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Сочетание артериальной гипертонии (АГ) и каротидного атеросклероза значительно увеличивает риск развития 
сердечно-сосудистых осложнений. В настоящее время широко обсуждается проблема повышенной жесткости 
артерий как одного из ведущих факторов риска формирования и развития осложнений АГ. Описаны особенности 
жесткости артерий у больных с АГ, различные методы оценки регионарной и локальной жесткости у больных АГ в 
сочетании с каротидным атеросклерозом, а также значимость показателей жесткости артерий при оценке сер-
дечно-сосудистого риска. Рассмотрена роль конечных продуктов гликирования, которые во многом обусловливают 
повреждение сосудистой стенки и запуск патогенетических механизмов атеросклероза, в том числе и у больных с АГ.
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Combination of arterial hypertension (AH) and carotid atherosclerosis signifi cantly increases the risk of cardiovascular 
complications. Arterial stiffness is believed to be a key risk factor of the development of such complications. This paper 
described peculiarities of this condition, methods for its assessment in patients with AH and carotid atherosclerosis, and 
importance of characteristics of regional and local stiffness for estimation of cardiovascular risks. The role of glycation end —
products in damaging arterial walls and triggering pathogenetic mechanisms of atherosclerosis is discussed.
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Артериальная гипертония (АГ) является важнейшим 
фактором риска развития угрожающих жизни осложне-
ний сердечно-сосудистых заболеваний (ССЗ) — инфар-
кта миокарда (ИМ) и острого нарушения мозгового кро-
вообращения (ОНИК), главным образом определяющих 
высокую смертность от ССЗ в нашей стране и в мире в 
целом. В связи с этим величина артериального давления 
(АД) рассматривается как один из основных элементов 
системы стратификации общего (суммарного) сердечно-
сосудистого риска. При оценке этого показателя учиты-
вается большое количество переменных, но величина 
АД является определяющей в силу своей высокой про-
гностической значимости [1—3].

Сочетание АГ с атеросклерозом, в частности коро-
нарных и сонных артерий, значительно увеличивает 
риск развития ССЗ и их осложнений. Более 70% леталь-
ных исходов у больных ССЗ связано с атеросклерозом, 
который представляет собой заболевание сосудистой 
стенки, поражающее аорту, сонные, коронарные и пе-
риферические артерии, и является частой причиной 
ишемического инсульта, ИМ и острого коронарного 
синдрома [2—4]. В связи с этим выявление пациентов с 
атеросклеротическими изменениями сосудистого русла, 
особенно больных, у которых атеросклероз развился на 
фоне АГ, является важной задачей.

В диагностике поражения магистральных артери-
альных сосудов при АГ широко используют измере-
ние толщины комплекса интима—медиа общей сонной 

артерии (ОСА), что позволяет выявить наличие ремо-
делирования ее стенки по признаку увеличения ком-
плекса интима—медиа более 0,9 мм. Факт выявления 
толщины комплекса интима—медиа 1,3 мм и более или 
локального ее увеличения на 0,5 мм или на 50% и бо-
лее относительно соседних участков в области бифур-
кации ОСА или внутренней сонной артерии расцени-
вается как признак каротидного атеросклеротического 
поражения. Атеросклеротическое поражение сонных 
артерий является одним из наиболее важных факторов 
риска возникновения ишемического инсульта [1—3, 
5]. Для скрининга и оценки риска поражения сосудов 
также применяют такой критерий, как скорость рас-
пространения пульсовой волны (СРПВ) на участке 
между сонной и бедренной артериями. Имеется высо-
кая степень корреляции между вероятностью развития 
сердечно-сосудистых осложнений (ССО) и жесткостью 
крупных (эластических) артерий. Наибольшая вероят-
ность развития ССО наблюдается при значениях СРПВ 
более 12 м/с [1, 3, 5].

Относительно недавно внимание исследователей бы-
ло обращено на роль конечных продуктов гликирования 
(КПГ) в повышении жесткости артерий. Повышенный 
уровень КПГ ассоциирован с увеличением жесткости 
артерий независимо от возраста и отмечается преиму-
щественно у пациентов с сахарным диабетом (СД) и АГ 
[6,7]. КПГ принимают участие в ремоделировании со-
судистой стенки (независимо от повышенного АД) [8], 
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особенно в ремоделировании, связанном с наличием 
воспалительных процессов [9].

