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Успех и безопасность гипотензивной терапии в нема-
лой степени зависит от наличия и характера сопутству-
ющих заболеваний у пациента. В клинике внутренних 
болезней часто выявляется сочетание гипертонической 
болезни (ГБ) с бронхолегочными заболеваниями (БЛЗ), 
которое должно являться предметом взаимодействия 
кардиологов, пульмонологов и аллергологов.

По мнению различных исследователей, сочетание 
ГБ и БЛЗ с обструктивным синдромом (бронхиальной 
астмы (БА) и хронической обструктивной болезни лег-
ких (ХОБЛ)) колеблется в довольно широком диапазоне 
6,8–76,3 %, в среднем составляя 34,3 % [4–5]. В послед-
ние годы отмечается достоверное увеличение удельного 
веса больных с сочетанием этих заболеваний [6–8]. 

При этом, в соответствии с выводами National Lung 
Health Education Program Executive Committee, процент 
больных, страдающих артериальной гипертензией (АГ) 
и имеющих сопутствующие БЛЗ, соответствует общей 
популяции, в то время как более трети больных БА (и 
ХОБЛ) имеют сопутствующую ГБ [9]. В моменты обост-
рения БЛЗ количество лиц, нуждающихся в гипотензив-
ной терапии, еще более возрастает. Таким образом, БЛЗ 
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с обструктивным синдромом следует рассматривать как 
самостоятельный фактор риска возникновения и ухудше-
ния течения АГ и, возможно, ее прогноза.

БА занимает одно из лидирующих мест в структуре 
заболеваний легких с обструктивным синдромом. По 
данным мета-анализа, проведенного Eagan и соавт. (2005), 
около 6 % взрослого населения мира страдает БА [15], 
при этом и отечественные, и зарубежные исследователи 
отмечают продолжающийся рост заболеваемости [8–9]. 

Распространенность БА в различных регионах нашей 
страны, по материалам 10 Национального конгресса по 
болезням органов дыхания, варьирует от 2,6 до 20,3 % 
[16]. До сих пор ежегодная смертность от БА во всем 
мире сохраняется на достаточно высоком уровне [17], 
¼ обращений в службу скорой медицинской помощи 
связана с некупирующимися приступами БА [18].

Нами проанализированы 6866 амбулаторных карт 
пациентов с БА, обратившихся в НКО ГНЦ Института 
иммунологии ФМБА России в 2002–2004 гг. Из них 
24,1 % (1655 человек) имели сопутствующую ГБ, и толь-
ко 32,38 % из них (536 человек) получали какую-либо (в 
том числе неадекватную) гипотензивную терапию. 
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Так, оказалось, что 67,6 % пациентов не получали 
гипотензивную терапию (подчеркнуто авторами). 

После проведения анализа гипотензивной терапии, 
получаемой больными, было выявлено, что цифры це-
левого артериального давления (АД) были достигнуты 
лишь у трети пациентов (рис. 2). 

Более подробное представление о характеристике 
больных, имеющих сочетание БА и ГБ, и особенностях 
проводимой гипотензивной терапии удалось получить 
при изучении 500 амбулаторных карт.

Обращает на себя внимание преобладание женщин 
(они составили 64 %), возможно, это связано с более час-
тым обращением за медицинской помощью. По степени 
тяжести БА мужчины и женщины были сопоставимы, 
хотя у женщин недостоверно чаще встречались тяжелые 
формы БА (4,4 % по отношению к 3,4 % у мужчин).

У 2/3 пациентов, получавших какую-либо терапию 
для коррекции АД, оно оставалось повышенным. Это 
было связано с рядом причин.

1. 68,4 % из всех пациентов с некорригированным 
АД на фоне гипотензивной терапии получали лечение 
современными лекарственными средствами. Неэф-
фективность лечения в данном случае была связана с 
применением неадекватных доз препаратов, использо-
вавшихся в качестве базисной терапии. Так, имел место 
прием короткодействующих препаратов 1 раз в сутки 
или прием гипотензивных средств в дозах ниже средне-
терапевтических и целевых. 

2. 11,3 % пациентов в качестве базисной терапии 
получали «препараты старого образца», с недоказанным 
профилем эффективности и безопасности (адельфан, 
клофелин и другие). 

3. 20,3 % больных для коррекции повышенного 
АД принимали препараты, не обладающие прямым 
гипотензивным эффектом (андипал, но-шпа, баралгин 
и другие) (рис. 3.)

Рисунок 3. Причины неэффективности 
антигипертензивной терапии у больных 

бронхиальной астмой и артериальной гипертензией

В соответствии с этими данными контроль над сопутс-
твующей АГ у больных БА был крайне низким. Зачастую 
это объясняется опасениями больного и врача, связанными 
с влиянием гипотензивных средств на течение БА. Кроме 
того, имеется явная тенденция к лечению так называемого 
приоритетного заболевания, имеющегося у больного, в 
данном случае БА, что в немалой степени объясняется и 
наличием медико-экономических стандартов. 

