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По  данным ВОЗ, в мире из  56 млн. случаев смерти 
в 2012 году 38 млн., почти две трети, были вызваны 

неинфекционными заболеваниями, такими как сердечно-
сосудистые, онкологические заболевания, СД и  хрони-
ческие заболевания легких [1]. Среди ССЗ лидирующее 
место в структуре смертности занимает ИБС [2].

В  Российской Федерации показатели сердечно-
сосудистой смертности значительно выше  – одни 
из  самых высоких в  мире. Так, среди мужского и  жен-
ского населения страны в  наиболее трудоспособной 
возрастной группе 25–64  лет смертность от  ССЗ 
в  целом и  по  отдельным нозологическим формам 
более чем  в  четыре раза превосходит таковую среди 

населения США, Японии, а  также экономически раз-
витых стран Европейского региона [3]. ИБС стоит 
на  первом месте среди сердечно-сосудистых причин 
смерти, составляя около 49 % в структуре российской 
сердечно-сосудистой смертности [4]. В  России, одна-
ко, в  последнее время наметилась тенденция к  стаби-
лизации показателей смертности от  ССЗ и  даже неко-
торому их  снижению, начиная с  2003 г. Вероятно, это 
во  многом обусловлено улучшением материально-тех-
нического оснащения учреждений здравоохранения 
и началом эффективного использования современных 
технологий диагностики, профилактики и лечения кар-
диологических больных [3].
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Резюме
Накопленные к  настоящему времени данные свидетельствуют о  наличии многочисленных патогенетических связей между 
ИБС и  хронической обструктивной болезнью легких (ХОБЛ). Результатом такого взаимодействия является более тяжелое 
течение коронарного атеросклероза у больных ХОБЛ. В обзоре рассмотрены и проанализированы клинические исследования, 
имевшие целью оценить роль ХОБЛ в развитии и прогрессировании коронарного атеросклероза с помощью таких методов 
диагностики, как ультразвуковое исследование, компьютерная томография, коронароангиография.
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Summary
Data accumulated by the present time evidence the existence of multiple pathogenetic links between IHD and chronic obstructive 
pulmonary disease (COPD). Such interaction results in more severe course of coronary atherosclerosis in patients with COPD. The re-
view addressed and analyzed clinical studies evaluating the role of COPD in development and progression of coronary atherosclerosis 
using diagnostic methods such as ultrasonography, computed tomography, and coronary angiography.
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Хроническая обструктивная болезнь легких (ХОБЛ), 

занимавшая 6-е место в  качестве причины смерти 
в 1990 г., в настоящее время вышла по этому показателю 
на  4-е место в  мире после ССЗ, злокачественных опухо-
лей и травм [5], а к 2020 г., как ожидается, окажется на 3-м 
месте среди причин смерти [6]. Результаты мета-анализа, 
основанного на  данных эпидемиологических исследо-
ваний, проведенных в  28 странах, показали, что  распро-
страненность ХОБЛ у  курильщиков и  бывших куриль-
щиков значительно выше, чем  у  некурящих (15 и  4 % 
соответственно), у лиц старше 40 лет выше, чем до 40 лет 
(10 и 3 % соответственно), у мужчин выше, чем у женщин 
(11 и 5 % соответственно) [7]. По данным ВОЗ, распро-
страненность ХОБЛ в мире у людей старше 40 лет состав-
ляет 10,1 % (11,8 у мужчин и 8,5 % у женщин) [8].

В  подавляющем большинстве исследований, в  кото-
рых оценивалась распространенность ХОБЛ и  кото-
рые проиндексированы в  базе данных PubMed, диагноз 
ХОБЛ основывался на  данных медицинской докумен-
тации, анамнеза и / или  опросников. Лишь в  единичных 
исследованиях были использованы спирометрические 
критерии [9], описанные в GOLD (The Global Initiative 
for Chronic Obstructive Lung Disease) [10]. Таким обра-
зом, реальная распространенность ХОБЛ в тех популяци-
ях, которые были включены в клинические исследования, 
может оказаться гораздо выше за счет нетяжелых субкли-
нических форм.

