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ель работы. Определение особенностей лучевых проявлений и осложнений новой ко-

ронавирусной инфекции у пациентов с различными фенотипами хронической об-

структивной болезни легких  

Материалы и методы. В ходе работы было обследовано 99 пациентов, инфицирован-

ных новой коронавирусной инфекцией на фоне хронической обструктивной болезни 

легких (ХОБЛ): 24 женщины и 75 мужчин, средний возраст которых составил 69,1 ±10,8 лет. 

Лучевые исследования были проведены на компьютерном томографе OPTIMA 660, GE с после-

дующей оценкой изменений в легочнои ̆ ткани (наличие и распространенность эмфизематознои ̆ 

перестрои ̆ки) и бронхах. Обследованные больные были разделены на три группы по фенотипу 

ХОБЛ (эмфизематозный, бронхитический и смешанный). Также у всех пациентов оценивались 

лучевые проявления новой коронавирусной инфекции и определена степень поражения легоч-

ной ткани. 

Результаты. При поступлении у 7,1% пациентов выявлена 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 пребывания 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. В обследованной группе 41,4% пациентов были госпитали-

зированы в отделение реанимации и интенсивной терапии. У 11,1% пациентов развилась 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% – гидроторакс, у 3,0% – пневмоторакс. У 41,4% пациентов воз-

никла потребность в ИВЛ, у 33,3% пациентов развился летальный исход. Типичные лучевые 

проявления новой коронавирусной инфекции определялись в 90,5% случаях. Дополнительно у 

18% обследованных определялись участки консолидации легочной ткани неправильной формы, 

не соответствовавшие долям и сегментам, располагавшиеся вокруг буллезных полостей и участ-

ков панлобулярной эмфиземы, что требовало дифференциальной диагностики с заболеваниями, 

характеризующимися проявлениями полостей в легочной ткани. При сравнительном анализе 

были установлены тенденции к большей частоте выявления участков консолидации по типу ор-

ганизующейся пневмонии у пациентов с эмфизематозным и бронхитическим фенотипом ХОБЛ 

и к более высокой частоте развития сепсиса и потребности в ИВЛ у пациентов со смешанным и 

бронхитическим фенотипом ХОБЛ по сравнению с пациентами с эмфизематозным фенотипом. 

Риск летального исхода у пациентов с бронхитическим и смешанным фенотипом был статисти-

чески значимо выше по сравнению с пациентами с эмфизематозным фенотипом. 

Обсуждение. ХОБЛ характеризуется наличием системных эффектов, основным из кото-

рых является системное воспаление. Именно системное воспаление и колонизация патогенных 

бактерий в дыхательных путях даже в период ремиссии у пациентов с ХОБЛ, в частности с 

бронхитическим и смешанным фенотипами, лежат в основе тяжелого течения и развития 

осложнений новой коронавирусной инфекции у данной группы пациентов. 

Выводы. Сочетание ХОБЛ и новой коронавирусной инфекции, для которых характерно 

развитие системной воспалительной реакции, ведет к формированию выраженного иммунного 

ответа, развитию более тяжелых осложнений и формированию атипичной лучевой картины. 

Именно поэтому требуется детальное изучение изменений КТ-картины для адекватного выявле-

ния, стадирования, стратификации риска и прогноза у этой группы пациентов, и исследования 

на эту тему являются чрезвычайно актуальными. 

 

Ключевые слова: хроническая обструктивная болезнь легких, фенотипы ХОБЛ, новая ко-

ронавирусная инфекция, матовое стекло, эмфизематозный фенотип, смешанный фенотип, 

бронхитический фенотип. 
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urpose. Determination of radiological patterns and complications of a new coronavirus in-

fection in patients with different phenotypes of chronic obstructive pulmonary disease 

(COPD). 

Materials and methods. In our work 99 patients with COPD infected a new coronavirus 

infection were examined: 24 women and 75 men (an average age of 69.1±10.8 years). Radiological 

studies were carried out on CT scanner OPTIMA 660 GE, followed by an assessment of changes in 

the lung tissue (the presence and prevalence of emphysematous rearrangement) and bronchi. The 

examined patients were divided into three groups according to the COPD phenotypes (emphysema-

tous, bronchitic and mixed). Radiological patterns of a new coronavirus infections were also evaluat-

ed in all patients and the degree of lung tissue damage was determined. 

