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Хроническая обструктивная болезнь легких (ХОБЛ) 
характеризуется персистирующим и  обычно про-

грессирующим ограничением воздушного потока, связан-
ным с различными ФР, главным из которых является таба-
кокурение. Хорошо известна все возрастающая роль этой 
патологии в общей структуре основных причин заболева-
емости и смертности [1].

Следует отметить, что в последние годы пришло бÒль
шее понимание гетерогенности и сложности этого заболе-
вания с точки зрения интегральной клинической оценки 
тяжести, патофизиологии и взаимосвязи с другой патоло-
гией. Новые подходы к классификации болезни и оценке 
тяжести, появившиеся в последних международных и оте-
чественных рекомендациях, основаны на том, что степень 
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Резюме
В  последние годы пришло большее понимание гетерогенности и  сложности хронической обструктивной болезни легких 
(ХОБЛ) с  точки зрения интегральной клинической оценки тяжести, патофизиологии и  взаимосвязи с  другой патологией. 
Типичный пациент ХОБЛ страдает в среднем 4 и более сопутствующими заболеваниями и каждый день примерно треть паци‑
ентов принимают от 5 до 10 различных препаратов. Механизмы взаимовлияния ХОБЛ и сердечно-сосудистых заболеваний 
(ССЗ) включают влияние системного воспаления, гипервоздушности (гиперинфляции) легких и бронхиальной обструкции. 
Риск развития CCЗ у пациентов с ХОБЛ в среднем в 2–3 раза выше, чем у лиц сопоставимого возраста в общей популяции даже 
с учетом риска табакокурения. Распространенность ишемической болезни сердца, сердечной недостаточности и нарушений 
ритма среди больных ХОБЛ значительно выше, чем в общей популяции. В статье подробно обсуждается безопасность назна‑
чения различных групп препаратов для терапии ССЗ у пациентов с ХОБЛ. Достичь успеха в понимании и ведении пациентов 
с ХОБЛ и ССЗ возможно при использовании интегрального мультидисциплинарного подхода.
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Summary
In recent years, a greater understanding of the heterogeneity and complexity of chronic obstructive pulmonary disease (COPD) has 
come from the point of view of an integrated clinical assessment of severity, pathophysiology, and the relationship with other patholo‑
gies. A typical COPD patient suffers on average 4 or more concomitant diseases and every day about a third of patients take from 5 to 
10 different drugs. The mechanisms of the interaction of COPD and cardiovascular disease (CVD) include the effects of systemic 
inflammation, hyperinflation (hyperinflation) of the lungs and bronchial obstruction. The risk of developing CVD in patients with 
COPD is on average 2–3 times higher than in people of a comparable age in the general population, even taking into account the risk 
of smoking. The prevalence of coronary heart disease, heart failure, and rhythm disturbances among COPD patients is significantly 
higher than in the general population. The article discusses in detail the safety of prescribing various groups of drugs for the treatment 
of CVD in patients with COPD. Achieving success in understanding and managing patients with COPD and CVD is possible using 
an integrated multidisciplinary approach.
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бронхиальной обструкции недостаточно взаимосвязана 
с  такими важными характеристиками, как  обострения, 
качество жизни, вероятность смертельного исхода [2–4].

Хроническая обструктивная болезнь легких  – это 
болезнь второй половины жизни и  типичный пациент 
ХОБЛ страдает в  среднем 4 и  более сопутствующими 
заболеваниями и каждый день примерно треть пациентов 
принимают от 5 до 10 различных препаратов [5, 6]. В свя-
зи с этим важным является определение значимости той 
или  иной сопутствующей патологии для  течения ХОБЛ. 
Сопутствующее заболевание можно считать значимым 
для течения основной патологии (ХОБЛ), если:
•	 �заболевание влияет на  течение и  прогноз ХОБЛ и  нао-

борот [7],
•	 �частота и  влияние на  смертность со  стороны сопут-

ствующей патологии превосходит ожидаемую в общей 
популяции больных ХОБЛ [8],

•	 �или  наличие сопутствующего заболевания является 
частью определенного фенотипа ХОБЛ [9].
Масштабы проблемы сочетания ХОБЛ и ССЗ во мно-

гом определяются распространенностью каждой 
из этих патологий в отдельности и тем, что между этими 
заболеваниями много общего. Для  ХОБЛ и  ССЗ суще-
ствуют общие ФР, главным из которых является табако-
курение.