Артериальная гипертония и жесткость артерий. 
Эффективная работа сердечно-сосудистой системы во 
многом определяется демпфирующими свойствами ее 
магистральных сосудов. Так, высокая эластичность аор-
ты позволяет аккумулировать ударный объем крови и 
перевести значительную часть энергии сердечного со-
кращения на период диастолы, что способствует сни-
жению в аорте систолического АД (САД) и повышению 
диастолического АД (ДАД) [10, 12].

При определенных состояниях (с возрастом, при АГ, 
нарушении толерантности к глюкозе, атеросклерозе, СД) 
происходит снижение эластических свойств сосудов, т. е. 
повышение жесткости сосудистой стенки, что приводит 
к повышению САД, пульсового АД (ПАД) и снижению 
ДАД. В результате усиливается повреждающее действие 
пульсовой волны на сосуды головного мозга, сердца и 
других органов, уменьшается их кровоснабжение и при 
этом увеличивается нагрузка на миокард. При АГ эти 
изменения происходят более быстро и ассоциированы с 
развитием и прогрессированием атеросклероза. Увеличе-
ние жесткости артерий и повышение АД взаимосвязаны: 
увеличение жесткости артерий может способствовать 
развитию АГ, и наоборот, повышенное АД, влияя на со-
судистую стенку, может приводить к повышению жестко-
сти артерий [11]. В связи с этим оценка жесткости арте-
рий имеет важное значение при обследовании больных с 
заболеваниями сердца и сосудов с целью выявления па-
циентов с высоким сердечно-сосудистым риском.

По данным большого количества исследований, по-
вышение жесткости артерий является независимым 
прогностически важным фактором риска развития ос-
ложнений АГ [1, 5, 12]. У больных с АГ и повышенной 
жесткостью артерий (по критерию СРПВ), значительно 
чаще развиваются ОНМК и ИМ. Кроме того, у больных 
с АГ повышение СРПВ не только отражает поражение 
стенок аорты и крупных артерий, но и больше выражено 
при поражении органов-мишеней [13].

Понимание патофизиологии повышения жесткости 
артерий при АГ сформировано на основании исследова-
ний, описывающих влияние диаметра аорты и жестко-
сти стенок артерий на уровень центрального давления, 
а также механизмы повреждения микрососудов при по-
вышенном ПАД.

По данным исследования D. Arnett и соавт. [14], АГ 
ассоциирована с повышенной каротидной жесткостью 
артерий, однако эти различия скорее связаны с растяже-
нием сонных артерий давлением, чем со структурными 
изменениями их стенок.

В ряде исследований показано, что увеличенная 
жесткость артерий является независимым предиктором 
сердечно-сосудистых событий [1—3, 5], однако эти све-
дения в меньшей степени относятся к каротидной жест-
кости. В работе A. Paini и соавт. [15] были проанализи-
рованы определяющие факторы несоответствия между 
аортальной и каротидной жесткостью путем сопостав-
ления сердечно-сосудистых факторов риска в различ-
ных группах: у здоровых людей, у больных с АГ в со-
четании с СД 2-го типа и без такового. Жесткость аорты 
определяли путем измерения каротидно-феморальной 
СРПВ, каротидную жесткость — по изменению диа-
метра сосуда (методом Echo-Tracking) и регистрацией 
ПАД в сонной артерии (методом апланационной тоно-
метрии). Корреляция между аортальной и каротидной 
жесткостью ослабевала с увеличением числа факторов 
сердечно-сосудистого риска у больных с сочетанием АГ 
и СД. С возрастом у больных с АГ как в сочетании с СД, 
так и без такового повышение жесткости аорты (по кри-
терию СРПВ) было более выраженным, чем повышение 
жесткости сонных артерий [15].

Особенности жесткости артерий при артериаль-
ной гипертонии в сочетании с атеросклерозом. К раз-
витию атеросклероза приводит несколько взаимосвя-
занных процессов, ассоциированных с нарушением 
липидного и углеводного обмена, эндотелиальной дис-
функцией, активацией тромбоцитов, тромбозом и нару-
шением ремоделирования внеклеточного матрикса [16]. 
Все эти нарушения тесно связаны с повышением АД, 
причем вне зависимости от его причины [17, 18].