Results. At admission in hospital 7.1% of patients had CT-0, 20.2% – CT-1, 41.4% – CT-2, 

24.2% – CT-3, 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% – pneumotho-

rax. 41.4% of patients needed for a ventilator, 33.3% of patients had a fatal outcome. Typical radio-

logical patterns of a new coronavirus infections were detected in 90.5% of cases. 18% of the exam-

ined patients had irregularly shaped areas of consolidation of lung tissue that did not correspond to 

lobes and segments, located around bullous cavities and areas of panlobular emphysema, which re-

quired differential diagnosis with diseases characterized by manifestations of cavities in the lung tis-

sue. Comparative analysis revealed a higher frequency of detection of consolidation sites by the type 

of organized pneumonia in patients with emphysematous and bronchitic COPD phenotype and a 

higher frequency of sepsis and ventilations need in patients with mixed and bronchitic COPD pheno-

type compared with patients with emphysematous phenotype. The risk of death in patients with 

bronchitis and mixed phenotype was statistically significantly higher compared to patients with em-

physematous phenotype. 

Discussion. COPD is characterized by the presence of systemic effects, the main of which is 

systemic inflammation. Systemic inflammation and colonization by pathogenic bacteria in the respir-

atory tract, in particular during remission, in patients with bronchitic and mixed phenotypes of 

COPD underlies the severe course and complications of a new coronavirus infection in this group of 

patients. 

Conclusions. The combination of COPD and a new coronavirus infection, which are character-

ized by the development of a systemic inflammatory reaction, leads to the formation of a pronounced 

immune response, the development of more severe complications and atypical radiological patterns. 

That is why a detailed study of CT-changes is required for fast detection, staging, risk stratification 

and prognosis in this group of patients, and research on this topic is extremely relevant. 

 

Keywords: chronic obstructive pulmonary disease, the COPD phenotypes, new coronavirus in-

fection, ground-glass opacity, the emphysematous phenotype, the bronchitic phenotype, the mixed 

phenotype. 
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роническая обструктивная болезнь 

легких (ХОБЛ) является распро-

страненным, предотвратимым и 

поддающимся лечению заболевани-

ем, характеризующимся стойкими 

респираторными симптомами и ограничени-

ем скорости воздушного потока из-за анома-

лий дыхательных путей и/или альвеол, обыч-

но вызванных значительным воздействием 

вредных частиц или газов и зависящих от 

факторов организма, включая аномальное 

развитие легких [1]. По данным Всемирной 

организации здравоохранения, хроническая 

обструктивная болезнь легких (ХОБЛ) – тре-

тья причина смерти по всем мире, от кото-

рой в 2019 г. умерло 3,23 млн. человек [2]. 

Пациенты с ХОБЛ страдают от одыш-

ки, кашля и мокроты и могут испытывать 

внезапное ухудшение (обострение), которое 

часто вызвано инфекциями дыхательных 

путей [3]. 

Из-за постоянного воспаления легочная 

ткань реконструируется, повреждается и по-

степенно разрушается, вызывая постепенное 

ухудшение дыхания, которое затем перехо-

дит в дыхательную недостаточность [4]. Тя-

желая пневмония на этом этапе может при-

вести к коллапсу дыхательных путей в тече-

ние нескольких часов. Хроническая обструк-

тивная болезнь дыхательных путей и лечение 

пероральными кортикостероидами делают 

пациентов с ХОБЛ более восприимчивыми к 

инфекциям. Снижение респираторного ре-

зерва, которое еще больше скомпрометиро-

вано возможной пневмонией, делает пациен-

тов особенно уязвимыми и склонными к тя-

желым осложнениям [5].  

Кроме того, ХОБЛ связана с повышен-

ной экспрессией ангиотензинпревращающе-

го фермента 2 (АПФ2), рецептора входа 

SARS-CoV-2, в эпителиальных клетках ниж-

них дыхательных путей, что еще больше уве-

личивает риск и тяжелый исход инфекции 

COVID-19 [6]. ХОБЛ чаще всего развивается 

у людей в возрасте 40 лет и старше. В свою 

очередь COVID-19 чаще всего имеет тяжелое 

течение у пожилых людей, вследствие воз-

растной иммуносупрессии, вызванной воз-

растным нарушением устойчивости орга-

низма и наличием сопутствующих заболева-

ний [7]. Пациенты с ХОБЛ, которые являются 

бывшими курильщиками, как правило, де-

монстрируют самую высокую смертность, 

связанную с инфекцией COVID-19 [8 - 10].  

Патофизиологические механизмы, с 

помощью которых курение увеличивает риск 

развития осложнений от COVID-19, включа-

ют нарушение врожденных и адаптивных 

иммунных реакций и нарушение механизмов 

самоочищения легких [11, 12]. 