Механизмы взаимовлияния ХОБЛ и ССЗ
Влияние системного воспаления

Хотя легкие считаются основным органом-мишенью 
для  фактора курения, хорошо известно, что и  другие 
системы также поражаются при  табакокурении, в  част-
ности, сердечно-сосудистая система [10–12]. Кроме 
того, снижение легочной функции тесно взаимосвязано 
с  повышенным риском развития СН [13–15], ИМ [16], 
фибрилляции предсердий (ФП) [17]. Другими общими 
ФР ХОБЛ и ССЗ являются возраст и нарушение здорово-
го образа жизни (физическая активность, питание и др.). 
Однако не до  конца ясным остается вопрос: что  общего 
у ХОБЛ и сердечной патологии, помимо ФР? Системное 
воспаление, по  всей вероятности, играет важную роль. 
Повышенный уровень воспалительных маркеров, таких 
как  С-реактивный белок и  различные цитокины, играет 
значимую роль в развитии атеросклероза, ИБС, СН и ФП 
[18]. Содержание тех же самых воспалительных маркеров 
повышено и у  многих больных ХОБЛ [19]. Более того, 
частота обострений при ХОБЛ связана с более выражен-
ным воспалением и  повышенным риском развития ИМ 
[20, 21]. Однако развитие любого хронического заболева-
ния – это сложный процесс, зависящий от многих факто-
ров, который трудно объяснить каким‑либо  одним меха-
низмом. Кроме того, на  сегодняшний день недостаточно 
данных, подтверждающих, что  подавление воспаления 

может предотвращать ХОБЛ в сочетании или без сочета-
ния с другими заболеваниями.

Индивидуумы, восприимчивые к  повреждению, выз
ванному поллютантами и  курением, могут страдать 
как  сердечным, так и  легочным заболеванием. Как  легоч-
ное заболевание может вносить вклад в заболевание серд-
ца, так и  кардиальная патология может способствовать 
развитию легочной.

Легкие во многих случаях являются входными ворота-
ми при воздействии поллютантов, но не местом главных 
событий. Периоды повышенной загрязненности воздуха 
имеют прямую связь с повышенной смертностью от сер-
дечно-сосудистых причин [22–24]. Целый ряд механиз-
мов может объяснить то, как патогенные частицы или газы 
могут приводить к  ССЗ через легочное воспаление. 
Существует, как минимум, 3 механизма: 1) легочное вос-
паление приводит к  нестабильности вегетативной нерв-
ной системы и предрасполагает к аритмиям; 2) продукция 
воспалительных цитокинов в  легких (например, интер-
лейкина-6) приводит к  гиперкоагуляционным состояни-
ям и  тромбозам; 3) и  наконец, воспалительный процесс 
в  легких через высвобождение циркулирующих цитоки-
нов, таких как гранулоцитарно-макрофагальный колоние-
стимулирующий фактор, может приводить к повышению 
количества циркулирующих лейкоцитов и / или их актива-
ции. Это, в свою очередь, может предрасполагать к воспа-
лительному разрыву атероматозных бляшек [25–28].

Хорошо известна роль воспаления в  развитии ате-
росклероза. Но  интересным является то, как  основной 
ФР ХОБЛ  – «патогенные частицы или  газы» в  соответ-
ствии с определением GOLD (Global Initiative for chronic 
Obstructive Lung Disease  – Глобальной Инициативы 
по Хронической обструктивной болезни легких) – играет 
роль в  развитии и  прогрессировании ХОБЛ. Маркером 
влияния загрязненного воздуха на легочную ткань являет-
ся наличие альвеолярных макрофагов, содержащих части-
цы <10 мкм в  более чем  5 % площади цитоплазмы [26]. 
В данном экспериментальном исследовании на кроликах 
была выявлена достоверная корреляция между альвеоляр-
ными макрофагами, фагоцитирующими частицы, и  объе-
мом атеросклеротического поражения ствола левой коро-
нарной артерии, правой коронарной артерии и аорты.

Влияние гипервоздушности (гиперинфляции) легких
Повышение воздушности легких является одним 

из  наиболее важных патофизиологических маркеров 
ХОБЛ, проявляющимся снижением переносимости физи-
ческой нагрузки и  повышенным риском смерти [29,  30]. 
Синдром гипервоздушности приводит к  уплощению 
куполов диафрагмы, ее дисфункции, нарушению меха-
ники дыхания и  документируется увеличением уровня 
показателей статических объемов при  проведении боди-
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плетизмографического исследования (функциональной 
остаточной емкости, остаточного объема, общей емкости 
легких и уменьшением показателя емкости вдоха) [31, 32].

Увеличение размеров легких вследствие гипервоздуш-
ности оказывает компрессионное воздействие на сердеч-
ную мышцу, создавая неблагоприятные условия для  ее 
деятельности и  затрудняя осуществление ею насосной 
функции. В  ряде исследований было показано, что  повы-
шение тяжести ХОБЛ и  появление эмфиземы связано 
со  снижением размеров сердца при  рентгенологическом 
исследовании [33–35]. Почти 40  лет назад был широко 
распространен термин – микрокардия, который считался 
рентгенологическим признаком эмфиземы [34].