Увеличенная жесткость крупных артерий является 
дополнительным фактором риска развития не только 
ССО, но и атеросклероза [19, 20]. В ряде исследова-
ний показано наличие взаимосвязи между повышением 
жесткости артерий и атеросклерозом сонных артерий 
[21, 22], а также между уровнем высокочувствительного 
С-реактивного белка и жесткостью крупных артерий — 
маркером начальных этапов атеросклероза [23, 24].

Повышение жесткости артерий у больных с АГ в 
значительной части случаев коррелирует с наличием 
клинических проявлений атеросклероза, в частности 
ишемической болезни сердца. Скрининговое исследова-
ние этого показателя у больных с АГ позволяет допол-
нительно выявлять асимптомные случаи атеросклероза 
[12]. Показатель жесткости артерий также ассоциирован 
с активностью атеросклеротических процессов в сон-
ных артериях [12, 25].

Выявление субклинических проявлений, а также 
оценка темпов прогрессирования заболевания не теряют 
своей актуальности, поскольку позволяют провести бо-
лее эффективные профилактические мероприятия. Цен-
ными прогностическими критериями состояния сосуди-
стого русла являются показатели эластических свойств 
сосудов, а также степень стеноза каротидных артерий, 
которые представляют собой важные предикторы раз-
вития ССО [26].

Методы исследования жесткости артерий. Оценка 
системной жесткости артерий основана на определении 
системной податливости артерий (комплаенса, измене-
ния абсолютного диаметра или площади сечения сосу-
дов при определенном уровне АД). Этот показатель, од-
нако, не имеет прогностической ценности в отношении 
развития ССО [27].

В отличие от системной жесткости артерий, которая 
может быть оценена на основе моделей кровообраще-
ния, регионарную и локальную жесткость артерий мож-
но измерить в разных участках сосудистого русла непо-
средственно и неинвазивно. Основным преимуществом 
измерения этих показателей является то, что они бази-
руются на точном измерении параметров, отражающих 
жесткость сосудистой стенки [12].

Показателями регионарной жесткости артерий яв-
ляются СРПВ, форма пульсовой волны центральных 
сосудов (сонных артерий, аорты или лучевой и других 
артерий) и соотношение АД и диаметра сосуда. В рутин-
ной клинической практике используются первые два по-
казателя, определение которых доступно и может быть 
выполнено вне специализированной лаборатории [3,12]. 
СРПВ является золотым стандартом оценки жесткости 
артерий, поскольку обладает высокой прогностической 
ценностью в отношении к поражению органов-мише-
ней. Повышение жесткости аорты, основанное на из-
мерении СРПВ, является независимым предиктором 
общей смертности и смертности от ССЗ в общей по-
пуляции [28], у пожилых больных [29], у пациентов с 
заболеваниями почек [30] и АГ [31]. У больных с АГ 
по мере увеличения показателя СРПВ также происходит 
увеличение риска ОНМК [32]. Определение локальной 
жесткости артерий дает возможность прямого изме-
рения жесткости сосудистой стенки путем измерения 
пульсовых изменений диаметра сосудов в ответ на из-
менение ПАД [12].
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Основным методом неинвазивного определения 
эластических свойств артериальной стенки являет-
ся ультразвуковое исследование (УЗИ). Большинство 
классических двухмерных ультразвуковых систем 
(УЗ-систем), однако, имеет недостаточное разрешение 
(150—200 мкм), так как в них используется анализ ви-
деоизображения, вследствие чего точность измерений 
таким способом ограничена. Более точную информацию 
о состоянии сосудистой стенки позволяет получить вну-
трисосудистое УЗИ. Этот метод обеспечивает непосред-
ственное изображение стенки артерии, дает обширную 
информацию о ее толщине и эхогенности, позволяет 
более точно, чем обычное УЗИ, определять размеры и 
локализацию участка стеноза, а также оценивать плот-
ность бляшки и степень ремоделирования сосудистой 
стенки [33].

Для определения пульсовых изменений диаметра 
артерий и толщины комплекса интима—медиа с це-
лью изу чения жесткости сосудов используются Echo-
Tracking (ЕТ) системы, в которых точность определения 
составляет 1 мкм. С помощью подобных систем возмож-
но вычислить локальную СРПВ, эластический модуль 
Юнга, а также установить кривую изменения диаметра 
артерии под действием ПАД [34]. Разработка техноло-
гии ЕТ высокого разрешения позволила измерять пуль-
совые изменения диаметра (радиальная деформация) в 
различных участках ОСА по продольной оси.