Также ХОБЛ связана с высокой рас-

пространенностью таких сопутствующих за-

болеваний, как сердечно-сосудистые заболе-

вания и диабет, что неудивительно у пожи-

лых людей со значительной историей куре-

ния. Таким образом, ХОБЛ и COVID-19 име-

ют много потенциально негативных взаимо-

связей, которые могут привести к худшим 

исходам COVID-19, включая нарушение 

функции легких, пожилой возраст и наличие 

сопутствующих заболеваний у пациентов с 

ХОБЛ [13]. 

Тяжелобольные пациенты также под-

вержены повышенному риску сепсиса. Обзор 

Rawson TM и др. показал, что 8% пациентов 

с COVID-19 имели сопутствующую бактери-

альную инфекцию, в то время как 72% гос-

питализированных пациентов с COVID-19 

получили по крайней мере одно антибакте-

риальное средство [14]. 

Согласно обзору Чонга и др., заболева-

емость вторичными легочными бактериаль-

ными и грибковыми инфекциями у госпита-

лизированных пациентов с COVID-19 соста-

вила 16% (4,8–42,8%) и 6,3% (0,9–33,3%) со-

ответственно и была наиболее распростране-

на у тяжелобольных пациентов [15]. 

Национальное когортное исследование 

в США, в котором приняли участие более 3,4 

миллиона пациентов, в том числе более 387 

000 пациентов с COVID-19, включая более 

7500 пациентов с ХОБЛ, продемонстрирова-

ло связь между ХОБЛ и смертностью от 

COVID-19 (OR: 2,1, 95% ДИ: 1,96–2,26), после 

корректировки на возраст, пол и сопутству-

ющие заболевания [16]. Аналогичным обра-

зом, данные электронных карт пациентов 

Kaiser-Permanante из Южной Калифорнии, 
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основанные на 61 338 взрослых с COVID-19, 

включая 820 пациентов с ХОБЛ, выявили 

значительную связь ХОБЛ с 60-дневной 

смертностью, связанной с COVID-19 (отно-

шение рисков: 1,67, 95% ДИ: 1,37–2,03), гос-

питализацией (ОР: 1,27, 95% ДИ: 1,05–1,53) 

и искусственной вентиляцией легких (ОР: 

1,49, 95% ДИ: 1,16–1,92), после корректи-

ровки данных, включая возраст, пол, этни-

ческую принадлежность, основные демогра-

фические данные и сопутствующие заболе-

вания [17]. 

Факторы риска, связанные с тяжелым 

течением COVID-19 среди пациентов с ХОБЛ 

(n = 68 902), были оценены в исследовании 

Stridsman C и др. [18], которое показало, что 

тяжелая форма COVID-19 была связана с бо-

лее старшим возрастом, мужским полом, бо-

лее низким уровнем образования, недоста-

точным весом или ожирением, ОФВ1 менее 

50% прогнозируемой и оценкой теста на 

ХОБЛ не менее 18 баллов. 

Гипоксемия при COVID-19 возникает 

из-за широко распространенных внутрисо-

судистых тромбов в легких и альвеолярного 

отека, что снижает перфузию и вентиляцию 

в капиллярном русле [19]. 

Это несоответствие вентиля-

ции/перфузии (V/Q) вызывает гипоксиче-

ское сужение легочных сосудов, тем самым 

ограничивая приток крови к участкам с 

нарушенным газообменом и вызывая внут-

рилегочное шунтирование крови в другие 

области[20]. Kotwica и соавт. показали, что 

увеличение внутрилегочного шунтирования 

было связано с худшими исходами COVID-

19, включая смертность [21]. Пациенты с 

ХОБЛ имеют нарушенную вентиляцию лег-

ких из-за заболевания мелких дыхательных 

путей и эмфиземы [22] и, следовательно, 

имеют плохой дыхательный функциональ-

ный резерв, чтобы справиться с внутриле-

гочным шунтированием, поскольку это мо-

жет перенаправить кровь в области с нару-

шенным газообменом из-за патофизиологии 

ХОБЛ. 

Гипоксическая вазоконстрикция легких 

увеличивает турбулентный ток крови, что 

приводит к агрегации тромбоцитов и повы-

шенному риску образования тромбов [23, 

24]. Гипоксическая вазоконстрикция легких 

возникает у пациентов с ХОБЛ (без COVID-

19) из-за снижения вентиляции [25], что 

предрасполагает к образованию тромбов in 

situ, что может быть усугублено COVID-19. 