Больные ХОБЛ с  отношением показателей емкость 
вдоха / общая емкость вдоха <0,25 характеризовались 
нарушением диастолического наполнения ЛЖ и  общей 
функции ПЖ. Нарушение процесса диастолического 
наполнения ЛЖ было тесно взаимосвязано со  снижени-
ем толерантности к физической нагрузке при проведении 
кардио-респираторного нагрузочного теста и  уменьше-
нием показателей кислородного пульса, что подтверждало 
кардиальный механизм ограничения физической рабо-
тоспособности [36]. Позднее было показано, что  основ-
ной причиной снижения толерантности к  физической 
нагрузке является нарушение процесса диастолического 
наполнения ЛЖ [37]. Продемонстрирована также тесная 
взаимосвязь тяжести ХОБЛ по  классификации GOLD 
и  основных размеров камер сердца: площадей правого 
и левого предсердий, диаметра ПЖ, конечно-диастоличе-
ского диаметра ЛЖ [37].

Роль бронхиальной обструкции
Бронхиальная обструкция или  сужение просвета 

бронхиального дерева, функционально проявляющиеся 
ограничением воздушного потока, являются обязатель-
ным условием документирования диагноза ХОБЛ.

В  крупных популяционных исследованиях было пока-
зано, что  низкая легочная функция, проявляющаяся 
снижением показателя объема форсированного выдоха 
за первую секунду (ОФВ1), связана с повышенным риском 
сердечно-сосудистой смертности [38]. В  эпидемиоло
гическом исследовании NHANES (National Health and 
Nutrition Examination Survey) пациенты с ИБС и низким 
уровнем ОФВ1 имели в  5 раз более высокий риск смер-
тельного исхода. Объединенный анализ исследований 
показал, что на каждые 10 % снижения ОФВ1 смертность 
от  ССЗ увеличивается на  28 %, что  указывает на  тесную 
связь между сердечно-сосудистой смертностью и низкой 
легочной функцией. Данные еще  двух когортных иссле-
дований с  включением более 5 000 участников показали, 
что  отношение шансов (ОШ) наличия сердечно-сосуди-
стой патологии достигало 1,7 у  лиц с  диагностирован-

ной ХОБЛ (стадия GOLD1). Показатель ОШ возрастал 
у больных ХОБЛ в стадии GOLD2 до 2,2 и до 2,4 у пациен-
тов категорий GOLD3–4 [7]. Эти данные демонстрируют 
тесную взаимосвязь шанса возникновения сердечно-сосу-
дистой патологии и  тяжести нарушения легочной функ-
ции. Важно то, что подобная ассоциация была продемон-
стрирована для целого спектра ССЗ, включая цереброва-
скулярную патологию, застойную СН и нарушения ритма, 
и  отмечается уже на  ранних стадиях заболевания  [39]. 
Например, СН отмечалась у  12,1 % участников, страда-
ющих ХОБЛ, в  исследовании NHANES (1998–2008  гг.) 
по сравнению с 3,9 % без диагноза ХОБЛ и у 7 % участни-
ков в других крупных когортных исследованиях [2].

Распространенность сердечно-сосудистой 
патологии среди больных ХОБЛ

У больных ХОБЛ риск развития CCЗ в среднем в 2–3 ра- 
за выше, чем у  лиц сопоставимого возраста в  общей 
популяции даже с  учетом риска табакокурения [40]. 
В  рамках крупного многоцентрового наблюдательного 
исследования, проведенного в 17 кардиологических кли-
никах Японии, было показано, что  распространенность 
ограничения воздушного потока при  спирометрии 
и  подходящее под  определение ХОБЛ было выявлено 
у 995 кардиологических больных с курением в анамнезе 
[41]. Общая распространенность фиксированной брон-
хиальной обструкции (подтвержденной соотношением 
спирометрических показателей ОФВ1 / форсированная 
жизненная емкость легких (ФЖЕЛ) после 4‑х ингаля-
ций сальбутамола), характерной для  ХОБЛ, составляла 
27,0 %, и у 87,7 % из этих пациентов диагноз ХОБЛ ранее 
не был поставлен.

