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ФАКТОРЫ РИСКА И ОСОБЕННОСТИ КЛИНИЧЕСКИХ ПРОЯВЛЕНИЙ 
ХРОНИЧЕСКОЙ СЕРДЕЧНОЙ НЕДОСТАТОЧНОСТИ У БОЛЬНЫХ 
С ХРОНИЧЕСКОЙ ОБСТРУКТИВНОЙ БОЛЕЗНЬЮ ЛЕГКИХ

Хроническая сердечная недостаточность (ХСН)  — это патология, которая ха-
рактеризуется широкой распространенностью и неблагоприятным прогнозом. Со-
гласно результатам Фремингемского исследования, частота впервые установленных 
диагнозов ХСН составила 2,5–2,7  на 1000  всех обращений в  год [1]. По результа-
там «Эпидемиологического обследования больных ХСН в нашей практике (по об-
ращаемости) ЭПОХА-О-ХСН» в России не менее 6 млн больных ХСН и ежегодно 
развивается около 0,5 млн новых ее случаев. Среди всех больных, обращающихся 
в  медицинские лечебные учреждения, у  38,6% отмечаются признаки ХСН, из  них 
2/3 наблюдаются и лечатся амбулаторно. По данным эпидемиологических исследо-
ваний последних пятнадцати лет, проведенных в нашей стране, стало известно, что 
в Российской Федерации распространенность в популяции ХСН составляет 7% слу-
чаев (7,3 млн человек); она растет в среднем на 1,2 млн человек на 1000 населения 
в год, за счет более высокой заболеваемости ХСН мужчин в возрастной группе от 
40 до 59 лет и женщин в возрастной группе от 70 до 89 лет [2]. Однолетняя смерт-
ность больных с  клинически выраженной сердечной недостаточностью достигает 
26–29%, т. е. за один год в РФ умирает от 880 до 986 тыс. больных СН. При этом од-
нолетняя смертность больных с клинически выраженной ХСН достигает 12% даже 
в условиях лечения в специализированном стационаре, т. е. за один год в РФ умирает 
до 612 тыс. больных [3].

Хроническая обструктивная болезнь легких (ХОБЛ) также является одной 
из ведущих причин заболеваемости и смертности современного общества и пред-
ставляет значительную экономическую и  социальную проблему, которая пока не 
имеет тенденции к улучшению [4]. Согласно многочисленным эпидемиологическим 
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данным, распространенность ХОБЛ в мире у лиц старше 40 лет составляет до 10%. За 
последние 30 лет смертность больных ХОБЛ возросла в 3,3 раза у мужчин и в 15 раз 
у женщин, что связывают с возросшим потреблением табака среди женщин в стра-
нах с высоким уровнем дохода [5]. По данным ВОЗ, в 2004 г. 64 млн человек во всем 
мире страдали ХОБЛ, в  Европе ежегодно от ХОБЛ умирает 200–300  тыс. человек. 
ХОБЛ — единственная лидирующая причина смерти, распространенность которой 
неуклонно возрастает [6]. По прогнозам, к 2020 г. ХОБЛ будет занимать 3-е место 
по заболеваемости и смертности, а также являться причиной 4,7 млн смертей в год. 
В России уровень заболеваемости также высок — ХОБЛ страдают более 16 млн рос-
сиян, причем реальное количество пациентов с данным заболеванием значительно 
выше, чем зарегистрировано в амбулаторных учреждениях. К сожалению, в основ-
ном ХОБЛ диагностируется на поздних стадиях болезни.