Гипоксическое сужение легочных сосудов 

связано с усилением легочной гипертензии 

при ХОБЛ вследствие ремоделирования со-

судов [26], что, опять же, может быть еще 

более усугублено при COVID-19. 

Легочная тромбоэмболия типична для 

тяжелой формы COVID-19 [27] из-за разви-

тия тромбоза в более мелких легочных сосу-

дах [28] из-за повышенной свертываемости 

крови и дисфункции эндотелиальных клеток 

[29]. У пациентов с ХОБЛ (без COVID-19) 

также наблюдается более высокий уровень 

циркулирующих маркеров прокоагуляции, 

которые дополнительно повышаются во вре-

мя обострений [30 - 33], а также повышенное 

количество апоптотических эндотелиальных 

клеток и маркеров дисфункции эндотелиаль-

ных клеток [34]. Эти данные свидетельству-

ют о том, что повышенная восприимчивость 

пациентов с ХОБЛ к тромбоэмболическим 

осложнениям вследствие коагулопатии и 

дисфункции эндотелиальных клеток может 

быть дополнительно усугублена COVID-19. 

Вторичная бактериальная инфекция 

распространена среди пациентов с COVID-

19, что приводит к худшим исходам [35]. У 

многих пациентов с ХОБЛ в стабильном со-

стоянии в дыхательных путях колонизируют-

ся патогенные бактерии, которые вызывают 

вторичные бактериальные инфекции после 

респираторных вирусных инфекций [36, 37]. 

Это может быть связано с ослабленными ан-

тимикробными реакциями: вирусная ин-

фекция уменьшает бактериальный фагоци-

тоз альвеолярными макрофагами и умень-

шает высвобождение антимикробного пеп-

тида у пациентов с ХОБЛ [38, 39]. 

Таким образом, существует множество 

механизмов, объясняющих тяжелые исходы 

COVID-19 у пациентов с ХОБЛ, наиболее 

важными из которых являются повышенный 

риск микротромбоза, последствия внутриле-

гочного шунтирования и высокая вероят-

ность вторичной бактериальной инфекции. 

Цель работы.  

Определение особенностей лучевых 

проявлений и осложнений новой коронави-

русной инфекции у пациентов с различными 

фенотипами хронической обструктивной бо-

лезни легких.  

Материалы и методы. 

В ходе работы было обследовано 99 па-

циентов, инфицированных новой коронави-

русной инфекцией (НКИ) на фоне хрониче-

ской обструктивной болезни легких: 24 

(24,2%) женщины и 75 (75,8%) мужчин, 

средний возраст которых составил 69,1 ±10,8 

лет, медианный возраст 70 (59,5‒78) лет. 

Лучевые исследования были проведены 

на компьютерном томографе OPTIMA 660, 

GE. После выполнения нативного сканиро-

вания легких в первый день поступления в 

стационар у всех пациентов оценивались 
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изменения в легочнои ̆ ткани (наличие и рас-

пространенность эмфизематознои ̆ пере-

строи ̆ки) и бронхах. Обследованные больные 

были разделены на три группы по фенотипу 

хроническои ̆ обструктивнои ̆ болезни легких 

(эмфизематозный, бронхитический и сме-

шанный). Также у всех пациентов оценива-

лись лучевые проявления новой коронави-

русной инфекции и определена степень по-

ражения легочной ткани. Также всем паци-

ентам было выполнено исследование на 

определение уровня провоспалительных ци-

токинов: С-реактивного белка, ферритина, 

фибриногена, прокальцитонина.  

Статистический анализ и визуализация 

полученных данных проводились с использо-

ванием среды для статистических вычисле-

ний R 4.2.2 (R Foundation for Statistical 

Computing, Вена, Австрия). 

Описательные статистики представле-

ны в виде наблюдаемого числа наблюдений 

(относительная частота) для качественных 

переменных и среднего (стандартное откло-

нение) и медианы (1-ый и 3-ий квартили) – 

для количественных. 

Для сравнения групп в отношении ка-

тегориальных переменных использовался 

точный тест Фишера, в отношении порядко-

вых переменных – однофакторные модели 

пропорциональных шансов, в отношении ко-

личественных переменных – тест Краскела-

Уоллиса (в качестве post-hoc метода приме-

няли тест Данна), для корректировки p-

значений при множественных post-hoc срав-

нениях использовался метод Холма. Для ана-

лиза ассоциации изучаемых исходов с воз-

можными предикторами использовались 

обобщенные линейные регрессионные моде-

ли: для бинарных исходов – бинарная логи-

стическая регрессия (в качестве оценки раз-

мера эффекта выступало отношение шансов 

(ОШ) с соответствующим 95% ДИ), для по-

рядковых исходов – модель пропорциональ-

ных шансов (в качестве оценки размера эф-

фекта выступало отношение пропорциональ-

ных шансов с соответствующими 95% ДИ). 