Сердечно-сосудистая коморбидность практически 
с  одинаковой частотой встречается при  различной тяже-
сти ХОБЛ, но  часто не  диагностируется и не  лечится. 
Ранее было показано, что  около 40 % больных с  легкой 
и  среднетяжелой ХОБЛ умирали из‑за  сердечно-сосуди-
стой патологии, что в 8–10 раз чаще смертельных исходов 
в этой  же группе вследствие дыхательной недостаточно-
сти [40, 42–47]. В  течение 5  лет последующего наблюде-
ния у  больных ХОБЛ отмечался более высокий уровень 
госпитализаций и  смертельных исходов, причиной кото-
рых были ИБС, инсульт и СН.

Одним из  наиболее удачных схематических изобра-
жений, в  наглядной форме систематизирующих и  отра-
жающих распространенность различных коморбидных 
состояний при ХОБЛ, и их влияние на прогноз является 
так называемый «коморбидом», представленный M. Divo 
(рис. 1).

На  этой адаптированной схеме сопутствующие ССЗ 
имеют сферическое изображение различной величины. 
Размер кругов отражает распространенность каждой 
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из патологий в популяции больных ХОБЛ, а удаленность 
от центра диаграммы – влияние данной патологии на веро-
ятность смертельного исхода, выраженное в виде 1 / ОШ. 
В качестве ориентира распространенности представлены 
серые круги, размер которых отражает соответственно 
распространенность 50 % (большой) и 10 % (малый).

Приведенная схема наглядно демонстрирует, что  наи-
более распространенными коморбидными состояниями 
при  ХОБЛ, условно относящимися к  сердечно-сосуди-
стой группе, являются гиперлипидемия и АГ. В то же вре-
мя они играют меньшую роль в повышении вероятности 
смертельного исхода, чем менее распространенные ИБС, 
СН и  нарушения ритма (ФП). Именно эти 3 последние 
коморбидные состояния наиболее значимы с  точки зре-
ния прогноза ХОБЛ и заслуживают отдельного более под-
робного обсуждения, так как по ним накоплено наиболь-
шее количество доказательных данных.

Распространенность ИБС, СН и  нарушений ритма 
(особенно ФП) среди больных ХОБЛ (табл. 1) значитель-
но выше, чем в общей популяции [12, 40].

Ишемическая болезнь сердца
Между ХОБЛ и  ИБС существует довольно сильная 

эпидемиологическая взаимосвязь, которая сохраняется 
и независимо от общих ФР (индекс курения, уровень ХС, 
АГ, ИМТ). Для  обоих заболеваний характерны систем-
ное воспаление, оксидативный стресс и  коагулопатия. 
Основным маркером воспаления является С-реактивный 

белок, повышенный уровень которого одновременно спо-
собствует и  повышению уровня бронхиального сопро-
тивления, и  возрастанию риска развития ИБС [48, 49]. 
В то  же время активация иммунных клеток в  атерома-
тозных бляшках, имеющая место при ИБС, стимулирует 
продукцию цитокинов (интерферона γ, интерлейкина-1, 
фактора некроза опухоли-α и  интерлейкина-6), а  так-
же воспалительных белков острой фазы (фибриногена, 
С-реактивного белка), которые участвуют и в  воспали-
тельной реакции бронхов при ХОБЛ [69, 70].

Несмотря на  тесную взаимосвязь остается важным 
вопрос о  связи тяжести течения ХОБЛ и  частоты сопут-
ствующей ИБС [71]. Было показано, что особенно высо-
кий уровень ангиографически подтвержденной ИБС 
(59 %) отмечался у больных тяжелой ХОБЛ, ожидающих 
легочной трансплантации [53].

В  свою очередь, распространенность ХОБЛ высока 
у пациентов с ИБС, но, как и у пациентов с СН в кардио-
логической практике имеет место высокий уровень гипо-
диагностики ХОБЛ [72–74]. Недавно проведенное иссле-
дование показало, что  ограничение воздушного потока 
было документировано у  30,5 % больных с  подтвержден-
ной ИБС [75].

Если сравнить стабильных пациентов ХОБЛ c сопут-
ствующей ИБС и больных без сопутствующей патологии, 
то для  пациентов с  коморбидностью характерны: более 
преклонный возраст, принадлежность к  мужскому полу, 
более высокий индекс курения, более низкие качество 
жизни и переносимость физической нагрузки, повышен-
ная интенсивность одышки и  более длительный восста-
новительный период после перенесенного обострения 
[76, 77].

В  остром периоде болезни у  больных с  коморбидно-
стью могут отмечаться проявления обоих заболеваний 
и  коронарные события могут по  времени сочетаться 
с обострениями ХОБЛ [78–81].

