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Резюме

По данным Всемирной организации здравоохра-

нения, хроническая обструктивная болезнь легких 

(ХОБЛ)  — третья причина смерти по всем мире, в 

2019 г. от нее умерло 3,23 млн человек. В 2020 г. ряд 

исследователей продемонстрировали, что в эпите-

лиальных клетках бронхов экспрессия АПФ-2 была 

значительно повышена у пациентов с ХОБЛ по срав-

нению с контрольной группой. Текущее курение так-

же было связано с более высокой экспрессией АПФ-2 

по сравнению с бывшими курильщиками и никогда 

не курившими. В ряде исследований приведены дан-

ные об отрицательном влиянии ХОБЛ на течение но-

вой коронавирусной инфекции. В ходе работы было 

обследовано 99 пациентов, инфицированных новой 

коронавирусной инфекцией на фоне ХОБЛ: 24 женщи-

ны и 75 мужчин со средним возрастом 69,1±10,8 года. 

Целью работы являлось определение особенностей 

лучевых проявлений и течения новой коронавирус-

ной инфекции у пациентов с различными феноти-

пами ХОБЛ. При поступлении у 7,1% пациентов вы-

явлена степень КТ-0, у 20,2% — КТ-1, у 41,4% — КТ-2, 

у 24,2% — КТ-3, у 7,1% — КТ-4. Максимальная степень 

поражения легочной ткани (за весь период пребыва-

ния в стационаре): у 3,0% пациентов КТ-0, у 18,2% — 

КТ-1, у 24,2% — КТ-2, у 38,4% — КТ-3, у 16,2% — КТ-4. 

У 11,1% пациентов развилась тромбоэмболия легоч-

ной артерии (ТЭЛА), у 2,0% — тромбоз глубоких вен. 

У  28,3%  пациентов отмечена вторичная инфекция, 

у 24,2% — сепсис, у 13,1% — ОРДС, у 16,2% — гидро-

торакс, у  3,0% — пневмоторакс. У 41,4% пациентов 

возникла потребность в ИВЛ, у 33,3% пациентов на-

ступил летальный исход. При проведении статисти-

ческого анализа показано, что новая коронавирусная 

инфекция у пациентов с бронхитическим фенотипами 

ХОБЛ протекала тяжелее, чем у пациентов с эмфизе-

матозным и смешанным фенотипами. Также пациенты 

с бронхитическим фенотипом имели в среднем более 

высокий риск большей максимальной степени пора-

жения легочной ткани (за весь период пребывания в 

стационаре) по сравнению с пациентами с эмфизема-

тозным и смешанным фенотипами ХОБЛ. 

Ключевые слова: хроническая обструктивная бо-

лезнь легких, фенотипы ХОБЛ, новая коронавирус-

ная инфекция, «матовое стекло»

Summary

Chronic obstructive pulmonary disease (COPD) is the 

third cause of death in the world, from which 3.23 million 

people died in 2019 according to the World Health 

Organization. In 2020, J.M. Leung, C.X. Yang, A. Team et al. 
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demonstrated that the expression of ACE-2 in bronchial 

epithelial cells was significantly increased in patients 

with COPD compared to the control group. Current 

smoking was also associated with higher expression of 

ACE-2 compared to former smokers and never smokers. 

A number of studies cite data of negative impact of 

COPD on the course of a new coronavirus infection. In 

our work, 99 patients with COPD and a new coronavirus 

infection were examined: 24 women and 75 men (mean 

age of 69.1±10.8 years). The aim of the work was to 

determine the features of radiological patterns and the 

course of a new coronavirus infection in patients with 

different phenotypes of chronic obstructive pulmonary 

disease. At admission to hospital 7.1% of patients had 

CT-0, 20.2%  — CT-1, 41.4% — CT-2, 24.2% — CT-3, 

and 7.1% — CT-4. The maximum degree of lung tissue 

damage (for the entire period of hospital stay): 3.0% of 

patients — CT-0, 18.2% — CT-1, 24.2% — CT-2, 38.4% — 

CT-3, 16.2% — CT-4. 11.1% of patients developed 

pulmonary embolism, 2.0% — deep vein thrombosis. 