Ассоциацию считали статистически значи-

мой при p < 0,05. 

Результаты. 

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 пора-

жения легочной ткани (за весь период пре-

бывания 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 госпитализиро-

ван в отделение реанимации. У 11 (11,1%) 

пациентов развилась ТЭЛА, у 2 (2,0%) – 

тромбоз глубоких вен. У 28 (28,3%) пациен-

тов отмечена вторичная инфекция, у 24 

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

(16,2%) – гидроторакс, у 3 (3,0%) – пневмото-

ракс. У 41 (41,4%) пациентов возникла по-

требность в ИВЛ, у 33 (33,3%) пациентов 

развился летальный исход. 15 (15,2%) паци-

ентам проводились трансфузии плазмы, 33 

(33,3%) принимали противовирусные препа-

раты, 19 (19,2%) назначен тоцилизумаб. 

Медианная концентрация CРБ соста-

вила 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 поступлении в стационар) осуществля-

лось в среднем на 6,2±3,3 день заболевания 

(медианное время – 6 (4 ‒ 7) дней). КТ-

исследование, при котором у пациентов 

определялась максимальная степень пораже-

ния легочной ткани за весь период пребыва-

ния в стационаре, проводилось в среднем на 

7,9±4,4 день заболеваний (медианное время – 

7 (5 ‒ 11) день) и на 2,8±3,2 день госпитали-

зации (медианное время 1 (1 ‒ 4) день).  

Типичные лучевые проявления новой 

коронавирусной инфекции в виде многочис-

ленных двусторонних участков уплотнения 

легочной ткани по типу «матового стекла», в 

том числе с консолидацией и/или с симпто-

мом «булыжной мостовой», располагавшиеся 

преимущественно субплеврально или в цен-

тральных отделах обоих легких, участки 

уплотнения легочной ткани в виде сочетания 

«матового стекла» и консолидации с симпто-

мом «обратного ореола» как признаки орга-

низующейся пневмонии определялись в 

90,5% случаев (рис.1). 

Дополнительно у 18% обследованных 

определялись участки консолидации и «мато-

вого стекла» легочной ткани неправильной 

формы, не соответствовавшие долям и сег-

ментам, располагающиеся вокруг буллезных 

полостей и участков панлобулярной эмфизе-

мы, что требовало дифференциальной диа-

гностики с заболеваниями, характеризую-

щимися проявлениями полостей и кист в ле-

гочной ткани (рис. 2). 

Также визуализировались участки 

уплотнения легочной ткани по типу «матово-

го стекла» с атипичной диффузной локализа-

цией, симулирующие ячеистую структуру за 

счет центрилобулярной эмфиземы (рис. 3). 

В таблице №1 представлен сравнитель-

ный анализ КТ-признаков в зависимости от 

фенотипа  ХОБЛ. Была  установлена  тенден- 
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Рис. 1 (Fig. 1) 

 

Рис. 2 (Fig. 2) 

Рис. 1.  МСКТ органов грудной клетки, акси-

альная проекция.  

Типичные лучевые проявления новой коронави-

русной инфекции в виде многочисленных двусто-

ронних участков уплотнения легочной ткани по 

типу «матового стекла», в том числе с консолида-

цией, располагающиеся преимущественно суб-

плеврально и в центральных отделах обоих легких, 

у пациента с бронхитическим фенотипом ХОБЛ.  

Fig. 1. Computed tomography, chest, axial view. 

Typical radiological patterns of new coronavirus in-

fection: numerous bilateral areas of ground-glass 

opacification, including consolidation, located mainly 

subpleurally and in the central parts of both lungs in 

patient with bronchitic phenotype of COPD. 

Рис. 2.  МСКТ органов грудной клетки, акси-

альная проекция. 

Атипичные лучевые проявления новой коронави-

русной инфекции в виде участков консолидации 

легочной ткани неправильной формы и матового 

стекла, которые не соответствуют долям и сегмен-

там и располагаются вокруг буллезных полостей и 

участков панлобулярной эмфиземы.  

Fig. 2.  Computed tomography, chest, axial view. 