Сопутствующая ХОБЛ повышает заболеваемость 
и  смертность среди больных ИБС. Признаки поврежде-
ния миокарда и эндотелия при ХОБЛ не всегда выявляют-
ся, что приводит к гиподиагностике ИБС. Даже наличие 
симптоматики простого хронического бронхита повы-
шает риск смертельного исхода от коронарных эпизодов 
на  50 % [82]. Кроме того, во  время обострения ХОБЛ 
повышается риск повреждения миокарда у  больных 
с  сопутствующей ИБС. Наличие сопутствующей ХОБЛ 
может в некоторых случаях затруднять распознавание ИМ 
и способствовать более поздней его диагностике [83].

Выявление ХОБЛ у  пациентов с  ИБС требует прове-
дения спирометрического исследования для  выявления 
и документирования ограничения воздушного потока [1]. 
В то  же время спирометрическое исследование не  долж-
но проводиться у пациентов с нестабильным состоянием 
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заболеваний с распространенностью более 10% 
в популяции больных ХОБЛ, адаптировано из [8]
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сердечно-сосудистой системы: в  течение 1 недели (а  луч-
ше 1 месяца) после перенесенного ИМ [84]. Несмотря 
на простоту диагностических подходов, гиподиагностика 
ХОБЛ у больных ИБС и связанное с ней отсутствие соот-
ветствующей терапии по‑прежнему остаются актуальной 
проблемой.

Согласно опубликованным данным примерно 
у  1  из  12 пациентов с  тяжелым / очень тяжелым огра-
ничением воздушного потока, госпитализированных 
с  обострением ХОБЛ, выявляли боль в  грудной клетке 
и / или  изменения ЭКГ в  динамике, соответствующие 
критериям ИМ [85]. Более того, имеющиеся данные 
демонстрируют, что  повышение кардиального тропони-
на во  время обострений ХОБЛ является независимым 
прогностическим маркером смертности от всех причин 
[86, 87]. Эти данные свидетельствуют о том, что эпизо-
ды обострения могут быть связаны с повреждением мио-
карда различной степени, которое в свою очередь может 
играть определенную роль в будущих кардиальных собы-
тиях [88].

Открытым остается вопрос о том, возрастает ли риск 
развития ХОБЛ по  мере усугубления тяжести сердеч-
но-сосудистой патологии, т. к. отмечается существенная 
гетерогенность кардиоваскулярного риска даже в  преде-

лах одной категории тяжести в соответствии с классифи-
кацией GOLD [20].

Нарушения ритма (фибрилляция предсердий)
Фибрилляция предсердий  – наиболее часто встречаю-

щееся суправентрикулярное нарушение ритма в  общей 
популяции и у  больных ХОБЛ [12]. Несмотря на  то, 
что наибольшее количество публикаций посвящено соче-
танию ХОБЛ и  ФП, существуют также исследования, 
в  которых изучалось сочетание ХОБЛ с  другими нару-
шениями ритма: предсердной тахикардией, трепетанием 
предсердий, желудочковой тахикардией и  нарушениями 
проводимости [89, 90]. Распространенность ФП у  боль-
ных со стабильной ХОБЛ составляет от 4,7 до 15 % [91], 
со значительным увеличением у больных с очень тяжелой 
ХОБЛ (20–30 %) [8].

Более того, частота ФП тесно взаимосвязана с  основ-
ным спирометрическим показателем степени бронхиаль-
ной обструкции – ОФВ1 [60].

С  другой стороны, распространенность ХОБЛ среди 
пациентов с  ФП колеблется в  пределах 10–15 %, дости-
гая 65 % у  больных старше 65  лет [92, 93]. Обострения 
ХОБЛ могут быть триггерными факторами, вызывающи-
ми появление ФП, и, в свою очередь, ФП может вызывать 

Таблица 1. Распространенность сердечно-сосудистой коморбидности при ХОБЛ

Авторы, дата публикации Страна, годы Исследование Число 
пациентов ИБС (%) СН (%)