28.3% of patients had secondary infection, 24.2% — 

sepsis, 13.1% — ARDS, 16.2% — hydrothorax, 3.0% — 

pneumothorax. 41.4% of patients needed a ventilator, 

33.3% of patients had a fatal outcome. Statistical 

analysis showed that a new coronavirus infection in 

patients with bronchitis phenotype of COPD was more 

severe than in patients with emphysematous and mixed 

phenotypes. Also, patients with bronchitis phenotype 

had a higher risk of a greater maximum degree of lung 

tissue damage (for the entire period of hospital stay) 

compared with patients with emphysematous and 

mixed COPD phenotype.

Key words: chronic obstructive pulmonary disease, 

phenotypes of COPD, new coronavirus infection, 

ground-glass opacity

Введение

Хроническая обструктивная болезнь легких 

(ХОБЛ) является распространенным предотвратимым 

поддающимся лечению заболеванием, характеризу-

ющимся стойкими респираторными симптомами и 

ограничением скорости воздушного потока из-за 

аномалий дыхательных путей и/или альвеол, обычно 

вызванных значительным воздействием вредных ча-

стиц или газов и зависящих от факторов организма, 

включая аномальное развитие легких [1]. По данным 

Всемирной организации здравоохранения, ХОБЛ — 

третья причина смерти по всем мире, в 2019 г. от нее 

умерло 3,23 млн человек [2].

Воспаление в дыхательных путях и паренхиме лег-

ких при ХОБЛ — это усиленный воспалительный ответ 

на ирританты в мелких дыхательных путях. Именно с 

накопления воспалительного экссудата в мелких ды-

хательных путях начинается патологический процесс 

у пациентов с ХОБЛ. По мере прогрессирования вос-

палительного процесса утяжеляется и течение забо-

левания [3].

У больных ХОБЛ воспаление присутствует и в цен-

тральных отделах дыхательных путей, что впервые 

было продемонстрировано еще в 1968 г. [4]. Воспа-

ление приводит к деструкции эластического каркаса 

легочной паренхимы. Это ведет к слиянию альвеол в 

один гомогенный мешок и динамическому коллапсу 

мелких дыхательных путей [5].

Фенотип ХОБЛ — это определенный признак или 

совокупность признаков, характеризующих клиниче-

ские симптомы и значимые исходы заболевания (сим-

птомы, обострения, ответ на терапию, скорость про-

грессирования заболевания или смерть). В последние 

годы пациентов с ХОБЛ подразделяют на группы в 

зависимости от фенотипа заболевания (эмфизематоз-

ный, бронхитический и смешанный). 

Пандемия новой коронавирусной инфекции с тяже-

лым острым респираторным синдромом  (SARS-CoV-2) 

подняла много вопросов о ведении пациентов с хрони-

ческой обструктивной болезнью легких, а также о рас-

познавании и дифференциальной диагностике новой 

коронавирусной инфекции (COVID-19) и ХОБЛ, учиты-

вая сходство симптомов.

По состоянию на январь 2023 г. новой коронави-

русной инфекцией с тяжелым острым респираторным 

синдромом (SARS-CoV-2) было инфицировано более 

666 млн человек по всему миру из более 6,72 млн 

человек умерли [6]. Учитывая разрушительное воз-

действие, которое COVID-19 может оказать на легкие, 

естественно опасаться за пациентов с сопутствующей 

ХОБЛ.

Анализ сопутствующих заболеваний у 1590 паци-

ентов с COVID-19 по всему Китаю показал, что ХОБЛ 

имела коэффициент шансов 2,681 (95% ДИ 1,424–5,048; 

р=0,002) для поступления в отделение реанимации и 

интенсивной терапии, искусственной вентиляции лег-

ких или смерти даже после поправки на возраст и ку-

рение [7]. В другом исследовании 62,5% тяжелых слу-

чаев имели ХОБЛ в анамнезе (по сравнению только с 

15,3% нетяжелых случаев) и 25% умерших были паци-

ентами с ХОБЛ (по сравнению только с 2,8% среди тех, 

кто выжил). В многоцентровом китайском исследо-

вании пациенты с ХОБЛ составляли 15,7% пациентов 

в критическом состоянии, и только 2,3% пациентов с 

умеренным заболеванием (р<0,001) [8].
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Стоит задуматься, почему пациенты с ХОБЛ, веро-