Представляет интерес и  вопрос о  структуре смерт-
ности внутри группы ХОБЛ, поскольку заболевание это 
отнюдь не однородно. В ретроспективном исследовании 
S.  Curkendall с  соавт. (2006), в  котором сравнивались 
больные ХОБЛ старше 40  лет (всего 11 493 человека) 
с  аналогичной по  полу и  возрасту группой контроля 
без ХОБЛ, было показано, что больные ХОБЛ в большей 
степени подвержены ССЗ [11]. В  частности, они чаще 
страдали аритмиями (относительный риск (ОР) 1,76; 
95 % доверительный интервал (ДИ), 1,64–1,89), сте-
нокардией (ОР 1,61; ДИ, 1,47–1,76), острым ИМ (ОР 
1,61; ДИ, 1,43–1,81), ХСН (ОР 3,84; ДИ, 3,56–4,14), 
инсультом (ОР 1,11; ДИ, 1,02–1,21), тромбоэмболией 
легочной артерии (ТЭЛА) (ОР 5,46; ДИ, 4,25–7,02), 
а  также в  большей степени были подвержены сердечно-
сосудистой смерти (ОР 2,07; ДИ, 1,82–2,36) и  смерти 
от  всех причин (ОР 2,82; ДИ, 2,61–3,05). Эти данные 
подтверждает S. M. Kawut (2013) на основании анализа 
ряда современных исследований, посвященных ХОБЛ 
[12]. Автор делает вывод, что среди заболеваний, сопут-
ствующих ХОБЛ, лидирующие позиции занимают ИБС 
и  СН, которые, в  свою очередь, являются ведущей при-
чиной смертности больных ХОБЛ легкого и среднетяже-
лого течения [13, 14]. Более того, ИБС является причи-
ной смерти больных ХОБЛ чаще, чем  сама ХОБЛ [15]. 

Исходя из этого, а также с учетом высокой распростра-
ненности ХОБЛ и частого ее сочетания с ИБС, проблема 
коморбидности этих заболеваний приобретает особую 
актуальность. Однако до  последнего времени не  было 
широкомасштабных исследований по  изучению распро-
страненности сочетания ИБС и  ХОБЛ. В  2010 г. часто-
ту сочетания этих заболеваний оценили европейские 
исследователи в  рамках проекта CORSAIB [16]. Было 
установлено, что  реальная распространенность ХОБЛ 
среди коронарных больных гораздо выше, чем считалось 
ранее. Примерно каждый третий пациент с  ИБС, нахо-
дившийся в стационаре, и каждый пятый амбулаторный 
пациент с ИБС имел ограничение скорости потока воз-
духа по  данным спирометрии. Большинство из  этих 
пациентов (60 % в группе амбулаторных больных и 87 % 
в группе стационарных пациентов с ИБС) не имели диа-
гноз ХОБЛ ранее и, соответственно, не получали необхо-
димой терапии.

Частое сочетание ХОБЛ и ИБС во многом объясняет-
ся наличием такого общего ФР, как курение. Но в послед-
нее время сочетание ИБС и  ХОБЛ все чаще рассматри-
вают с  позиции существования между этими заболева-
ниями тесных патофизиологических связей, приводящих 
к взаимному отягощению [17–19].

Основным звеном такой связи является персисти-
рующее системное воспаление. В  свете современных 
данных о  патогенезе атеросклероза это заболевание рас-
сматривается, как  имеющее в  значительной степени вос-
палительную природу [20, 21]. Такие явления, как перси-
стирующее системное воспаление, оксидативный стресс, 
дисфункция эндотелия, активация тромбоцитов, ноч-
ные десатурации во время сна, изменение механических 
свойств артериальной стенки и  нейрогуморальная акти-
вация при ХОБЛ рассматриваются как факторы, способ-
ствующие ускоренному развитию атеросклеротического 
поражения сосудистой стенки [22, 23]. Таким образом, 
системный воспалительный ответ играет роль «общей 
почвы» для поражения сердечно-сосудистой и бронхоле-
гочной систем.