Нару- 
шения  
ритма  

(%)
Almagro et al. [48], 2010 Испания, 2007-2008 Госпитальное 503 26 27 27
Antonelli-lncalzi et al. [49], 2003 Италия, 1996-1999 Популяционное 381 16 10 –
Barr et al. [5], 2009 США, 2005-2006 Популяционное 1 003 4 <1 –
Baty et al. [50], 2013 Швейцария, 2002-2010 Госпитальное 340 948 25 11 13
Blanchette et al. [51], 2011 США, 2003-2007 Популяционное 11 674 37 9 11
Cazzola et al. [52], 2012 Италия, 2006 Популяционное 15 018 16 8 14
Curkendall et al. [53], 2006 Канада, 1997-2000 Популяционное 11 493 7 19 11
Chen et al. [54], 2009 Канада, 1999-2000 Госпитальное 108 726 26 17 15
Finkelstein et al. [55], 2009 США, 2002 Популяционное 958 16 11 29
Garcia Rodriguez et al. [56], 2009 Великобритания, 1996 Популяционное 1 927 – 7 –
Holguin et al. [57], 2005 США, 1979-2001 Госпитальное 9 864 278 15 10 –
Huiart et al. [58], 2005 Канада, 1990-1997 Популяционное 5 648 13 14 4
Kollert et al. [59], 2011 Германия, 1992-2007 Госпитальное 326 16 17 15
Konecny et al. [60], 2014 США, 2000-2009 Смешанное 3 121 64 41 –
Lange et al. [61], 2010 Дания, 2001-2003 Госпитальное 1 036 14 – –
Lin et al. [62], 2010 США, 2001-2003 Смешанное 1 388 4 18 –
Mapel et al. [63], 2005 США, 1998 Смешанное 70 679 34 25 19
Miller et al. [2], 2013 Мультицентрическое, 2006-2010 Смешанное 2 164 9 7 13
Miniati et al. [64], 2014 Италия, 2001-2003 Смешанное 200 30 14 5
Schneider et al. [65], 2010 Великобритания, 1995-2005 Популяционное 18 361 36 16 14
Sidney et al. [66], 2005 США, 1996-1999 Смешанное 45 966 3 8 8
Sin and Man [67], 2003 США, 1988-1994 Популяционное 2 070 – 5 –
Sode et al. [68], 2011 Дания, 1980-2006 Популяционное 313 958 18 – –
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обострение ХОБЛ. Последняя является ФР внезапной 
кардиальной смерти, как в когортах пациентов с ССЗ, так 
и в общей популяции.

Фибрилляция предсердий в  различных исследованиях 
являлась негативным прогностическим фактором у  боль-
ных ХОБЛ в отношении качества жизни и статуса здоро-
вья [94]; риска госпитализаций [53] и смертности от всех 
причин [8, 95–97].

Фибрилляция предсердий при  ХОБЛ с  отсутствием 
контроля частоты сокращения желудочков может сопро-
вождаться одышкой и  отеком легких и  зачастую прини-
маться за обострение ХОБЛ [81]. Напротив, нарушение 
газообмена, гипоксия и  гиперкапния, а  также оксидатив-
ный стресс при обострении ХОБЛ могут быть причинами 
нарушения ритма [98].

Сердечная недостаточность
В  соответствии с  последним определением Евро

пейского общества кардиологов СН определяется кли-
нически как  синдром, при  котором пациенты имеют 
типичные симптомы (одышка, отеки лодыжек, уста-
лость) и  признаки (повышенное давление в  яремной 
вене, хрипы в легких, периферические отеки), вызванные 
нарушением структуры и / или функции сердца, что при-
водит к  уменьшению сердечного выброса и / или  повы-
шению внутрисердечного давления в покое или во время 
нагрузки [99].

Распространенность СН среди больных ХОБЛ значи-
тельно выше (10–30 %) по сравнению с общей популяци-
ей (1–2 %) при оценочной годовой заболеваемости – 3,7 % 
и  ОШ 2,57 (95 % доверительный интервал (ДИ): 1,90–
3,47; p<0,0001) [12, 40]. Также и ХОБЛ является частым 
сопутствующим заболеванием у больных СН и встречает-
ся, по данным разных исследований, в 13–39 % [100, 101]. 
Кроме того, по  данным недавно проведенного мета-ана-
лиза, ХОБЛ увеличивает риск смертности у больных СН 
(ОШ 1,24–1,7).

Пациенты со  стабильной ХОБЛ и  СН по  сравнению 
с  больными ХОБЛ и  отсутствием СН несколько старше, 
включают в себя бÒльший процент мужчин, имеют более 
выраженные симптомы и больше сопутствующих заболе-
ваний [8, 102].

Причинами обострений ХОБЛ, как и  острой СН, 
выступают различные триггерные факторы (напри-
мер, респираторные инфекции и поллютанты при ХОБЛ 
и нарушения ритма, ОКС, гипертензия – при острой СН) 
[103, 104]. В то же время механизмы легочно-сердечного 
взаимодействия достаточно сложны и  зачастую респира-
торные симптомы имеют как  легочное, так и  сердечное 
происхождение [79, 86]. Хроническая СН во многих слу-
чаях не  выявляется у  пациентов, госпитализированных 
по поводу обострения ХОБЛ, и служит причиной, затруд-

няющей отмену респираторной поддержки и  ухудшаю-
щей общий прогноз [105, 106].