Наличие БА и ХОБЛ определяет особенности тече-
ния ГБ, поскольку при данных заболеваниях в повыше-
ние АД вносит вклад так называемый пульмоногенный 

Рисунок 1. Распределение людей, имеющих 
гипертоническую болезнь и бронхиальную астму

Примечания: БА — бронхиальная астма; 
ГБ — гипертоническая болезнь.

Рисунок 2. Количество больных, получавших 
гипотензивную терапию

Таблица 1
ХАРАКТЕРИСТИКА БОЛЬНЫХ, ИМЕЮЩИХ СОЧЕТАНИЕ ГИПЕРТОНИЧЕСКОЙ БОЛЕЗНИ И БРОНХИАЛЬНОЙ АСТМЫ 

(по результатам анализа 500 амбулаторных карт пациентов)

                                                                                                            Пол
        Характеристика

Мужчины
(n = 180)

Женщины
(n = 320)

Возраст, лет 58 (30–76) 64 (38–79)
Среднетяжелая БА, % 58,5 63,7
Легкая БА, % 38,1 31,5
Тяжелая БА, % 3,4 4,8
Атопия, % 70,6 78,4
САД в момент посещения врача, мм рт. ст. 158,4 (110–210) 165,2 (120–200)
ДАД в момент посещения врача, мм рт. ст. 94,3 (70–120) 92,1 (70–120)

Примечания: БА — бронхиальная астма; САД — систолическое артериальное давление; ДАД — диастолическое артериальное давление.
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компонент — подъем АД в момент приступа удушья или 
увеличения бронхиальной обструкции. Это приводит к 
изменению профиля артериального давления, который 
зачастую может иметь вид кривых «non-dipper» и «night-
picker» [5]. Поэтому в дневное время показатели «офис-
ного» АД могут соответствовать целевым значениям, и 
гипотензивная терапия в течение длительного времени 
не назначается. 

Учитывая особенности изменений в организме, 
связанные с БА, течение ГБ усугубляется также влия-
нием следующих факторов: артериальной гипоксемии, 
гиперкапнии, нарушения гемодинамики в малом круге 
кровообращения, микроциркуляторных (повышение 
агрегации тромбоцитов и эритроцитов) и гемореологи-
ческих нарушений (эритроцитоз), наблюдающихся во 
время обострений или постоянных на фоне тяжелого 
течения БА и ХОБЛ [5, 18].

В настоящее время объективных данных о про-
центном составе больных АГ с сопутствующей БА нет, 
однако, по результатам единичных публикаций, около 
30 % больных БА страдают ГБ [4].

Как было сказано выше, заболевания легких сами по 
себе являются независимым фактором риска развития 
кардиоваскулярных болезней, в том числе системной АГ. 
Подобная коморбидность при всей ее практической зна-
чимости имеет неоднозначную трактовку относительно 
патогенетической связи между АГ и БЛЗ с обструктив-
ным синдромом.

В настоящее время существуют 2 точки зрения на 
сочетание данных болезней. Первая рассматривает сосу-
ществование двух заболеваний, развивающихся под воз-
действием различных факторов риска, патогенетически не 
связанных между собой, то есть речь идет о сочетании двух 
независимых болезней. Вторая — патогенетическую связь 
между ними. В таком случае АГ развивается на фоне уже 
имеющегося БЛЗ, то есть АГ является следствием основ-
ного заболевания. Это и дает возможность рассматривать 
АГ у данной категории пациентов, как симптоматическую 
[5, 14]. Однако попытка выделения пульмоногенной АГ 
до сих пор вызывает множество споров. 

Альвеолярная гипоксия у больных БЛЗ вызывает 
вазоконстрикцию посредством прямых и непрямых ме-
ханизмов. Прямой эффект гипоксии связан с развитием 
деполяризации гладкомышечных клеток сосудов и их 
сокращением. Непрямым механизмом гипоксической 
вазоконстрикции является воздействие на стенку со-
судов эндогенных медиаторов, таких как лейкотриены, 
гистамин, серотонин, ангиотензин II и катехоламины, 
продукция которых значительно повышается в услови-
ях гипоксии. Гиперкапния и ацидоз также приводят к 
спазму гладких мышц сосудов, однако, предполагается, 
что в основе этого лежит не прямая вазоконстрикция, а 
повышение сердечного выброса [19]. 