Полиморбидность является одной из особенностей современной клиники вну-
тренних болезней. В связи с тем, что ХСН и ХОБЛ являются наиболее распростра-
ненными заболеваниями взрослого населения, рост численности больных с данной 
сочетанной патологией закономерен. Крупные эпидемиологические исследования 
продемонстрировали, что ведущей причиной летальности больных ХОБЛ легкого 
и  среднетяжелого течения является не дыхательная недостаточность, как тради-
ционно принято считать, а  сердечно-сосудистые заболевания — ишемическая бо-
лезнь сердца (ИБС) и ХСН [7–10]. Согласно данным популяционных исследований, 
у больных ХОБЛ риск сердечно-сосудистой смерти повышен в 2–3 раза и составляет 
приблизительно 50% от общего количества смертельных случаев [8, 11–14]. В  ис-
следовании Lung Health Study проводилось наблюдение за 5887  больными ХОБЛ 
легкого и среднетяжелого течения в течение 5 лет. Обнаружено, что при снижении 
ОФВ1  на каждые 10% риск сердечно-сосудистой летальности возрастал на 28%, 
а с учетом поправок на пол, возраст, курение и терапию, риск нефатальных проявле-
ний коронарной недостаточности — на 20% [15]. Rutten с соавт. [16] изучали частоту 
нераспознанной ХСН у 405 больных пожилого возраста (средний возраст 73 года) со 
стабильным течением ХОБЛ. Постановка и ревизия диагнозов ХОБЛ и ХСН прово-
дилась группой экспертов с учетом данных инструментальных исследований. Ранее 
невыявленная сердечная недостаточность была обнаружена у 83 пациентов (20,5%, 
95% ДИ 16,7–24,8%), из них 50,6% больных имели систолическую дисфункцию ле-
вого желудочка (СД ЛЖ), 49,4% больных — диастолическую дисфункцию (ДД) ЛЖ. 
Согласно мнению экспертов, ИБС была наиболее явной возможной причиной СД 
ЛЖ, тогда как гипертония, гипертрофия ЛЖ и  аритмия были частой причиной 
ДД ЛЖ. Таким образом, распространенность СН при стабильном течении ХОБЛ 
в 4 раза выше, чем в целом в популяции у лиц старше 65 лет [17]. Все приведенные 
исследования достаточно убедительно свидетельствуют о важной роли ХОБЛ в воз-
никновении и развитии сердечно-сосудистой патологии и летальности [18].

В настоящее время проблему взаимосвязи ХОБЛ и кардиоваскулярной патоло-
гии можно обсуждать как с позиции простого сочетания различных нозологических 
форм, так и с точки зрения формирования условий, способствующих развитию од-
ной патологии на фоне другой. Причиной частой ассоциации ХСН и ХОБЛ может 
быть наличие общих факторов риска, таких как курение, пожилой возраст (возраст-
ные морфо-функциональные изменения органов дыхания и  сердечно-сосудистой 
системы), персистирующее системное воспаление, малоподвижный образ жизни, 
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неправильное питание, прием некоторых лекарственных средств и др. Так, по дан-
ным S. Behar и соавт. (1992), среди пациентов с ХОБЛ, госпитализированных с инфар-
ктом миокарда, курящих было на 44% больше, чем в группе лиц без ХОБЛ. Согласно 
данным S. Jelic, T. H. LeJemtel (2006) [19] и F. H. Rutten и соавт. [16] сердечная недоста-
точность верифицируется у 20–33% пациентов с подтвержденной ХОБЛ. При этом 
оказалось, что снижение объема форсированного выдоха за 1 с (ОФВ1) является не 
только самым значимым маркером наступления неблагоприятного исхода, обуслов-
ленного респираторными причинами [20], но и высокого риска кардио васкулярной 
смертности [21]. Установлено, что тканевая гипоксия, нейрогуморальная и провос-
палительная активация приводят к интенсификации оксидативного стресса и апоп-
тоза миофибрилл I типа, что, в свою очередь, способствует редукции развиваемого 
скелетными мышцами и диафрагмой механического усилия. Эти изменения созда-
ют условия для дальнейшего усугубления тканевого дефицита субстратов окисления 
вследствие редукции легочной функции. С другой стороны, не исключается возмож-
ность нарушения глобальной и локальной контрактильной способности миокарда 
за счет снижения интенсивности энергетического обмена миокарда и апоптозами-
окардиоцитов, потенцируемых системной цитокиновой активацией. Предполагает-
ся, что высокая частота верификации систолической дисфункции левого желудоч ка 
в группе пациентов с ХОБЛ может быть обусловлена кардиоваскулярным ремоде-
лированием вследствие ишемических причин, так как существуют доказательства 
корреляции между выраженностью коронарного атеросклероза и интенсивностью 
провоспалительной активации у пациентов этой категории [22, 23]. Это подтверж-
дается фактом частой верификации повышенного уровня С-реактивного белка 
(СРБ) — независимого предиктора высокого риска возникновения сердечно-сосу-
дистых событий [23–27], а также ряда провоспалительных цитокинов в плазме кро-
ви [28] и конденсате выдыхаемого воздуха [29] у лиц с ХОБЛ. В настоящее время 
накапливается все больше данных о том, что персистирующее системное воспале-
ние, присутствующее при ХОБЛ, вносит свой вклад в  патогенез сердечно-сосуди-
стых заболеваний у  больных с  сочетанной патологией [30]. D. D. Sinetal [30] про-
анализировал карты 6629  участников эпидемиологического исследования NHNES 
III. Вся группа исследуемых лиц была разделена на 4 подгруппы на основе наличия 
и степени бронхиальной обструкции. Лица с бронхиальной обструкцией тяжелой 
степени (ОФВ1 <50%) в 2,18 раз чаще имели повышенные уровни CРБ (≥2,2 мг/л) 
и в 2,74 раза чаще — высокие уровни CРБ (>10 мг/л) по сравнению с лицами без брон-
хиальной обструкции (с  учетом поправки на возраст, пол, курение, индекс массы 
тела, сопутствующие заболевания). Похожие закономерности были выявлены и для 
других маркеров системного воспаления — сывороточного фибриногена, тромбо-
цитов, лейкоцитов. Кроме того, у участников исследования с тяжелой бронхиальной 
обструкцией в 2,1 раза чаще выявляли электрокардиографические признаки пере-
несенного инфаркта миокарда. Уровни сывороточного холестерина, липопротеинов 
высокой и низкой плотности, аполипопротеинов AI и B существенно не отличались 
между группами участников исследования, что свидетельствует о том, что ХОБЛ не 
вносит значимые изменения в липидный профиль больных. Таким образом, данное 
исследование подтвердило, что ХОБЛ — это системное заболевание, при котором 
существует хроническое, персистирующее системное воспаление даже при легких 
и  среднетяжелых формах заболевания. Хроническое персистирующее системное 
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воспаление играет важную роль и в  патогенезе атеросклероза [31]. Известно, что 
CРБ  — белок активной фазы, который повышен при воспалительных процессах 
(в том числе при диабете, ожирении, ХОБЛ), может усиливать продукцию других 
цитокинов, активировать систему комплемента, стимулировать захват липопроте-
инов низкой плотности макрофагами, усиливать адгезию лейкоцитов сосудистым 
эндотелием, т. е. увеличивать воспалительный каскад [32]. 