ятно, имеют более плохой исход при заражении новой 

коронавирусной инфекцией, даже если их риск зара-

жения с самого начала был невысоким. Недавно поя-

вились данные, что у пациентов с ХОБЛ и курильщиков 

механизм, необходимый для проникновения SARS-

CoV-2 в клетки, может запускаться по-разному. По-

добно SARS-CoV (был ответственен за пандемию SARS 

в 2002–2003 гг.) [9], SARS-CoV-2 2019 содержит спайк-

белок оболочки, который инициируется клеточной 

сериновой протеазой TMPRSS2 для облегчения слия-

ния вируса с рецептором ангиотензин-превращающе-

го фермента 2 (АПФ 2) клетки и последующего входа в 

клетку [10–13]. В 2020 г. J.M. Leung и соавт. продемон-

стрировали, что в эпителиальных клетках бронхов 

экспрессия АПФ-2 была значительно повышена у па-

циентов с ХОБЛ по сравнению с контрольной группой 

[14]. Текущее курение также было связано с более вы-

сокой экспрессией АПФ-2 по сравнению с бывшими 

курильщиками и никогда не курившими [15–17].

Это подтверждено и другими авторами, связыва-

ющими экспрессию АПФ-2 с воздействием никотина 

[18, 19].

В ряде исследований говорится о том, что ХОБЛ 

самостоятельно увеличивает риск тяжелого заболе-

вания или смерти в некоторых случаях новой корона-

вирусной инфекции [20–23], однако есть и противопо-

ложные мнения [24–26].

Именно поэтому было предложено учитывать 

множество факторов повышенного риска тяжелых 

исходов новой коронавирусной инфекции, включая 

плохое соблюдение терапии ХОБЛ в прошлом, труд-

ности с самоуправлением, ограниченный доступ к ме-

дицинской помощи во время пандемии и сокращение 

легочного резерва [27, 28].

Таким образом, по текущим данным, пациенты с 

ХОБЛ не подвергаются значительно повышенному 

риску заражения новой коронавирусной инфекцией, 

но это может отражать влияние защитных механиз-

мов. Однако пациенты с ХОБЛ подвержены повышен-

ному риску госпитализации из-за COVID-19 и могут 

иметь повышенный риск развития тяжелого течения 

и смерти.

В 2019 г. были рассмотрены первоначальные лу-

чевые проявления COVID-19 и их прогрессирование с 

течением времени [29]. Пациенты с ХОБЛ и COVID-19 

имеют большую распространенность участков уплот-

нения легочной ткани по типу «матового стекла», 

локальных участков консолидации по типу органи-

зующейся пневмонии и ретикулярных изменений на 

КТ, чем пациенты без ХОБЛ [30]. У небольшой группы 

пациентов с эмфиземой и COVID-19 были выявлены 

двусторонние участки уплотнения легочной ткани по 

типу «матового стекла» с зонами консолидации, одна-

ко рентгенологическая картина была изменчивой, и 

у пациентов преобладали патологические изменения 

в базальных отделах легких [31]. По данным D.A. Berlin 

и соавт., пациенты с ХОБЛ подвергаются более вы-

сокому риску развития тяжелого COVID-19 [32, 33], 

а  выжившие пациенты часто требовали длительного 

пребывания в отделении реанимации и интенсивной 

терапии [34]. Пока в мире не будет доказательств из 

перспективных исследований, выжившие от тяжелого 

COVID-19 с ХОБЛ должны рассматриваться как под-

вергающиеся высокому риску развития «критическо-

го заболевания» [35] или «хронического критического 

заболевания» [36] — тяжелых состояний, связанных 

не только с острым инфекционным заболеванием, но 

и с сопутствующими заболеваниями до инфицирова-

ния [37].

Цель 

Целью работы было определение особенностей 

лучевых проявлений и течения новой коронавирус-

ной инфекции у пациентов с различными фенотипами 

ХОБЛ. 

Материалы и методы

В ходе работы было обследовано 99 пациентов, 

инфицированных новой коронавирусной инфекцией 

(НКИ) на фоне хронической обструктивной болезни 

легких: 24 (24,2%) женщины и 75 (75,8%) мужчин, сред-

ний возраст которых составил 69,1±0,8) лет, медиан-

ный возраст 70 (59,5–78) лет.