Исследование М. И. Трипотень и соавт. [35] пока-
зало, что имеются достоверные различия при оценке 
локальной жесткости традиционным методом в В/М-
режиме УЗИ (на УЗ-системе экспертного класса) и ме-
тодом ET, реализованным в УЗ-системе ALOKA α7, что 

может свидетельствовать о недооценке экскурсии арте-
риальной стенки в течение сердечного цикла при опре-
делении методом ЕТ. Результаты, полученные указанны-
ми авторами, показали, что средние значения жесткости, 
оцененной при помощи М-режима ультразвука (βМР), до-
стоверно ниже, чем показатели, определенные методом 
ЕТ (βЕТ) [35].

Как видно из табл. 1, существуют разные мето-
ды оценки жесткости сосудистой стенки в различных 
участках артериального русла с применением большого 
количества разнообразных приборов. Одним из наибо-
лее широко используемых приборов является Сфигмо-
кор, который позволяет оценивать не только регионар-
ную жесткость, но и центральное давление в аорте (на 
основании показателей отражения пульсовой волны), 
что является важным при оценке риска развития ССО у 
больных с АГ. Тем не менее все бóльшую популярность 
приобретают методики с применением технологий ЕТ, 
которые позволяют наиболее точно оценивать жесткость 
артериальной стенки, в том числе параметры локальной 
жесткости каротидных артерий.

Роль конечных продуктов гликирования в увели-
чении жесткости артерий, развитии артериальной 
гипертонии и атеросклероза. КПГ образуются в ре-
зультате неферментативного взаимодействия восста-
навливающих сахаров и белков. Патологические изме-
нения сосудистой стенки обусловлены образованием 
поперечных сшивок между КПГ и коллагеном, а также 
взаимодействием КПГ с циркулирующими белками и 
КПГ-рецепторами [48]. Одним из КПГ является гли-
кированный гемоглобин, который используется в каче-
стве маркера уровня гликемии у пациентов с СД. Этот 

Та бл и ц а 1. Устройства и методы, используемые для определения регионарной, локальной и системной жестко-
сти артерий и отраженных волн [12]

Показатель Устройство Метод Место измерения Источник 
литературы

Регионарная жесткость Комплиор Механотрансдукция Аорта (СРПВ) [ ]

Сфигмокор Тонометрия Аорта (СРПВ) [36]

Валлтрек Эхотрекинг Аорта (СРПВ) [37]

Артлаб Эхотрекинг Аорта (СРПВ) [38]

Аппарат УЗИ Допплерометрия Аорта (СРПВ) [39]

Аорта (СРПВ) [40]

Локальная жесткость Валлтрек Эхотрекинг ОСА, ОБА, ПА [41]

NIUS Эхотрекинг ЛА [42]

Артлаб Эхотрекинг ОСА, ОБА, ПА [43]

Системы для внутрисосу-
дистого УЗИ

Эхотрекинг ОСА, ОБА, ПА [44]

Аппараты МРТ Кино-МРТ Аорта [41]

Системная жесткость (ана-
лиз формы волны)

HDI PW CR-2000 Метод площадей [42]

Диастолическая дисфункция [43]

Модификация метода Винд-
кесселя

[44]

Оценка ударного объема и 
пульсового давления (УО/
ПАД)

[45]

Отражение пульсовой волны Сфигмокор Апланационная тонометрия Все поверхностные 
артерии

[46]

Пульс Трейс Пальцевая фотофлетизмо-
графия

Артерии пальцев 
кисти

[47]

П р и м еч а н и е. МРТ — магнитно-резонансная томография, ОБА — общая бедренная артерия, ПА — плечевая артерия, 
ЛА — лучевая артерия, УО/ПАД — ударный объем/ПАД.
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пример, однако, является скорее исключением, по-
скольку в целом КПГ разрушают структурную целост-
ность белков, тем самым нарушая их функцию. Нако-
пление КПГ приводит к дисфункции эндотелия, увели-
чению жесткости артерий, нарушению расслабления 
миокарда, образованию атеросклеротических бляшек 
[49]. Аккумуляция КПГ в сосудистой стенке приводит 
также к ее повреждению и последующему увеличению 
толщины комплекса интима—медиа, количества ско-
плений поперечно-сшитых волокон коллагена и разво-
локненных фибрилл эластина. Клинически подобные 
изменения проявляются в виде снижения сосудистого 
комплаенса и, следовательно, повышения САД и ПАД 
с одновременным понижением ДАД [29].