Таким образом, дифференциальный диагноз ХОБЛ 
у больных с СН и наоборот может представлять сложно-
сти, особенно у  больных преклонного возраста, куриль-
щиков, с  выраженной одышкой в  качестве основного 
симптома. В  этом случае существенную помощь может 
оказать спирометрия [1, 107]. Однако проведение и кор-
ректная интерпретация спирометрического исследова-
ния у больных СН может быть затруднена, т. к. спироме-
трия не может быть проведена у больного с быстро нарас-
тающей декомпенсацией и  существует определенный 
риск гипердиагностики ХОБЛ [108]. Кроме того, даже 
при  стабильном и  эуволюмическом состоянии у  боль-
ных СН с низкой ФВ может отмечаться 20 %-е снижение 
как ОФВ1, так и ФЖЕЛ по сравнению с контрольной груп-
пой, но при этом отношение ОФВ1 / ФЖЕЛ не изменяется 
и  остается на  высоком уровне, позволяющем исключить 
бронхиальную обструкцию [109]. Бодиплетизмография 
является важным дополнительным диагностическим 
тестом, позволяющим корректно идентифицировать 
ХОБЛ у больных СН с низкой ФВ [110]. Таким образом, 
клиническое решение, позволяющее в  большинстве слу-
чаев идентифицировать ХОБЛ у этой категории больных, 
должно основываться на  ФР и  спирометрическом иссле-
довании, проводимом в  стабильной фазе заболевания, 
в  некоторых случаях дополненном данными бодиплетиз-
мографии.

В  свою очередь, диагноз СН при  ХОБЛ представля-
ет такие  же трудности из‑за  общности ФР и  схожих кли-
нических проявлений [109, 111, 112]. В  качестве одного 
из основных критериев диагностики СН у больных ХОБЛ 
в литературе чаще всего указывается сниженная ФВ [113].

В случае же отсутствия снижения ФВ, помимо клини-
ческой картины, рекомендуется использовать следующие 
критерии:
•	 �повышенные уровни натрийуретических пептидов 

(мозгового натрийуретического пептида (BNP) 
>35 пг / мл и / или его N-терминального предшествен-
ника (NT-proBNP) >125 пг / мл;

•	 �объективное подтверждение структурных измене-
ний сердца (повышение индекса массы миокарда ЛЖ 
или размеров левого предсердия, или диастолической 
дисфункции, выявленной при ЭхоКГ) [100].
В то  же время сама ХОБЛ может оказывать самостоя-

тельное влияние на кардиальную функцию, тем самым вли-
яя на результаты диагностических тестов. Например, была 
установлена прямая связь между NT – proBNP и показате-
лем ОФВ1 у пожилых лиц, не страдающих СН [14].

Эхокардиография остается наиболее важным методом 
в  диагностике СН, но  значимой проблемой применения 
данного метода является существенное уменьшение раз-
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меров акустического окна вследствие гипервоздушности 
при  эмфиземе у  больных ХОБЛ, приводящей к  неудов-
летворительному качеству получаемых изображений 
у 10–50 % пациентов [112].

Лечение ХОБЛ с сопутствующей 
сердечно-сосудистой патологией 
в пульмонологической практике

Терапия ХОБЛ в  пульмонологической практике 
в последние годы определяется отечественными и между-
народными клиническими рекомендациями, претерпе-
вающими в  настоящее время серьезные изменения [1]. 
К сожалению, во всех этих документах не уделяется доста-
точного внимания проблемам лечения больных ХОБЛ 
с  коморбидными состояниями, с  которыми зачастую 
сталкиваются врачи обеих специальностей (и кардиологи, 
и пульмонологи).

Основой терапии стабильной ХОБЛ являются отказ 
от  курения, назначение бронходилатационных препа-
ратов короткого и  длительного действия (β2‑агонистов 
и антихолинергиков) как по отдельности, так и в виде сво-
бодных и  фиксированных комбинаций, применение ком-
бинаций ингаляционных кортикостероидов (ИКС) и дли-
тельно действующих β2‑агонистов (ДДБА).

Сердечно-сосудистая безопасность бронходилата-
торов (БД) остается предметом дискуссий особенно 
при  сопутствующей сердечно-сосудистой патологии. 
Вопрос о том, могут ли БД повышать риск развития СН 
у больных ХОБЛ или же пациенты с ХОБЛ и сопутству-
ющей СН имеют повышенный риск развития побочных 
эффектов, остается открытым. Например, результаты 
большинства клинических исследований свидетельству-
ют, что ДДБА имеют удовлетворительный профиль сер-
дечно-сосудистой безопасности [114]. Но это не может 
быть полностью перенесено на пациентов с СН, у кото-
рых может наблюдаться изменение β-рецепторной 
системы (например, регуляция по  типу отрицательной 
обратной связи β1‑рецепторов при сохранении неизмен-
ного уровня β2‑рецепторов) [115], что может приводить 
к  большей чувствительности к  инотропным эффектам. 
Таким образом, пациенты, принимающие ДДБА, могут 
с  большей вероятностью быть госпитализированными 
или нуждаться в экстренной помощи по поводу СН, осо-
бенно в первые 2–3 недели [116]. Однако в других иссле-
дованиях данные о  повышенном риске сердечно-сосу-
дистых событий и  смертельных исходов у  больных  СН 
на  фоне применения ДДБА не  были подтверждены 
[117, 118].