Лучевые исследования были проведены на ком-

пьютерном томографе OPTIMA 660, GE. После выпол-

нения нативного сканирования легких в первый день 

поступления в стационар у всех пациентов оцени-

вались изменения в легочной ткани (наличие и рас-

пространенность эмфизематозной перестройки) и 

бронхах. Обследованные больные были разделены на 

три группы по фенотипу хронической обструктивной 

болезни легких (эмфизематозный, бронхитический и 

смешанный). Также у всех пациентов оценивались лу-

чевые проявления новой коронавирусной инфекции 

и определялась степень поражения легочной ткани. 

Всем пациентам было выполнено исследование на 

определение уровня провоспалительных цитокинов: 

С-реактивного белка, ферритина, фибриногена, про-

кальцитонина. 

Статистический анализ и визуализация получен-

ных данных проводились с использованием среды 

для статистических вычислений R 4.2.2 (R Foundation 

for Statistical Computing, Вена, Австрия).

Описательные статистики представлены в виде 

наблюдаемого числа случаев (относительная частота) 

для качественных переменных и среднего (стандарт-
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ное отклонение) и медианы (1-й и 3-й квартили) — 

для количественных.

Для сравнения групп в отношении категориаль-

ных переменных использовался точный тест Фишера, 

в отношении порядковых переменных — однофактор-

ные модели пропорциональных шансов, в отношении 

количественных переменных — тест Краскела–Уолли-

са (в качестве post-hoc метода применяли тест Данна), 

для корректировки p-значений при множественных 

post-hoc сравнениях использовался метод Холма. Для 

анализа ассоциации изучаемых исходов с возможны-

ми предикторами использовались обобщенные ли-

нейные регрессионные модели: для бинарных исхо-

дов — бинарная логистическая регрессия [в качестве 

оценки размера эффекта выступало отношение шан-

сов (ОШ) с соответствующим 95% ДИ], для порядковых 

исходов — модель пропорциональных шансов (в ка-

честве оценки размера эффекта выступало отноше-

ние пропорциональных шансов с соответствующими 

95%  ДИ). Ассоциацию считали статистически значи-

мой при p<0,05.

Результаты исследования

При поступлении у 7 (7,1%) пациентов выявлена 

степень КТ-0, у 20 (20,2%) — КТ-1, у 41 (41,4%) — КТ-2, 

у 24 (24,2%) — КТ-3, у 7 (7,1%) — КТ-4. Максимальная 

степень поражения легочной ткани (за весь период 

пребывания в стационаре): у 3 (3,0%) пациентов КТ-0, 

у 18 (18,2%) — КТ-1, у 24 (24,2%) — КТ-2, у 38 (38,4%) — 

КТ-3, у 16 (16,2%) — КТ-4. 

41 (41,4%) пациент был госпитализирован в от-

деление реанимации. У 11 (11,1%) пациентов раз-

вилась ТЭЛА, у 2 (2,0%) — тромбоз глубоких вен. 

У  28  (28,3%) пациентов отмечена вторичная инфек-

ция, у 24 (24,2%) — сепсис, у 13 (13,1%) — ОРДС, у 16 

(16,2%) — гидроторакс, у 3 (3,0%) — пневмоторакс, 

у  41 (41,4%)  пациентов возникла потребность в ИВЛ, 

у 33 (33,3%) пациентов наступил летальный исход. 

15 (15,2%) пациентов получали трансфузии плазмы, 

33  (33,3%) принимали противовирусные препараты, 

19 (19,2%) пациентам был назначен тоцилизумаб.

Медианная концентрация С-реактивного белка 

(СРБ) составила 102,6 (41,45–160,2) мг/л, ферритина — 

592 (196,95–1370,5) мкг/л, прокальцитонина — 0,2 

(0,1–2,1) мкг/л, фибриногена — 5,3 (4,4–7) г/л.

Проведение первого КТ-исследования (при по-

ступлении в стационар) осуществлялось в среднем 

на 6,2±3,3-й день заболевания [медианное время  — 

6  (4–7)  дней]. КТ-исследование, при котором у паци-

ентов определялась максимальная степень пора-

жения легочной ткани за весь период пребывания в 

стационаре, проводилось в среднем на 7,9±4,4-й день 

заболеваний [медианное время — 7 (5–11-й) дней] и 

на 2,8±3,2-й день госпитализации [медианное время 

1 (1–4) день]. 