Немаловажную роль в формировании АГ играет 
дисфункция эндотелия различного генеза. Хроничес-
кая гипоксемия приводит к повреждению сосудистого 
эндотелия, что сопровождается снижением продукции 
релаксирующих факторов, в том числе простациклина, 
простагландина Е2 и оксида азота (NO). Особое значение 

придается недостаточности синтеза оксида азота [20–21]. 
Синтез эндогенного NO регулируется NO-синтазой, 
которая постоянно экспрессируется на эндотелиальных 
клетках. Гипоксемия приводит к нарушению продукции 
и высвобождения NO [22]. Необходимо отметить, что 
дисфункция эндотелия у больных БА и ХОБЛ связана не 
только с гипоксемией, но также с хроническим воспале-
нием. R. Zieche и соавт. показали, что хроническое воспа-
ление приводит к значительному снижению экспрессии 
NO-синтазы и, следовательно, продукции NO. 

К усугублению ГБ у больных БЛЗ также приводит 
ремоделирование стенок сосудов, характеризующееся 
пролиферацией медии, миграцией и пролиферацией глад-
комышечных клеток в интиму, фиброэластозом интимы, 
утолщением адвентиции [23].

Полицитемия, являющаяся следствием хронической 
артериальной гипоксемии, также является не зависимым 
от гипоксемии фактором, приводящим к увеличению 
вязкости крови, сопротивления в сосудистом русле и 
повышения давления в легочной артерии [24]. Кроме 
того, нельзя не упомянуть и о влиянии высокой ампли-
туды отрицательного инспираторного внутригрудного 
давления [25]. 

Как бы то ни было пациенты, страдающие ГБ и 
БА, — это популяция больных, имеющих два заболева-
ния, способных снизить их качество жизни и уменьшить 
ее продолжительность. Поэтому необходимо проводить 
адекватное лечение обоих заболеваний, рационально 
подходя к выбору базисной терапии. 

Лечение больных с сочетанной бронхолегочной 
и сердечно-сосудистой патологией является одной из 
актуальных проблем современной медицинской прак-
тики. Общеизвестно, что препараты, использующиеся 
для лечения БА, оказывают отрицательное действие на 
сердечно-сосудистую систему.

Так, ингаляционные бета-2-агонисты, являющиеся 
препаратами первой необходимости для больных БА, а в 
период обострения применяемые в чрезвычайно высоких 
дозах, способствуют повышению системного АД. 

Системные глюкокортикостероиды (ГКС), являю-
щиеся основой терапии обострений БА, согласно глобаль-
ной стратегии лечения и профилактики БА GINA [26], 
имеют прямой вазоконстрикторный эффект и неизбежно 
приводят к усугублению ГБ. Кроме непосредственного 
влияния на тонус сосудов, при применении системных 
ГКС происходит задержка жидкости, увеличение массы 
тела, что также приводит к увеличению системного АД 
[27]. При этом согласно согласительному документу доза 
ГКС, рекомендуемая в момент обострения, составляет от 
3 до 12 таблеток в сутки в пересчете на преднизолон для 
человека весом 60 кг (0,5–1 мг/кг) [26].

В свою очередь препараты, используемые для коррек-
ции АД, могут оказывать неблагоприятное воздействие на 
биомеханику дыхания в целом и течение БА в частности 
[4–5, 7]. 

При принятии решения о назначении гипотензивного 
препарата больным БА необходимо руководствоваться 
несколькими принципами. Гипотензивный препарат 
должен отвечать следующим требованиям [4]: 
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- отсутствие негативного влияния на бронхиальную 
проводимость;

- отсутствие клинически значимого гипокалиеми-
ческого эффекта;

- отсутствие прокашлевого эффекта;
- отсутствие взаимодействия с бронхолитическими 

препаратами.
Более того, желательными свойствами гипотензив-

ного препарата для больных БА являются:
- уменьшение легочной гипертензии;
- снижение агрегации тромбоцитов;
- положительное влияние на эндотелий.
Представители многих классов антигипертензивных 

средств имеют возможное отрицательное влияние на 
течение БА.

Диуретики — один из наиболее распространенных 
классов гипотензивных препаратов. Их отличает высокая 
эффективность, хорошая переносимость, доказанное 
положительное влияние на сердечно-сосудистую забо-
леваемость, низкая или умеренная стоимость. Клини-
ческая ценность диуретиков при сравнении с новыми 
классами гипотензивных средств подтверждена в ряде 
многоцентровых клинических исследований. Однако 
рандомизированных многоцентровых исследований по 
лечению АГ у больных БА препаратами этого класса не 
проводилось [7]. 

Более того, существует также и риск возникновения 
нежелательных эффектов при применении диуретиков у 
больных БА. В первую очередь к таким эффектам отно-
сится гипокалиемия, которая может негативно влиять на 
работу дыхательной мускулатуры, приводя к прогрессиро-
ванию дыхательной недостаточности, особенно у больных 
с тяжелым течением БЛЗ. Угроза развития гипокалиемии 
возрастает при сочетанном применении диуретиков и 
бета-2-агонистов, которые способствуют поступлению 
калия в клетку, дополнительно снижая его концентрацию 
в плазме крови. Использование ГКС системного действия 
усиливает экскрецию калия с мочой [8].