В  качестве другого существенного звена патогене-
тической взаимосвязи ИБС и  ХОБЛ рассматривается 
оксидативный стресс. Принято считать, что  оксидатив-
ный стресс играет заметную роль в  патогенезе атеро-
склероза, особенно в  его неблагоприятном воздействии 
на  функцию эндотелия [24]. Активные формы кислоро-
да повреждают клеточные мембраны, взаимодействуют 
с эндогенными вазоактивными медиаторами эндотелиаль-
ных клеток, вызывая дисфункцию эндотелия. Активные 
формы кислорода также ускоряют процесс перекисного 
окисления липидов, приводя к образованию окисленных 
липопротеинов  – одного из  ключевых факторов разви-
тия атеросклероза. Как  следствие повреждения сосуди-
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стой стенки, нарушается регуляция ее тонуса, создаются 
условия для развития воспалительной реакции, миграции 
лейкоцитов и их адгезии; происходит миграция и проли-
ферация гладкомышечных клеток в субинтимальном про-
странстве [25].

ХОБЛ ассоциирована как  с  локальным (в  легоч-
ной ткани), так и  с  системным оксидативным стрес-
сом. Нейтрофилы периферической крови, полученные 
от пациентов с ХОБЛ, более активно продуцируют кис-
лородные радикалы, чем  в  контроле, что  может иметь 
последствия в  виде повышенного в  плазме крови уров-
ня нитротирозина и продуктов перекисного окисления 
липидов – маркеров оксидативного стресса [26]. Резкая 
активация оксидативного стресса, наряду с  нарас-
танием интенсивности системного воспалительного 
ответа во  время обострений ХОБЛ, могут увеличить 
степень нестабильности бляшки, способствуя ее раз-
рыву. Системное воспаление изменяет баланс в  систе-
ме фибринолиза, ингибируя, в  частности, высвобож-
дение эндотелием тканевого активатора плазминогена, 
что  в  сочетании с  нестабильностью атеросклеротиче-
ской бляшки, может быть особенно неблагоприятным 
в  отношении риска развития ОКС [27]. Такое нару-
шение физиологического равновесия протромботиче-
ских и антитромботических процессов способно также 
увеличивать риск тромбоэмболии легочной артерии 
и инсульта [28].

Гипоксия также рассматривается в  качестве одного 
из участников механизма ускорения развития атероскле-
роза при  ХОБЛ. В  условиях гипоксии увеличивается 
активность макрофагов, трансформирующихся в  пени-
стые клетки [29]. Как было показано на эксперименталь-
ной модели на животных, гипоксия усиливает перекисное 
окисление липидов, что  способствует развитию атеро-
склероза в условиях дислипидемии [30].

Известно, что  активация симпатической нервной 
системы (СНС) связана с  повышенным риском ССЗ 
[31]. В свою очередь, хроническая дыхательная недоста-
точность вызывает активацию СНС [32]. Десатурации, 
преимущественно возникающие во  время обострений 
ХОБЛ либо по  ночам, в  том числе при  сочетании с  син-
дромом обструктивного апноэ сна, индуцируют гемоди-
намический стресс, увеличивая ЧСС и сердечный индекс, 
что является независимым ФР развития сердечно-сосуди-
стых событий [33].