Кроме того, необходимо отметить, что повышение жесткости артериальной 
стенки также ассоциируется с тяжестью бронхиальной обструкции и является фак-
тором кардиоваскулярного риска у пациентов с ХОБЛ [33]. Ряд исследователей об-
ращают внимание на наличие устойчивой взаимосвязи между сердечной недоста-
точностью, фибрилляцией предсердий и частотой инсульта, которая в когорте паци-
ентов с ХОБЛ является более выраженной, чем в общей популяции [34].

Больные, страдающие тяжелыми формами ХОБЛ, относятся к группе высоко-
го риска внезапной смерти. Одной из непосредственных причин внезапной смерти 
пациентов с данной патологией является нарушение ритма. Суправентрикулярные 
и  вентрикулярные формы нарушения ритма сердца являются достаточно частой 
клинической проблемой у больных ХОБЛ. Однако следует отметить вариабельность 
сведений, представленных в литературе, что может быть объяснено неоднородно-
стью группы пациентов, участвующих в исследовании, фазами заболевания и сте-
пенью выраженности клинических проявлений ХОБЛ, а также методическими ус-
ловиями регистрации и мониторирования ЭКГ. Несомненно, большую роль играют 
сопутствующая ИБС и  наличие левожелудочковой недостаточности. Другой важ-
ной причиной возникновения эпизодов аритмии при ХОБЛ является прием опре-
деленных лекарственных средств: теофиллина, дигоксина, агонистов β-рецепторов. 
С учетом многообразия перечисленных условий возникновения аритмий у больных 
ХОБЛ дать полную характеристику данной клинической проблемы затруднитель-
но. Однако в  последние годы наметился и  определенный прогресс в  ее изучении. 
Эпидемиология аритмий у  больных ХОБЛ и  их связь со  смертельными исходами 
была изучена в исследовании датских ученых — Copenhagen City Heart Study [35]. 
В этом эпидемиологическом исследовании было показано, что ХОБЛ ассоциируется 
с высокой частотой нарушений ритма сердца. Частота фибрилляции предсердий на-
ходится в зависимости от показателей нарушения вентиляционной функции легких. 
Так, у больных ХОБЛ, у которых в анамнезе не было указаний на перенесенный ин-
фаркт миокарда, фибрилляция предсердий возникала в 2 раза чаще при значении 
объема форсированного выдоха за 1-ю с (ОФВ1) <60%. Контрольную группу соста-
вили больные ХОБЛ с показателями ОФВ1 >60%. При обострении ХОБЛ внезапная 
смерть встречается относительно часто. L. Fuso et al. исследовали группу из 590 па-
циентов в период обострения ХОБЛ, поступивших в клинику [36]. Исход заболева-
ния оценивался ретроспективно. Смертность составила свыше 14%; логистический 
регрессионный анализ установил 4 независимых фактора риска летального исхода: 
возраст, значение альвеоло-артериального градиента >41  мм рт.  ст., желудочко-
вая тахикардия, фибрилляция предсердий. Авторы пришли к выводу, что различ-
ная степень дисфункции миокарда является ведущей причиной внезапной смерти 
у больных ХОБЛ в период обострения.