При сравнительном анализе нами была выявлена 

статистически значимая ассоциация фенотипа ХОБЛ 

и степени поражения легочной ткани при поступле-

нии (табл. 1, рис. 2), пациенты с бронхитическим фе-

нотипом имели более тяжелое течение по сравне-

нию с пациентами с эмфизематозным (ОШ 4,51 [95% 

ДИ 1,77; 11,48]; p=0,0016) и смешанным фенотипами 

(ОШ 4,52 [95% ДИ 1,60; 12,80]; p=0,0045). Также паци-

енты с бронхитическим фенотипом имели в среднем 

более высокий риск большей максимальной степени 

поражения легочной ткани по сравнению с пациен-

тами с эмфизематозным (ОШ 4,31 [95% ДИ 1,66; 11,16]; 

p=0,0026) и смешанным (ОШ 6,49 [95% ДИ 2,23; 18,89]; 

p=0,0006) фенотипами (рис. 3).

а б

Рис. 1. МСКТ пациентов, инфицированных новой коронавирусной инфекцией на фоне эмфизематозного (а) и бронхитического (б) фено-
типов ХОБЛ. Одинаковая сатурация не коррелирует с протяженностью (степенью) поражения легочной ткани (у обоих пациентов уровень 

SpO2 составлял 75%)
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Таблица 1

Степень поражения легочной ткани в зависимости от фенотипа ХОБЛ

Степень поражения 
легочной ткани

Эмфизематозный фенотип
(n=44) 

Бронхитический фенотип
(n=26) 

Смешанный фенотип
(n=29) p

При поступлении – – – 0,0027

КТ-0 2 (4,5%) 2 (7,7%) 3 (10,3%) 

КТ-1 12 (27,3%) 0 (0%) 8 (27,6%) 

КТ-2 21 (47,7%) 10 (38,5%) 10 (34,5%) 

КТ-3 9 (20,5%) 9 (34,6%) 6 (20,7%) 

КТ-4 0 (0%) 5 (19,2%) 2 (6,9%) 

Максимальная – – – 0,001

КТ-0 1 (2,3%) 1 (3,8%) 1 (3,4%) 

КТ-1 8 (18,2%) 1 (3,8%) 9 (31,0%) 

КТ-2 12 (27,3%) 4 (15,4%) 8 (27,6%) 

КТ-3 21 (47,7%) 10 (38,5%) 7 (24,1%) 

КТ-4 2 (4,5%) 10 (38,5%) 4 (13,8%) 

Рис. 2. Степень поражения легочной ткани при поступлении в зависимости от фенотипа ХОБЛ

10,3% 27,6% 34,5% 20,7% 6,9%

19,2%34,6%38,5%7,7%

27,3% 47,7%

0% 20%10% 30% 40% 50% 60%
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Бронхитический
фенотип

Смешанный
фенотип

70% 80% 90% 100%

20,5%

КТ-0 КТ-0 КТ-0 КТ-0 КТ-0

Рис. 3. Максимальная степень поражения легочной ткани (за весь период пребывания в стационаре) в зависимости от фенотипа ХОБЛ
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Таблица 2

Концентрация маркеров воспаления в зависимости от фенотипа ХОБЛ

Маркер Эмфизематозный фенотип
(n=44) 

Бронхитический фенотип
(n=26) 

Смешанный фенотип
(n=29) p

С-реактивный белок, мг/л 66,1 
(20,1–117,1) 

132,5 
(81–247,5) 

135 
(50,5–180,8) 0,0013 

Ферритин, мкг/л 732,5 
(201,5–1446,8) 

514,5 
(185,2–954,5) 

571 
(283–1343) 0,7852 

Прокальцитонин, мкг/л 0,17 
(0,1–0,4) 

1,45 
(0,2–3,53) 

0,2 
(0,1–0,9) 0,0383 

Фибриноген, г/л 5,3 
(4,4–6,8) 

5,6 
(5–7,6) 

5 
(3,2–6,7) 0,1578 

Таблица 3

Результаты анализа ассоциации концентрации маркеров (удвоение концентрации) воспаления со степенью 