Одним из основных КПГ является Nε-карбо кси ме-
тил лизин (КМЛ). Повышенный уровень КМЛ ассоци-
ирован с увеличением диаметра сонных артерий и от-
сутствием адаптивных изменений эластических свойств 
[9], а также с увеличением жесткости аорты (по крите-
рию оценки СРПВ) независимо от влияния возраста, 
пола, индекса массы тела, среднего АД, уровня в крови 
глюкозы и холестерина липопротеинов высокой плот-
ности, курения вне зависимости от наличия у пациента 
СД [50]. По данным другого исследования, выполнен-
ного этими же авторами, повышенный уровень КМЛ 
у лиц пожилого возраста служит независимым преди-
ктором общей и сердечно-сосудистой смертности [51]. 
В исследованиях препарата, разрушающего поперечные 
связи КПГ с белками (алагебриум), показано улучшение 
артериального комплаенса у пожилых пациентов с по-
вышенной жесткостью сосудов, а также улучшение сер-
дечной функции у больных с диастолической сердечной 
недостаточностью [52, 53].

В рамках оценки риска развития ССО ценным явля-
ется определение уровня не только КПГ, но и их пред-
шественников, одним из которых является метилгли-
оксаль (МГ). Для косвенной, но достоверной оценки 
содержания конечных продуктов гликирования у паци-
ентов с СД, гиперлипидемией и болезнями сердечно-
сосудистой системы применяется метод определения 
концентрации МГ в сыворотке крови с использованием 
высокоэффективной жидкостной хроматографии с уль-
трафиолетовым детектором [54]. По своей химической 
структуре МГ представляет одновременно альдегид и 
кетон, а потому имеет большую реактивность, благо-
даря которой играет важную роль в образовании КПГ, 
являясь важнейшим гликирующим реагентом [55]. Свя-
зывание МГ с нуклеиновыми кислотами и белками при-
водит к их деградации и способствует развитию таких 
патологических состояний, как оксидативный стресс, 
старение, атеросклероз, осложнения СД [56, 57]. По дан-
ным 18-летнего исследования, проведенного B. Kilhovd 
и соавт. [58], повышенная концентрация МГ служит зна-
чимым предиктором смертности от ССЗ, однако данной 
закономерности не выявлено у женщин без СД, у всех 
пациентов с СД, а также у мужчин без СД.

Значимость жесткости сосудов в повышении САД и 
одновременно важность роли процесса гликирования 
экстрацеллюлярного матрикса для увеличения жестко-
сти артерий подтверждаются тем, что у больных с АГ в 
отличие от лиц с нормальным АД обнаруживается ли-
нейная зависимость между СРПВ и концентрацией КПГ 
в крови [24].

Одним из механизмов, способствующих развитию 
АГ, является повышенное образование активных форм 
кислорода. Накопление КПГ способствует гликирова-
нию белков и образованию активных форм кислорода. 
В эксперименте показано, что повышенный уровень 
МГ у крыс с АГ приводит к увеличению экспрессии в 
гладкомышечных клетках артерий нуклеарного фактора, 
молекул адгезии, провоспалительных цитокинов, тка-

невого фактора [59], тем самым способствуя развитию 
воспалительных изменений, дисфункции эндотелия и 
оксидативного стресса [60]. Таким образом, КПГ запу-
скают патологический каскад, способствующий форми-
рованию АГ [61].

КПГ участвуют также в формировании ССЗ, содей-
ствуя накоплению коллагена и холестерина липопроте-
инов низкой плотности в стенках артерий за счет свя-
зывания их с белками, нарушая системы NO. Сходные 
патогенетические механизмы задействованы и при раз-
витии атеросклероза [62].

Как для АГ, так и для атеросклероза характерно на-
личие инсулинорезистентности, которая в свою очередь 
является фоном для нарушения метаболизма глюкозы и 
липидов. Это приводит к накоплению КПГ, а частности 
глиоксаля и МГ, что в свою очередь способствует увели-
чению жесткости сосудов [63].