Относительно мало изучена связь между респираторной недостаточностью, 
развивающейся у больных ХОБЛ, с дисфункцией левого желудочка и возникнове-
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нием желудочковых аритмий. В работе R. A. Incalzi et al. [37] исследовалась возмож-
ная связь между функцией левого желудочка и сердечными аритмиями у больных 
ХОБЛ. Авторы обнаружили прямую зависимость между выраженностью проявле-
ний дыхательной недостаточности и диастолической дисфункцией левого желудоч-
ка, в то время как показатели газового состава крови и клиническая картина не кор-
релировали с аритмическими эпизодами.

Детальная диагностическая оценка возникших на фоне диастолической дис-
функции левого желудочка эпизодов желудочковых аритмий крайне важна, так как, 
с одной стороны, за этими проявлениями могут скрываться ишемия миокарда, без-
болевые формы стенокардии и перегрузка правого желудочка при формировании 
легочного сердца. Вместе с тем, при развитии аритмии всегда происходит и ухудше-
ние клинических проявлений респираторной недостаточности [38].

В исследовании Н. А. Кароли и соавт. также отмечается ассоциативность ХОБЛ 
и сердечно-сосудистой патологии: артериальной гипертензии (АГ) (57,5%), коронар-
ной болезни сердца (23,4%), сердечной недостаточности (20,8%), цереброваскуляр-
ной патологии (14,2%). При этом инфаркт миокарда, декомпенсация кровообраще-
ния выявляются у пациентов с ХОБЛ чаще, чем у сопоставимых с ними по возрасту 
и полу больными с патологией, например, опорно-двигательного аппарата. Обраща-
ет на себя внимание наличие взаимосвязей между индексом коморбидности и ри-
ском развития коронарной болезни, десятилетним риском смерти от сердечно-со-
судистых заболеваний, суммарным риском смерти от сосудистых заболеваний [39].

У больных ишемической болезнью сердца (ИБС) в  сочетании с  хронической 
обструктивной болезнью легких (ХОБЛ) ухудшение коронарного кровотока при-
водит к более выраженной тканевой гипоксии, возникновению дисфункции и зна-
чительному снижению инотропизма миокарда, нарушению кислородного режима 
организма. Течение этой сочетанной патологии сопровождается увеличением ми-
нутного объема крови, развитием гипертрофии, дилатации и  ремоделирования 
сердца. Кроме того, продолжительная перегрузка интактных отделов сердца при-
водит к  нарушению микроциркуляции, повышению чувствительности миокарда 
к катехоламинам и другим биохимически активным веществам. У больных с пере-
несенным инфарктом миокарда (ИМ) в сочетании с ХОБЛ наблюдается более значи-
тельное нарастание активности свертывающей системы крови, дислипидемии и ак-
тивации перекисного окисления липидов. Структурно-морфологические изменения 
миокарда и легких у больных с ИМ на фоне ХОБЛ характеризуются перестройкой 
сосудистого русла, бронхиального дерева, кардиомиоцитов с  развитием фиброза 
в миокарде левого желудочка (ЛЖ), выраженной гипертрофией правого желудоч-
ка (ПЖ) и формированием альвеолярно-капиллярного блока. Отмеченные сложные 
процессы, происходящие в организме человека при ИМ на фоне ХОБЛ, приводят 
к  развитию нестабильности постинфарктного периода, ранней постинфарктной 
стенокардии, левожелудочковой хронической сердечной недостаточности (ХСН) 
и  нарастанию признаков легочной гипертензии [40]. М. Е. Стаценко и  соавт. [41] 
было проведено исследование, которое включало в себя 134 пациента в возрасте от 
45 до 70 лет с ХСН II–III функционального класса (ФК) в постинфарктном периоде 
(4-я неделя от начала ИМ). Все больные были разделены на группы: основная груп-
па — пациенты с ХСН и ХОБЛ II, III стадии (n = 74), контрольная группа — пациен-
тами с ХСН без нарушений функции внешнего дыхания (ФВД) (n = 60) (все больные 
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сопоставимы по возрасту, полу, тяжести функционального класса ХСН, основным 
клинико-гемодинамическим параметрам и применяемым дозам стандартной тера-
пии). Все пациенты, включенные в исследование, имели стабильное течение ХСН, 
а ХОБЛ — в стадии стойкой ремиссии. Всем пациентам проводились клиническое 
обследование, эхокардиография, исследование функции внешнего дыхания (ФВД). 
Полученные данные свидетельствуют о том, что у больных ХСН с ХОБЛ отмечается 
развитие легочной гипертензии, сопровождающейся увеличением правых отделов 
сердца. В группе ХСН с сопутствующими нарушениями ФВД, в отличие от пациен-
тов с изолированной ХСН, был достоверно выше процент больных с неблагоприят-
ным ремоделированием миокарда левого желудочка, диастолической дисфункцией 
левого желудочка, артериальной гипертензией. Кроме того, среди пациентов ХСН 
с ХОБЛ выявлены достоверные корреляционные связи между значениями фракции 
выброса левого желудочка, DT, толщиной межжелудочковой перегородки и параме-
трами функции внешнего дыхания. Авторами установлено, что функциональный 
класс тяжести ХСН зависит, в том числе, и от выраженности изменений функции 
внешнего дыхания, и от состояния правых отделов сердца [41].