Atypical radiological patterns of a new coronavirus 

infection: irregularly shaped areas of consolidation 

and areas of ground-glass opacification of lung tissue 

that do not correspond to lobes and segments and 

are located around bullous cavities and areas of 

panlobular emphysema.  

 

Рис. 3 (Fig. 3) 

Рис. 3.  МСКТ органов грудной клетки, акси-

альная проекция.   

Атипичная диффузная локализация участков 

уплотнения легочной ткани по типу «матового 

стекла» на фоне центрилобулярной эмфиземы.  

Fig. 3.  Computed tomography, chest, axial view. 

Atypical diffuse localization of ground-glass opacity in 

patient with centrilobular emphysema. 
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ция к большей частоте выявления участков 

консолидации по типу организующейся 

пневмонии у пациентов с эмфизематозным и 

бронхитическим фенотипом ХОБЛ при про-

ведении КТ- исследования, при котором 

определялась максимальная степень пораже-

ния легочной ткани. 

В таблице №2 представлена частота 

развития осложнений и исходы в зависимо-

сти от фенотипа ХОБЛ. При сравнительном 

анализе была выявлена тенденция к более 

высокой частоте развития сепсиса и потреб-

ности в ИВЛ у пациентов со смешанным и 

бронхитическим фенотипом ХОБЛ по срав-

нению с пациентами с эмфизематозным фе-

нотипом. Пневмоторакс статистически зна-

чимо чаще развивался у пациентов со сме-

шанным фенотипом ХОБЛ. ОРДС статисти-

чески значимо чаще развивался у пациентов 

со смешанным фенотипом ХОБЛ по сравне-

нию с пациентами с эмфизематозным фено-

типом (p = 0,0123).  

Риск летального исхода у пациентов с 

бронхитическим и смешанным фенотипом 

был статистически значимо выше по сравне-

нию с пациентами с эмфизематозным фено-

типом (ОШ = 4,50 [95% ДИ: 1,52; 13,32], 

p=0,0066 и 3,18 [95% ДИ: 1,10; 9,21], 

p=0,0333, соответственно). 

Увеличение концентрации СРБ в 2 раза 

было статистически значимым предиктором 

развития вторичной инфекции у пациентов 

со смешанным фенотипом ХОБЛ (ОШ = 6,19, 

95% ДИ: 1,86; 48,88, p = 0,0224), в группах 

пациентов с эмфизематозным и бронхитиче-

ским фенотипом ХОБЛ статистически зна-

чимой связи уровня СРБ с риском вторичной 

инфекции не было выявлено, при этом обна-

ружена тенденция к наличию различия в си-

ле ассоциации (p = 0,0587). Удвоение кон-

центрации ферритина было ассоциировано с 

увеличением шансов вторичной инфекции у 

пациентов с эмфизематозным фенотипом 

ХОБЛ (ОШ = 5,76, 95% ДИ: 1,95; 32,14, p = 

0,0124). Прокальцитонин был статистически 

значимым предиктором риска развития вто-

ричной инфекции у пациентов с эмфизема-

тозным, смешанным и бронхитическим ти-

пом ХОБЛ (ОШ = 1,90, 95% ДИ: 1,35; 3,10, p 

= 0,0019; 1,51, 95% ДИ: 1,13; 2,44, p = 0,0312 

и 2,39, 95% ДИ: 1,41; 6,05, p = 0,0111, соот-

ветственно), статистически значимой связи 

силы эффекта и фенотипа ХОБЛ выявлено 

не было (p = 0,4468). Удвоение концентрации 

фибриногена было статистически значимым 

предиктором развития вторичной инфекции  

Таблица №1.     Рентгенологические признаки новой коронавирусной инфекции в 

зависимости от фенотипа ХОБЛ.  

Признак 
все пациенты 

n = 99  

эмфизематозный 

n= 44  

бронхитический 

n = 26  

смешанный 

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 

+ ретикулярные 

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 

+ ретикулярные 

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  
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у пациентов со смешанным фенотипом 

ХОБЛ (ОШ = ОШ = 6,01, 95% ДИ: 1,52; 37,79, 

p = 0,0239). 