Похожие дискуссии ведутся в  течение последних 
10  лет и о  профиле безопасности антихолинергических 
препаратов [49, 119, 120]. Короткодействующие анти-
холинергики, такие как ипратропия бромид, могут незна-

чительно повышать риск развития СН [121]. Однако 
при  применении длительнодействующих антихолинер-
гических препаратов (ДДАХ), таких как тиотропий, гли-
копироний, аклидиний, умеклидиний и даже комбинации 
ДДБА и ДДАХ, данных о повышении риска СН получено 
не было [122–128].

При  проведении исследований по  безопасности при-
менения ингибитора фосфодиэстеразы-4 (рофлумиласта) 
и  ингаляционных кортикостероидов не  было получено 
каких‑либо данных о  повышении риска СН [129–131]. 
В  недавно опубликованном крупнейшем исследовании 
среди больных ХОБЛ с  повышенным сердечно-сосуди-
стым риском SUMMIT была подтверждена сердечно-
сосудистая безопасность комбинации ИКС / ДДБА (флу-
тиказона фуроат / вилантерол) [132]. Однако следует 
отметить, что из исследования были исключены пациенты 
с тяжелой СН с низкой ФВ (<30 %).

Таким образом, можно говорить о  том, что  ДДАХ 
видятся несколько более предпочтительными по  сравне-
нию с ДДБА для лечения больных ХОБЛ и СН с низкой 
ФВ [133]. Есть основания также рекомендовать тща-
тельное наблюдение за  больными ХОБЛ с  СН в  течение 
первых недель лечения БД [116], особенно с низкой ФВ. 
Тем не  менее на  сегодняшний день нет прямых доказа-
тельств того, что больные ХОБЛ должны лечиться иначе 
при сопутствующей СН [1].

В  отношении больных ХОБЛ с  сопутствующей 
ИБС было показано, что  основные группы препаратов 
(ДДБА, ДДАХ, комбинации ИКС / ДДБА) эффективны 
и безопасны [114, 134, 135]. Кроме того, в исследовании 
FLAME частота развития фатальных ИМ, нестабильной 
стенокардии и  коронарной реваскуляризации была прак-
тически идентичной между группами пациентов, получав-
ших комбинации ДДАХ / ДДБА (индакатерол / гликопи-
роний) и  ИКС / ДДБА (флутиказон / сальметерол) [127]. 
В  исследовании SUMMIT было показано, что  частота 
развития ИМ и  нестабильной стенокардии существенно 
не различалась в группах больных ХОБЛ с повышенным 
сердечно-сосудистым риском, получавших комбинацию 
ИКС / ДДБА (флутиказон / вилантерол), монокомпонен-
ты и плацебо [132].

Наличие ФП у  больных ХОБЛ не  должно оказывать 
серьезного влияния на  терапию основного заболевания. 
Бронходилататоры в  течение многих лет считались пре-
паратами, обладающими потенциальным аритмогенным 
эффектом. Однако в  настоящее время существует доста-
точный объем доказательств, подтверждающих приемле-
мый профиль безопасности современных ДДБА, анти-
холинергиков и  ИКС [136–138]. Тем не  менее с  осто-
рожностью следует относиться к β2‑агонистам короткого 
действия и  теофиллинам, которые могут быть причиной 
появления ФП и ухудшать контроль частоты сокращения 
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желудочков [139–144]. Пероральные макролиды, кото-
рые часто назначаются при обострениях ХОБЛ, обладают 
способностью увеличивать продолжительность интерва-
ла QT и  могут быть причиной повышенного риска воз-
никновения нарушений ритма и  внезапной кардиальной 
смерти.

В заключение хотелось бы подчеркнуть, что современ-
ные пациенты с ХОБЛ – это гетерогенная группа больных 
со  сложным мультиморбидным комплексом, требующая 
дифференцированного подхода. Имеющиеся на  сегод-

няшний день данные не  могут ответить на  все вопросы, 
которые стоят перед специалистами (как пульмонологами, 
так и кардиологами), сталкивающимися с такими больны-
ми в  своей повседневной практике. Вместе с тем, стано-
вится очевидным, что  именно интегральный мультидис-
циплинарный подход позволит достичь успеха в  понима-
нии и ведении этой группы пациентов.
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