пора жения легочной ткани при поступлении в зависимости от фенотипа ХОБЛ

Маркер воспаления
Эмфизематозный фенотип Смешанный фенотип Бронхитический фенотип

ОШ [95%ДИ] p ОШ [95%ДИ] p ОШ [95%ДИ] p 

С-реактивный белок 1,22 [0,88; 1,72] 0,2325 2,26 [1,41; 3,92] 0,0015 2,23 [1,32; 4,17] 0,0051 

Ферритин 0,83 [0,62; 1,10] 0,2048 1,18 [0,86; 1,64] 0,3151 0,77 [0,52; 1,12] 0,1745 

Прокальцитонин 0,97 [0,85; 1,11] 0,6958 1,13 [0,98; 1,31] 0,1033 1,42 [1,12; 1,85] 0,0052 

Фибриноген 1,23 [0,40; 3,91] 0,7161 1,36 [0,50; 3,85] 0,5488 2,66 [0,55; 14,11] 0,2324 

При сравнительном анализе (табл. 2) было уста-

новлено, что пациенты с эмфизематозным феноти-

пом ХОБЛ имели статистически значимо более низ-

кую концентрацию СРБ по сравнению с пациентами с 

бронхитическим и смешанным фенотипами (p=0,002 и 

0,026 соответственно) (рис. 3), а также статистически 

значимо меньшую концентрацию прокальцитонина 

по сравнению с пациентами с бронхитическим фено-

типом p=0,0343) — рис. 4.

Статистически значимой ассоциации концентра-

ции маркеров воспаления с характером эмфиземы 

у пациентов с эмфизематозным фенотипом ХОБЛ вы-

явлено не было.

В табл. 3 представлены результаты анализа ассо-

циации концентрации маркеров воспаления со сте-

пенью поражения легочной ткани при поступлении в 

зависимости от фенотипа ХОБЛ. Удвоение концентра-

ции СРБ было статистически значимо ассоциировано 

с увеличением шансов более тяжелого поражения ле-

гочной ткани при поступлении в среднем в 2,26 раза 

(95% ДИ 1,41; 3,92; p=0,0015) у пациентов со смешан-

ным фенотипом ХОБЛ и в 2,23 раза (95% ДИ 1,32; 4,17; 

p=0,0051) у пациентов с бронхитическим фенотипом, 

при этом в группе пациентов с эмфизематозным фено-

типом статистически значимой ассоциации выявлено 

не было, различия в силе ассоциации были статистиче-

ски значимыми (p=0,0187). Увеличение концентрации 

прокальцитонина было статистически значимо ассо-

циировано с увеличением шансов более тяжелого по-

ражения легочной ткани при поступлении в среднем 

в 1,42 раза (95% ДИ 1,12; 1,85; p=0,0052) у пациентов 

с бронхитическим фенотипом ХОБЛ, различия между 

группами в силе ассоциации были статистически зна-

чимыми (p=0,0114).

Увеличение концентрации СРБ в 2 раза было ста-

тистически значимо ассоциировано с увеличением 

шансов более тяжелого поражения легочной ткани в 

среднем в 1,95 раза (95% ДИ 1,22; 3,41; p=0,0102) у па-

циентов со смешанным фенотипом ХОБЛ и в 1,66 раза 

(95%ДИ: 1; 2,81; p=0,0487) у пациентов с бронхитиче-

ским фенотипом, при этом в группе пациентов с эм-

физематозным фенотипом статистически значимой 

ассоциации выявлено не было, различия в силе ас-

социации были статистически значимыми (p=0,0226). 

Также была выявлена тенденция к наличию связи 

удвоения концентрации прокальцитонина с увели-

чением шансов более тяжелого поражения легочной 

ткани у пациентов со смешанным и бронхитическим 

фенотипами ХОБЛ (табл. 4), при этом различия между 

группами в силе ассоциации не были статистически 

значимыми (p=0,3308).