На  этом фоне в  нескольких исследованиях [34–36] 
оценивали побочные эффекты симпатической стиму-
ляции при  лечении β2‑агонистами, как  потенциального 
механизма ухудшения течения ИБС у  больных ХОБЛ. 
Однако результаты оказались противоречивыми, а недав-
нее 3‑летнее исследование TORCH показало отсутствие 
разницы в частоте кардиоваскулярной смертности в груп-

пе пациентов, принимавших сальметерол (селективный 
агонист β2‑адренорецепторов), и в группе принимавших 
плацебо [37, 38].

Одним из  возможных общих механизмов развития 
ИБС и ХОБЛ рассматривается аутоиммунный (например, 
образование антител против эластина). Однако однознач-
ных результатов по  данному вопросу пока не  получено, 
исследования продолжаются [39].

Делая акцент на  субклиническое системное воспа-
ление, как  общий патологический механизм прогресси-
рования ХОБЛ и  ИБС, многие авторы рассматривают 
его как  потенциальную терапевтическую мишень [40]. 
Статины в  настоящее время интенсивно изучаются 
как  группа лекарственных препаратов, способных моди-
фицировать течение не только ИБС, но и ХОБЛ, причем 
даже независимо от  наличия сердечно-сосудистой пато-
логии [41, 42].

Поскольку основным субстратом ИБС являют-
ся атеросклеротические бляшки (АСБ) в  коронарных 
артериях, для  оценки и  сравнения степени тяжести ате-
росклеротического поражения среди сопоставляемых 
популяций больных используются методы, позволяющие 
количественно оценивать как сами бляшки, так и степень 
и  особенности стенозирования коронарных артерий. 
При  хронических формах ИБС чаще встречаются каль-
цинированные АСБ, стенозирующие просвет коронар-
ного сосуда.

В 1980‑х годах A. S. Agatston с соавт. разработали шка-
лу кальцификации венечных артерий на  основе данных 
компьютерной томографии, впоследствии получившей 
имя шкалы Агатстона, или индекса кальцификации, кото-
рый определяется, как произведение площади кальцини-
рованной АСБ на степень ее плотности [43]. В результате 
дальнейших исследований выяснилось, что  индекс каль-
цификации имеет сильную корреляцию с  тяжестью ате-
росклеротического поражения коронарных артерий [44] 
и  является независимым предиктором сердечно-сосуди-
стых катастроф [45]. Данная шкала позволила количе-
ственно оценивать степень кальцификации коронарных 
артерий, что  дало возможность, не  прибегая к  инвазив-
ным вмешательствам, проводить сравнительный анализ 
тяжести атеросклеротического поражения коронарных 
артерий в различных популяциях больных.

При  проведении мультиспиральной компьютер-
ной томографии для  диагностики заболеваний орга-
нов дыхания и  средостения было обращено внимание 
на  более высокий индекс кальцификации у пациентов 
с  ХОБЛ, чем  без  таковой [46]. При  появлении совре-
менных 64‑срезовых спиральных томографов эти дан-
ные уже не вызывали сомнений и нашли свое отражение 
в  последних публикациях [47, 48]. Хотя кальциниро-
ванные АСБ составляют лишь некоторую долю от всех 
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атеросклеротических поражений, выявление кальцини-
рованных коронарных артерий позволяет оценить веро-
ятность наличия коронарной болезни сердца без  при-
менения инвазивных методов диагностики, что  делает 
метод пригодным для обследования пациентов без кли-
нических симптомов ИБС, но с высоким риском ее раз-
вития. M. C.  Williams с  соавт. [48] проанализировали 
результаты спиральной компьютерной томографии 
почти тысячи человек, включенных в  исследование 
ECLIPSE, которые были разделены на  три группы: 
больные ХОБЛ (средний ОФВ1 – 49±16 %), курильщи-
ки без ХОБЛ и некурящие, причем 45 % из числа вклю-
ченных в данное исследование уже имели ССЗ. Индекс 
кальцификации (ИК) был значительно выше в  группе 
ХОБЛ, чем в группе курильщиков и в группе некурящих 
(медианы соответственно 128, 0 и 0; p<0,001). Внутри 
группы больных ХОБЛ ИК был гораздо выше у  умер-
ших от любой причины в течение трех лет наблюдения 
(преимущественно от  кардиальных причин) в  сравне-
нии с пережившими этот период наблюдения (медиана 
ИК 406 против 103; p<0,001). Как  известно, ИК >400 
является критерием очень высокого риска, увеличивая 
смертность от  всех причин у  асимптомных пациентов 
в 2,5 раза [49]. На основании этих данных авторы сдела-
ли вывод, что  наличие ХОБЛ связано как  с  более тяже-
лым коронарным атеросклерозом, так и  с  более серьез-
ным прогнозом, который определяется в  основном 
наличием сердечно-сосудистой патологии.

