а не показателем ОФВ1 [40]. Также для них характерны 
низкие показатели диффузионной способности лег-
ких, определяемые по диффузии монооксида углеро-
да (трансфер-фактор) сразу после бронходилатацион-
ного теста [41].

Клиническое значение выделения данного фено-
типа состоит в том, что степень выраженности одыш-
ки, снижения толерантности к физической нагрузке 
и легочная гиперинфляция являются независимыми 
предикторами летального исхода, не связанными с 
тяжестью обструкции дыхательных путей, определяе-
мой по ОФВ1. В связи с этим особенно возрастает зна-
чение данных КТ высокого разрешения, по которым 
определяются эмфизематозные изменения, напрямую 
влияющие на исход заболевания и риск смерти паци-
ента [42]. Тяжелая эмфизема имеет неблагоприятный 
прогноз еще и потому, что сопровождается более бы-
стрым ежегодным снижением ОФВ1 [41]. Она также ча-
сто сопровождается остеопорозом, атеросклерозом и 
раком легких.

Еще одна особенность, которая подтверждает 
целесообразность выделения этого фенотипа, состо-
ит в развитии у таких больных сердечно-сосудистых 
заболеваний. Легочная гиперинфляция приводит к 
уменьшению размеров сердца и развитию диастоли-
ческой дисфункции. Вначале изменения затрагивают 
левый желудочек вследствие снижения преднагрузки, 
далее вторично правый. Снижение сердечного вы-
броса с развитием сердечной недостаточности ведет 
к снижению толерантности к физической нагрузке 
[43]. Была доказана связь изменений со степенью вы-
раженности эмфиземы. Таким образом, повлияв на ле-
гочную гипер инфляцию с помощью адекватных тера-
певтических методов, можно закономерно добиться 
улучшения показателей работы сердечно-сосудистой 
системы и повышения толерантности к физической 
нагрузке, а следовательно, и качества жизни.

Легочная гиперинфляция у больных ХОБЛ с эмфи-
земой является обратимой [8]. Согласно клиническим 
рекомендациям [26] требуется назначение двойной 
терапии лекарственных средств длительного дей-
ствия (м-холиноблокатор + β2-агонист адренорецепто-
ров), в том числе в виде фиксированных комбинаций: 

умеклидиния бромид/вилантерол, гликопиррония 
бромид/индакатерол, тиотропия бромид/олодатерол 
[44]. Немаловажную роль играют также хирургиче-
ское лечение в виде редукции легочной ткани (осо-
бенно при поражении эмфиземой верхних сегментов) 
[45–47] и программа реабилитации пульмонологиче-
ского больного [48], которые могут существенно сни-
зить выраженность одышки, повысить толерантность 
к физической нагрузке.

Таким образом, неоднократно была подтвержде-
на целесообразность выделения фенотипов ХОБЛ, что 
является ключевым для подбора адекватного и эффек-
тивного лечения. Концепция определения фенотипов 
ХОБЛ для выбора фармакотерапии была подробно 
описана в Испанских рекомендациях по лечению 
ХОБЛ — Guía Española de la EPOC (GesEPOC) [49]. Глав-
ная цель лечения ХОБЛ состоит из следующих трех 
компонентов: уменьшение хронических проявлений 
заболевания, снижение частоты и тяжести обострений 
и улучшение прогноза, при этом следует стремиться 
как к ближайшим, так и к отдаленным результатам 
(уменьшение риска обострений, замедление темпов 
снижения легочной функции, повышение выживае-
мости) [26]. Существует ряд общих мер, которые ак-
туальны для всех больных ХОБЛ, — отказ от курения, 
рациональное питание, регулярная физическая актив-
ность, оценка и лечение сопутствующих заболеваний, 
вакцинация [50, 51]. Выбор же лекарственной терапии 
определяется фенотипом ХОБЛ у конкретного паци-
ента. Так реализуется персонифицированный подход 
к диагностике, лечению и мониторингу эффекта у каж-
дого больного [52]. Суммируя сказанное выше, можно 
выделить следующие опорные положения для тера-
пии пациентов ХОБЛ с различными фенотипами:

 • в основе лечения стабильной ХОБЛ лежат 
длительно действующие бронходилататоры 
(ДДБД) — м-холинолитики и β2-агонисты адре-
норецепторов, а другие препараты, добавляе-
мые к ДДБД, зависят от фенотипа ХОБЛ;

 • лечение фенотипов с нечастыми обострения-
ми, как с эмфиземой, так и с хроническим брон-
хитом, основано на комбинации разных ДДБД;

 • лечение перекрестного с астмой фенотипа ос-
новано на комбинации ДДБД с иГКС;

 • лечение фенотипов с эмфиземой и частыми 
обострениями основано на добавлении иГКС и 
теофиллина (в зависимости от степени тяжести) 
к ДДБД;

 • лечение фенотипа с хроническим бронхитом и 
частыми обострениями основано на добавле-
нии иГКС, ингибиторов фосфодиэстеразы-4 или 
муколитиков (в зависимости от степени тяже-
сти) к ДДБД. В отдельных случаях могут назна-
чаться антибиотики с профилактической целью.



43

Фтизиатрия, пульмонология

МЕДИЦИНСКИЙ АЛЬЯНС № 1, 2019

Помимо описанных выше наиболее распростра-
ненных и изученных фенотипов, выделяют также: 
ХОБЛ с сопутствующими заболеваниями, ХОБЛ с фи-
зической или эмоциональной «слабостью», ХОБЛ с бы-
стрым снижением ОФВ1, ХОБЛ с гиперреактивностью, 
ХОБЛ у женщин и многие другие [52].

В 2016  г. были опубликованы результаты много-
центрового наблюдательного исследования SUPPORT, 
посвященного изучению распределения фенотипов 
ХОБЛ и подходов к лечению на территории РФ. Наи-
большую долю составили пациенты с частыми об-
острениями и хроническим бронхитом  — 37%, без 
частых обострений — 36%, с частыми обострениями, 
но без хронического бронхита  — 14%, перекрест-
ный с бронхиальной астмой фенотип — 13% [53]. Су-
ществуют также немногочисленные исследования в 
других странах, например, на территории Северной и 
Восточной Европы частота распространенности фено-
типа с редкими обострениями (тип А) составила 63%, 
с  частыми обострениями и хроническим бронхитом 
(тип D) — 20,4%, с частыми обострениями без хрони-
ческого бронхита (тип С) — 9,5%, перекрестный син-

дром «астма-ХОБЛ» (тип В) — 6,9% [7]. Оценка распро-
страненности фенотипов ХОБЛ на территории России 
показала, что тип А встречается в 58%, тип В — 7%, тип 
С  — 9%, тип D  — 26%, и эти результаты отличаются 
от данных, полученных отечественными пульмоноло-
гами [52]. На территории Испании, где впервые были 
проведены работы по исследованию фенотипов ХОБЛ 
и созданы соответствующие рекомендации, фенотип 
без обострений регистрируется в 60,6% случаев, пере-
крестный синдром «астма-ХОБЛ» — в 15,9%, фенотип 
с обострениями и хроническим бронхитом — в 19,3%, 
с  обострениями и без хронического бронхита  — 
в 4,3% наблюдений [54].

Заключение

Большинство имеющихся на сегодняшний день 
исследований по фенотипам ХОБЛ различаются по 
терминологии, выбору участников исследования, на-
бору переменных, статистическим методам. Необхо-
дима разработка стратегии лечения для различных 
фенотипов ХОБЛ.
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