По данным S. Yang и соавт. [64], повышенный уро-
вень КПГ и их рецепторов коррелировал с повышенным 
захватом 18-фтордезоксиглюкозы у пациентов с каро-
тидным атеросклерозом, отражая их роль в активации 
воспалительных изменений сосудистой стенки. Пока-
зана также взаимосвязь между повышенным уровнем 
КПГ рецепторов и выраженным атеросклерозом сонных 
артерий. При этом отмечено, что уровень растворимых 
КПГ-рецепторов КПГ выше у больных с каротидным 
атеросклерозом с клиническими проявлениями, чем у 
пациентов с бессимптомным атеросклерозом сонных 
артерий [65], что указывает на меньшую выраженность 
воспалительных процессов у последних.

Заключение
Таким образом, сочетание артериальной гипертонии 

с атеросклерозом значительно увеличивает риск разви-
тия сердечно-сосудистых заболеваний и их осложнений, 
а потому выявление атеросклеротического поражения 
сосудов у пациентов с артериальной гипертонией спо-
собствует профилактике сердечно-сосудистых осложне-
ний, включая фатальные. В связи с этим в рутинной кли-
нической практике активно используются различные ла-
бораторные и инструментальные методы, позволяющие 
оценить наличие системных маркеров атеросклероза и 
состояние сосудистого русла и тем самым выявить ате-
росклероз на ранних этапах.

Одним из показателей состояния артерий, определя-
емых инструментально, является их жесткость, возрас-
тание которой происходит под влиянием артериальной 
гипертонии, сахарного диабета и ряда других факто-
ров, что способствует развитию и прогрессированию 
атеросклеротических поражений сосудистого русла. 
Следовательно, определение у больных с артериальной 
гипертонией жесткости артерий, как регионарной, так и 
локальной, имеет большое значение для оценки сердеч-
но-сосудистого риска, прогноза исхода сердечно-сосу-
дистых заболеваний. С целью определения параметров 
локальной жесткости каротидных артерий разработаны 
особые модификации ультразвукового исследования 
(Echo-Tracking), которые, являясь операторнезависи-
мыми, отличаются высокой точностью и хорошей вос-
производимостью. Применение указанных методик так-
же позволяет оценивать влияние антигипертензивной 
терапии, способствующей не только снижению уровня 
артериального давления, но и на замедлению процессов 
атеросклероза.

Особое внимание у больных с артериальной гиперто-
нией уделяется концентрации конечных продуктов гли-
кирования в крови, которая, как и показатели липидного 
профиля крови, углеводного обмена, во многом обуслов-
ливает повреждение сосудистой стенки и запуск патоге-
нетических механизмов атеросклероза и артериальной 
гипертонии.
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БРОНХИАЛЬНАЯ ГИПЕРРЕАКТИВНОСТЬ И ХРОНИЧЕСКАЯ ОБСТРУКТИВНАЯ 
БОЛЕЗНЬ ЛЕГКИХ
И. Н. Трофименко
Иркутская государственная медицинская академия последипломного образования

Бронхиальная гиперреактивность (БГР) является высокочувствительным признаком бронхиальной астмы и рас-
сматривается в качестве одного из основных предикторов и облигатных свойств этого заболевания. Результаты 
современных исследований, однако, свидетельствуют о том, что БГР выявляется у 55—87% больных хронической 
обструктивной болезнью легких (ХОБЛ). Эпидемиологические исследования, в том числе выполненные недавно, де-
монстрируют, что БГР является независимым предиктором развития ХОБЛ и вторым по значимости фактором ри-
ска развития этого заболевания, уступая только курению табака. Имеющиеся научные данные свидетельствуют о 
модифицирующем влиянии БГР на течение ХОБЛ, обусловливая быстропрогрессирующие обструктивные нарушения 
и более высокую смертность в этой группе больных. Данные литературы позволяют рассматривать БГР не только 
как маркер неблагоприятного прогноза и тяжелого течения ХОБЛ, но и в качестве патогенетической и фенотипи-
ческой характеристики заболевания, обусловливающей вариабельность клинических проявлений и терапевтического 
ответа.
К л ю ч е в ы е  с л о в а: бронхиальная гиперреактивность, хроническая обструктивная болезнь легких, факторы ри-

ска хронической обструктивной болезни легких