Более тяжелое поражение коронарного русла ате-
росклеротическим процессом по  данным мультидетек-
торной спиральной компьютерной томографии сердца 
с  контрастным усилением у  больных ИБС в  сочетании 
с  ХОБЛ обнаружено Liang  B. с  соавт. [50]. У  больных 
ИБС при  наличии ХОБЛ среднее количество поражен-
ных коронарных артерий составило 2,42±0,5, в то время 
как в ее отсутствие 1,60±0,33 (р<0,001). Регрессионный 
анализ обнаружил связь между многососудистым атеро-
склеротическим поражением коронарного русла и  нали-
чием ХОБЛ, а также повышенным уровнем С-реактивного 
белка. Однако связь между тяжестью ХОБЛ и  выражен-
ностью коронарного атеросклероза не изучалась.

Несмотря на  явный прогресс в  области улучшения 
качества визуализации при использовании неинвазивных 
методов оценки состояния коронарных артерий, «золо-
тым стандартом» в диагностике коронарного атероскле-
роза по‑прежнему остается селективная коронароангио
графия (КАГ), позволяющая достаточно точно опре-
делить локализацию стеноза и  степень стенозирования. 
В литературе встречаются единичные работы, посвящен-
ные описанию ангиографических особенностей пораже-
ния венечных артерий у  больных с  сочетанием хрониче-
ских форм ИБС и ХОБЛ.

В исследовании R. Topsakal с соавт. КАГ была выпол-
нена 160 больным, которые составили две почти равные 
по  численности группы пациентов с  ИБС, сформиро-
ванные по  принципу наличия или  отсутствия сопут-
ствующей ХОБЛ [51]. Средний ОФВ1 в  группе ХОБЛ 
составил 45±4 % от должной величины, в группе контро-
ля  – 89±13 %. Оценка тяжести и  распространенности 
коронарного атеросклероза осуществлялась при помощи 
шкал Gensini score, описанной еще в 1983 г. [52], и Extent 
score по Sullivan, описанной в 1990 г. [53]. Gensini score 
представляет собой сумму из произведений индекса тяже-
сти стеноза в  каждой пораженной артерии и  функцио-
нального значения стеноза, рассчитанного по принципу 
локализации бляшки в  отдельных сегментах, начиная 
от ствола левой коронарной артерии (ЛКА) и заканчивая 
ветвями второго порядка. В  шкале по  Sullivan учитыва-
ется еще и протяженность стеноза. Среднее число пора-
женных коронарных артерий составило 2,5±0,6 в группе 
ХОБЛ и 2,1±0,7 в контрольной группе (р=0,004). Сумма 
баллов по  описанным выше шкалам была также выше 
в  группе больных ХОБЛ: по  Gensini score 10,9±6,3 про-
тив 6,6±4,1 (р=0,01), а  по  Extent score 37±16 против 
23±11 (р=0,001). Снижает ценность полученных дан-
ных некорректное использование параметрического 
критерия Стьюдента для  сравнения ранговых перемен-
ных. Авторами была обнаружена умеренная корреляция 
между количеством баллов по Extent score, отражающих 
степень тяжести поражения коронарного русла, и  тяже-
стью бронхиальной обструкции, оцениваемой по  значе-
ниям ОФВ1 (r= −0,476; р=0,04). Для ОФВ1 и числа баллов 
по  шкале Gensini корреляции найдено не  было. У  боль-
ных с гиперкапнией был выявлен более тяжелый коронар-
ный атеросклероз по шкале Extent score, чем в отсутствие 
гиперкапнии. На  основании многофакторного анализа 
авторы делают вывод, что  ХОБЛ является независимым 
предиктором тяжести коронарного атеросклероза, оце-
ниваемой по шкалам Gensini и Extent.