В работе Д. А. Ивановой и соавт. [42] был обследован 61 пациент на 25–30 сут-
ки после перенесенного инфаркта миокарда, осложнившегося развитием ХСН. Все 
больные были рандомизированы на две группы: пациенты с ХОБЛ (согласно клас-
сификации GOLD 2005; 30) и пациенты без нарушений ФВД (31). Все больные имели 
стабильное течение ХСН и ХОБЛ в стадии ремиссии. В обследование были включены 
исследование уровня сывороточного креатинина, относительная плотность в утрен-
ней порции мочи, суточная экскреция натрия, скорость клубочковой фильтрации, 
эхокардиография, ФВД. Авторами были сделаны выводы, что у  больных с  ХСН 
и ХОБЛ, в сравнении с больными ХСК с нормальными показателями ФВД, чаще на-
рушаются клубочковая фильтрация и канальцевая реабсорбция, обнаруживаются 
микроальбуминурия и истощение функционального почечного резерва. Сочетание 
ХСН и ХОБЛ характеризуется снижением систолической функции левого желудоч-
ка наряду с умеренным увеличением индекса массы миокарда левого желудочка. Все 
выявленные нарушения обусловили высокий процент больных с факторами риска 
неблагоприятного сердечно-сосудистого прогноза [42].

Н. А. Кароли, А. П. Ребров [43] в cвоем исследовании проанализировали 233 слу-
чая ХОБЛ. Среди обследованных пациентов у 55 (23,6%) имелись признаки сердеч-
ной недостаточности по большому кругу, а у девяти пациентов — также признаки 
декомпенсации по малому кругу кровообращения. Были выделены две группы па-
циентов с тяжелым течением заболевания в зависимости от наличия или отсутствия 
хронической сердечной недостаточности (ХСН). Пациенты были сопоставимы по 
полу, возрасту, частоте АГ, индексу массы тела, длительности и интенсивности ку-
рения. У  пациентов с  ХСН отмечалась большая частота перенесенных инфарктов 
миокарда. У пациентов без признаков ХСН отмечались более высокие уровни систо-
лического и диастолического АД, что подтверждает данные о снижении уровня АД 
при развитии тяжелой дыхательной недостаточности и сердечной недостаточности 
у  больных ХОБЛ, даже имеющих анамнез АГ. Выявлено снижение толерантности 
к физическим нагрузкам (проба с шестиминутной ходьбой) (p < 0,001) и более вы-
раженная гипоксемия (p < 0,001) у пациентов с ХСН по сравнению с пациентами без 
признаков сердечной недостаточности [43].
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Таким образом, в настоящее время имеются данные, убедительно доказываю-
щие не только высокую частоту сочетания сердечно-сосудистой патологии, в част-
ности ХСН и ХОБЛ, но и существование сердечно-респираторного континуума [44]. 
Международные рекомендации по ведению больных чаще ограничиваются рас-
смотрением отдельно взятой проблемы, основываясь на исследованиях пациентов, 
отобранных по принципу «отсутствие клинически значимой патологии». Поэтому 
ведение больных с кардиопульмональной патологией и хронической сердечной не-
достаточностью до настоящего времени является предметом дискуссий. Представ-
ляется целесообразным проведение исследований, включающих комплексное обсле-
дование лиц, страдающих данной сочетанной патологией, для более тщательного из-
учения кардиопульмональных взаимоотношений и выбора оптимальной стратегии 
ведения данной группы пациентов. 
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