В табл. 5 представлен сравнительный анализ КТ-

приз наков в зависимости от фенотипа ХОБЛ. У  па-

циентов с эмфизематозным и бронхитическим фе-

нотипами ХОБЛ при проведении КТ-исследования, 

при котором определялась максимальная степень 
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Таблица 4

Результаты анализа ассоциации концентрации маркеров (удвоение концентрации) воспаленияс максимальной 

степенью поражения легочной ткани (за весь период пребывания в стационаре) в зависимости от фенотипа ХОБЛ

Маркер воспаления
Эмфизематозный фенотип Смешанный фенотип Бронхитический фенотип

ОШ [95% ДИ] p ОШ [95% ДИ] p ОШ [95% ДИ] p 

С-реактивный белок 1,02 [0,74;1,39] 0,9137 1,95 [1,22;3,41] 0,0102 1,66 [1,00;2,81] 0,0487

Ферритин 1,09 [0,83;1,43] 0,5286 1,30 [0,95;1,84] 0,1207 1,09 [0,75;1,59] 0,662

Прокальцитонин 1,06 [0,93;1,23] 0,3816 1,14 [0,98;1,34] 0,0872 1,24 [1,00;1,57] 0,0609

Фибриноген 1,80 [0,57;5,95] 0,3186 2,13 [0,76;6,54] 0,1616 1,23 [0,26;6,14] 0,7965

Таблица 5

Рентгенологические признаки новой коронавирусной инфекции в зависимости от фенотипа хронической 

 обструкивной болезни легких

Признак Все пациенты
(n=99) 

Эмфизематозный 
фенотип
(n=44) 

Бронхитический 
фенотип
(n=26) 

Смешанный 
фенотип
(n=29) 

p

Первое КТ-исследование при поступлении в стационар

«Матовое стекло» 90 (90,9%) 42 (95,5%) 24 (92,3%) 24 (82,8%) 0,2051 

«Матовое стекло» + ре-
тикулярные изменения 

65 (65,7%) 27 (61,4%) 21 (80,8%) 17 (58,6%) 0,1679 

Пневмония 32 (32,3%) 17 (38,6%) 10 (38,5%) 5 (17,2%) 0,1186 

КТ-исследование с максимальной степенью поражения легочной ткани

«Матовое стекло» 96 (97,0%) 43 (97,7%) 25 (96,2%) 28 (96,6%) >0,9999 

«Матовое стекло» + ре-
тикулярные изменения 

74 (74,7%) 34 (77,3%) 22 (84,6%) 18 (62,1%) 0,1554 

Пневмония 41 (41,4%) 22 (50%) 12 (46,2%) 7 (24,1%) 0,0751 

а б

Рис. 4. МСКТ пациентов с эмфизематозным (а) и бронхитическим (б) фенотипами хронической обструкивной болезни легких
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 поражения  легочной ткани, с одинаковой частотой 

выявлялись участки консолидации по типу организу-

ющейся пневмонии.

Выводы

При сравнительном анализе нами была выявлена 

статистически значимая ассоциация фенотипа ХОБЛ и 

распространенности поражения легочной ткани при 

поступлении: пациенты с бронхитическим фенотипом 

имели более тяжелое течение по сравнению с паци-

ентами с эмфизематозным и смешанным фенотипа-

ми, пациенты с бронхитическим фенотипом имели в 

среднем более высокий риск большей максимальной 

степени поражения легочной ткани (за весь период 

пребывания в стационаре) по сравнению с пациен-

тами с эмфизематозным и смешанным фенотипами. 

Удвоение концентрации СРБ в среднем в 2,23 раза и 

увеличение концентрации прокальцитонина в сред-

нем в 1,42 раза было статистически значимо ассоци-

ировано с увеличением шансов более тяжелого пора-

жения легочной ткани при поступлении у пациентов 

с бронхитическим фенотипом ХОБЛ. Увеличение 

концентрации СРБ и прокальцитонина в 2 раза было 

статистически значимо ассоциировано с увеличением 

шансов более тяжелого поражения легочной ткани в 

среднем в 1,95 раза у пациентов со смешанным фено-

типом ХОБЛ и в 1,66 раза у пациентов с бронхитиче-

ским фенотипом. Установлена тенденция к большей 

частоте выявления участков консолидации по типу 

организующейся пневмонии у пациентов с эмфизе-

матозным и бронхитическим фенотипом ХОБЛ на КТ-

иссле довании, при котором определялась максималь-

ная степень поражения легочной ткани. 
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