В последнее время для количественной характеристики 
поражения коронарных артерий чаще используется шкала 
SYNTAX, которая обязана своим появлением одноимен-
ному исследованию. Для расчета степени поражения коро-
нарного русла по  шкале SYNTAX используются не  толь-
ко величина, локализация и  протяженность стенозов, 
но и наличие кальциноза коронарных артерий, мышечных 
мостиков, коллатералей и  многие другие ангиографиче-
ские особенности. Таким образом, шкала SYNTAX являет-
ся наиболее подробным средством оценки особенностей 
ангиографической картины, степени тяжести поражения 
венечных артерий и  возможности успешного выполне-
ния ангиопластики, позволяя оценивать риск и  делать 
выбор в пользу того или иного методов реваскуляризации 
на основании полученных в исследовании данных.
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В  отечественной литературе, посвященной оценке 

влияния ХОБЛ на  состояние коронарного русла у  боль-
ных ИБС, встречаются лишь единичные работы с исполь-
зованием современных шкал для  количественной оцен-
ки тяжести поражения венечных артерий. В  частности, 
в  публикации Григорьевой  Н. Ю. с  соавт. [54] по  дан-
ным ретроспективного исследования было установлено, 
что  у  больных, страдающих ИБС в  сочетании с  ХОБЛ, 
по сравнению с пациентами без ХОБЛ преобладали двух- 
и  трехсосудистые поражения, а  общее количество бал-
лов по шкале SYNTAX у больных с сочетанием этих двух 
заболеваний было значительно выше по сравнению с кон-
трольной группой (24,7±4,1 против 18,7±3,1; p<0,001). 
Увеличение количества баллов у больных основной груп-
пы отмечалось за  счет более частого стенозирования 
устьев коронарных артерий, увеличения частоты протя-
женных поражений (более 20 мм), а также формирования 
извитости коронарных артерий. К  сожалению, в  работе 
не  приведена детальная характеристика больных ХОБЛ 
по степени ее тяжести, за исключением указания степени 
дыхательной недостаточности, а также не указаны крите-
рии установления самого диагноза ХОБЛ.

Отдельно следует упомянуть работу Topsakal  R. 
с  соавт. (2005), которые установили, что  у  больных 
с  сочетанием ИБС и  ХОБЛ коллатерали развиты лучше, 
чем в случае ИБС без ХОБЛ, причем группы были сопо-
ставимы по  тяжести коронарного атеросклероза в  силу 
особенностей их формирования (методом подбора соот-
ветствующих пар, matching). Количественные характе-
ристики степени развития коллатералей были получе-
ны при  помощи шкалы Rentrop. Авторы предположили, 
что  данный феномен связан с  наличием хронической 
гипоксемии, усугубляющей ишемию миокарда на  фоне 
дыхательной недостаточности [55]. Однако в  данной 
работе отсутствует информация, которая позволила  бы 
составить представление о  степени тяжести ХОБЛ 
в  основной группе. Вероятно, в  исследование включали 
больных именно с  тяжелой ХОБЛ, способной вызвать 
хроническую гипоксемию, причем нельзя не отметить, 
что далеко не каждый больной с низким значением ОФВ1 
имеет хроническую гипоксемию.