Удвоение концентрации СРБ было ста-

тистически значимым предиктором разви-

тия сепсиса у пациентов со смешанным ти-

пом ХОБЛ (ОШ = 6,19, 95% ДИ: 1,86; 48,88, p 

= 0,0224), была выявлена тенденция к нали-

чию различий в силе эффекта между груп-

пами (p = 0,0591). Удвоение концентрации 

ферритина было ассоциировано с увеличени-

ем риска развития сепсиса у пациентов с 

эмфизематозным фенотипом ХОБЛ (ОШ = 

2,91, 95% ДИ: 1,30; 10,33, p = 0,04), в других 

группах статистически значимой ассоциации 

выявлено не было, при этом была выявлена 

статистически значимая разница в силе свя-

зи между группами (p = 0,0258). Увеличение 

уровня прокальцитонина в 2 раза было ста-

тистически значимо связано с увеличением 

шансов развития сепсиса у пациентов с эм-

физематозным, смешанным и бронхитиче-

ским типом ХОБЛ (ОШ = 2,39, 95% ДИ: 1,49; 

6,02, p = 0,0063; 1,51, 95% ДИ: 1,13; 2,44, p 

= 0,0312 и 2,06, 95% ДИ: 1,27; 4,69, p = 

0,0204, соответственно), статистически зна-

чимых различий в силе связи между группа-

ми выявлено не было (p = 0,3947). Уровень 

фибриногена являлся статистически значи-

мым предиктором  развития  сепсиса у паци- 

Таблица №2.     Осложнения и исходы новой коронавирусной инфекции в зави-

симости от фенотипа ХОБЛ. 

Исход 
эмфизематозный 

n= 44  

бронхитический 

n = 26  

смешанный 

n = 29  
p 

ТЭЛА  3 (6,8%)  2 (7,7%)  6 (20,7%)  0,1892  

Тромбоз ГВ  0 (0%)  1 (3,8%)  1 (3,4%)  0,3061  

Вторичная инфекция  8 (18,2%)  10 (38,5%)  10 (34,5%)  0,1241  

Сепсис  6 (13,6%)  8 (30,8%)  10 (34,5%)  0,0772  

Гидроторакс  5 (11,4%)  5 (19,2%)  6 (20,7%)  0,503 

Пневмоторакс  0 (0%)  0 (0%)  3 (10,3%)  0,0399  

ИВЛ  13 (29,5%)  15 (57,7%)  13 (44,8%)  0,0648  

ОРДС  2 (4,5%)  8 (30,8%)  3 (10,3%)  0,009 

Летальный исход 8 (18,2%)  13 (50,0%)  12 (41,4%)  0,0121  
 

   
 

 

Рис. 4 (Fig. 4) 

Рис. 4.       Диаграмма.  

Частота летального исхода в зависимости от фенотипа ХОБЛ. 

Fig. 4.    Diagram.   

The frequency of death in patients with different phenotypes of COPD.  
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ентов со смешанным фенотипом ХОБЛ (ОШ 

= 6,01, 95% ДИ: 1,52; 37,79, p = 0,0239), ста-

тистически значимой связи силы эффекта и 

фенотипа ХОБЛ выявлено не было (p = 

0,2066). 

Удвоение концентрации СРБ было ста-

тистически значимо ассоциировано с риском 

летального исхода у пациентов со смешан-

ным типом ХОБЛ (ОШ = 4,09, 95% ДИ: 1,60; 

18,34, p = 0,0188), у пациентов с эмфизема-

тозным типом ХОБЛ была выявлена тенден-

ция к наличию ассоциации (ОШ = 2,04, 95% 

ДИ: 1,09; 5,09, p = 0,0625), статистически 

значимой связи размера эффекта выявлено 

не было (p = 0,245). Была отмечена тенден-

ция к наличию связи между концентрацией 

ферритина и риска летального исхода у па-

циентов с эмфизематозным фенотипом (ОШ 

= 1,61, 95% ДИ: 0,99; 3,12, p = 0,0916), ста-

тистически значимой связи размера эффек-

та выявлено не было (p = 0,1336). Удвоение 

концентрации прокальцитонина было ассо-

циировано с увеличением шансов летального 

исхода у пациентов с эмфизематозным, 

смешанным и бронхитическим типом ХОБЛ 

(ОШ = 1,99, 95% ДИ: 1,39; 3,38, p = 0,0018; 

1,48, 95% ДИ: 1,12; 2,37, p = 0,0322 и 2,2, 

95% ДИ: 1,39; 4,32, p = 0,0049), статистиче-

ски значимой связи размера эффекта выяв-

лено не было (p = 0,4345). Статистически 

значимой связи уровня фибриногена с 

риском летального исходы выявлено не было. 

Обсуждение. 