Известно, что  крупное липидное ядро в  сочетании 
с тонкой фиброзной покрышкой связано с повышенным 
риском разрыва бляшки [56]. Хотя КАГ позволяет полу-
чить информацию о состоянии просвета сосуда и анато-
мии коронарного бассейна, однако она не дает возможно-
сти оценить морфологию АСБ. В связи с этим в последнее 
время стало использоваться внутрисосудистое ультра-
звуковое исследование (ВСУЗИ) коронарных артерий 
в  качестве дополнения к  ангиографическому. Kumagai  S. 
с соавт. (2014) предположили, что у больных ИБС в соче-
тании с ХОБЛ в основе более высокого риска сердечно-
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сосудистых событий могут лежать такие особенности 
структуры АСБ, которые отличают их от бляшек у паци-
ентов, не имеющих ХОБЛ [57]. 81 пациенту со стабиль-
ной стенокардией напряжения было выполнено ВСУЗИ 
передней нисходящей артерии или  огибающей артерии. 
Изучались АСБ, локализованные в стволе левой коронар-
ной артерии (ЛКА), как, безусловно, наиболее значимом 
сегменте коронарного русла. По  результатам спирогра-
фии все больные были разделены на  2 группы в  зависи-
мости от  значения ОФВ1. Авторы не  уточняют степень 
бронхиальной обструкции, оперируя терминами «сни-
женный» и  «сохраненный» ОФВ1. Результаты ВСУЗИ 
показали, что  в  группе со  сниженным ОФВ1 объем 
липидного ядра АСБ был больше (59,2±15,4 % против 
52,9±13,3 %; p=0,051), а объем фиброзной части – мень-
ше (39,6±14,9 % против 45,5 % ±11,7 %; p=0,048) по срав-
нению с таковыми в группе с нормальным ОФВ1. В даль-
нейшем авторы не  вполне корректно применили метод 
множественной линейной регрессии, включив в  стати-
стическую модель, в  числе прочих, и  такие категориаль-
ные переменные, как половая принадлежность и наличие 
АГ. В  результате последующие выводы о  наличии связи 
между сниженным ОФВ1 и  преобладанием липидного 
компонента бляшки над  фиброзным выглядят не  столь 
убедительными. Особенности структуры АСБ исследо-
ватели объясняют персистирующим системным воспале-
нием у больных с сочетанием ИБС и ХОБЛ. На основа-

нии этих данных авторы заключают, что снижение ОФВ1 
может быть ассоциировано с  повышенным риском раз-
рыва АСБ, а с учетом изучавшейся локализации (в ство-
ле ЛКА) разрыв такой бляшки способен оказать самое 
неблагоприятное влияние на прогноз.

Таким образом, имеются лишь немногочисленные 
исследования, описывающие особенности поражения 
коронарного русла у больных с сочетанием ИБС и ХОБЛ, 
и в этих работах использованы различные шкалы и мето-
ды оценки тяжести поражения коронарного русла, 
что  не  позволяет сопоставлять результаты этих исследо-
ваний. В целом же приведенные в нашем обзоре работы 
согласуются между собой в  том отношении, что  ХОБЛ, 
действительно, способна выступать в  роли еще  одного 
проатерогенного фактора, способствуя более тяжелому 
поражению коронарного русла. Интересным и  практи-
чески неизученным представляется вопрос о  том, явля-
ется  ли ускоренное развитие атеросклероза у  больных 
ХОБЛ процессом более или менее равномерным на раз-
личных этапах прогрессирования ХОБЛ либо  он проте-
кает более интенсивно на отдельных стадиях этого забо-
левания. Поскольку сама ХОБЛ в  зависимости от  ряда 
клинических особенностей представлена несколькими 
значительно отличающимися друг от  друга фенотипа-
ми, интересным выглядит предположение о  возможном 
существовании фенотипов, сопряженных с наиболее 
неблагоприятным течением атеросклероза и ИБС.
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