По текущим данным, пациенты с ХОБЛ 

не подвергаются значительно повышенному 

риску заражения новой коронавирусной ин-

фекцией, но это может отражать влияние 

защитных механизмов. Однако, пациенты с 

ХОБЛ подвержены повышенному риску гос-

питализации из-за COVID-19 и могут иметь 

повышенный риск развития тяжелого тече-

ния, осложнений и смерти. ХОБЛ характери-

зуется наличием системных эффектов, ос-

новным из которых является системное вос-

паление. Механизмы, лежащие в основе си-

стемных проявлении ̆  многообразны,  однако  

Таблица №3.     Результаты анализа ассоциации концентрации маркеров (удвое-

ние концентрации) воспаления с риском развития осложнений и летального исхода в 

зависимости от фенотипа ХОБЛ. 

Маркер 

воспаления 

эмфизематозный  смешанный  бронхитический  

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

Вторичная инфекция 

СРБ 1,30[0,82;2,37]  0,3217  6,19[1,86;48,88]  0,0224  1,49[0,85; 3,23]  0,2316  

Ферритин 5,76[1,95; 32,1]  0,0124  0,93 [0,65; 1,33]  0,6795  0,73[0,45; 1,10]  0,1527  

Прокальцитонин  1,90[1,35; 3,10]  0,0019  1,51 [1,13; 2,44]  0,0312  2,39[1,41; 6,05]  0,0111  

Фибриноген 3,35[0,64; 26,4]  0,1899  6,01[1,52; 37,79]  0,0239  1,27[0,24; 6,83]  0,7751  

Сепсис 

СРБ 1,66[0,91; 4,01]  0,1694  6,19[1,86; 48,88]  0,0224  1,19[0,70; 2,40]  0,5605  

Ферритин 2,91[1,3; 10,33]  0,04  0,93 [0,65; 1,33]  0,6795  1,00[0,65; 1,57]  0,997 

Прокальцитонин  2,39[1,49; 6,02]  0,0063  1,51 [1,13; 2,44]  0,0312  2,06[1,27; 4,69]  0,0204  

Фибриноген 7,44 [0,92; 133]  0,1035  6,01[1,52; 37,79]  0,0239  0,95[0,16; 5,36]  0,9484  

Летальный исход 

СРБ 2,04[1,09; 5,09]  0,0625  4,09[1,60; 18,34]  0,0188  1,47[0,87; 2,97]  0,2055  

Ферритин 1,61[0,99; 3,12]  0,0916  1,05 [0,74; 1,50]  0,7935  0,84[0,54; 1,26]  0,4118  

Прокальцитонин  1,99[1,39; 3,38]  0,0018  1,48 [1,12; 2,37]  0,0322  2,20[1,39; 4,32]  0,0049  

Фибриноген 4,43[0,8; 40,12]  0,1271  2,78[0,87; 11,03]  0,1043  1,43[0,29; 7,62]  0,661  
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важное место занимают гипоксемия, куре-

ние, пожилой возраст и малоподвижныи ̆ об-

раз жизни. Именно системное воспаление и 

колонизация патогенных бактерий в дыха-

тельных путях даже в период ремиссии у па-

циентов с ХОБЛ, в частности с бронхитиче-

ским и смешанным фенотипами, лежат в ос-

нове тяжелого течения и развития осложне-

ний новой коронавирусной инфекции у дан-

ной группы пациентов. Согласно нашим 

данным, фенотипы ХОБЛ имеют достовер-

ную связь с частотой развития осложнений и 

летальных исходов у этих пациентов, при 

этом изменения основных маркеров воспа-

ления также отражают и имеют прогности-

ческое значение в развитии критической 

формы COVID-19.  По литературным дан-

ным, наличие гипоксической вазоконстрик-

ции, повышение свертываемости крови и 

дисфункции эндотелиальных клеток при 

COVID-19 усугубляется высоким уровнем 

циркулирующих факторов прокоагуляции, 

характерных для ХОБЛ. Несоответствие вен-

тиляции и перфузии, характерное для ХОБЛ, 

усугубляется при новой коронавирусной ин-

фекции, приводя к развитию тяжелой гипо-

ксимии. 

Фенотипы ХОБЛ имеют разные меха-

низмы развития гипоксемии, разную кон-

центрацию провоспалительных факторов, 

прокоагулянтных агентов и, таким образом, 

объясняются различные течения и прогнозы 

течения новой коронавирусной инфекции у 

больных ХОБЛ.  

Источник финансирования и кон-

фликт интересов. 

Авторы данной статьи подтвердили от-

сутствие финансовой поддержки исследова-

ния и конфликта интересов, о которых необ-

ходимо сообщить. 
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