Другим не менее важным побочным действием при 
применении диуретиков является сгущение крови, осо-
бенно в условиях уже имеющегося вторичного эритроци-
тоза. Кроме этого, при проведении мочегонной терапии 
может развиться метаболический алкалоз, который у 
больных с БА и ХОБЛ тяжелого течения (с дыхательной 
недостаточностью) может приводить к угнетению дыха-
тельного центра и ухудшению показателей газообмена. 

Данные побочные эффекты, безусловно, более харак-
терны для петлевых диуретиков. Поэтому предпочтитель-
ным в данном случае становится использование тиазид-
ных производных [7]. Однако даже тиазидоподобный 
индапамид-ретард может привести к гипокалиемии, а 
также способен наруша ть продукцию слизи, ухудшая 
реологические свойства мокроты, что становится осо-
бенно важным в периоды обострения БЛЗ. 

Таким образом, мочегонные препараты следует с ос-
торожностью применять для лечения ГБ у больных БА. 

β-Адреноблокаторы (БАБ) являются большой 
группой гипотензивных препаратов с доказанной эффек-
тивностью, безопасностью, положительным влиянием 

на продолжительность жизни, особенно у больных с 
осложненным течением ГБ [28–29]. Они могут исполь-
зоваться в качестве гипотензивных средств как в виде 
монотерапии, так и в комбинации с диуретиками, дигид-
ропиридиновыми антагонистами кальция, ингибиторами 
ангиотензинпревращающего фермента (АПФ). Данная 
группа препаратов является первой линией гипотензив-
ных лекарственных средств при наличии стенокардии, 
перенесенного инфаркта миокарда, при тахиаритмии, 
сердечной недостаточности. 

Учитывая наличие сродства к бета-2-адренорецеп-
торам, БАБ, конкурентно взаимодействуя с рецептором, 
вызывают бронхоспазм и препятствуют лечебному 
эффекту бета-2-агонистов. Дозу препарата, способную 
вызвать бронхоспазм, а также его тяжесть предсказать 
практически невозможно. Иногда достаточным для его 
развития (даже у больных с БА среднетяжелого течения) 
может быть минимальное количество препарата (напри-
мер, глазные капли, содержащие БАБ, используемые при 
лечении глаукомы). 

Учитывая известное влияние БАБ на бета-2-рецеп-
торы мускулатуры бронхов, а также их конкурентное 
взаимодействие с бета-2-агонистами, использование 
данной группы гипотензивных препаратов в течение 
длительного времени являлось абсолютным противопо-
казанием к применению у больных, страдающих обструк-
тивными заболеваниями легких, особенно БА. 

С появлением БАБ селективного действия ситуация 
несколько изменилась. Все больше данных появляется о 
том, что использование селективных БАБ в невысоких 
дозах возможно у больных БА [30].

Для решения вопроса о возможности применения 
БАБ у больных БА был проведен целый ряд многоцентро-
вых рандомизированных исследований, целью которых 
явилась оценка влияния селективных и неселективных 
БАБ на параметры функции легких у больных ХОБЛ и 
БА. Данные этих исследований, проведенных за послед-
ние 20 лет, представлены в мета-анализе, проведенном 
Cazzola и соавт. (2002). 

В исследованиях было показано, что и кардиосе-
лективные БАБ имеют различное влияние на биомеха-
нику дыхания. Так, например, по данным Braat и соавт., 
атенолол в меньшей степени, чем метопролол вызывал 
изменение пиковой объемной скорости выдоха (ПОСВ), 
объема форсированного выдоха (ОФВ1), форсированной 
жизненной емкости легких (ФЖЕЛ) и др. показателей. 

Необходимо отметить, что по результатам мета-ана-
лиза, проведенного Salpeter и соавт. (2002), в большинстве 
исследований изучается влияние БАБ только на изменение 
ОФВ1 и ответа на использование ингаляционных бета-2-
агонистов [31], в то время как влияние на гиперреактив-
ность бронхов у больных ХОБЛ и БА является предметом 
единичных исследований [32], хотя выраженная гиперре-
активность бронхов связана с увеличением смертности у 
данной категории больных [33]. Следует отметить, что ги-
перреактивность бронхов при БА значительно выше, чем 
при ХОБЛ с не полностью обратимой бронхообструкцией, 
поэтому применение БАБ в качестве терапии у больных 
БА является еще более спорным вопросом. 
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По данным мета-анализа, проведенного Cazzola 
и соавт. (2002), отсутствие влияния на проходимость 
дыхательных путей и ответ на короткодействующие 
бронхолитики нивелировалось с увеличением дозы 
препарата. Это связано с тем, что селективность препа-
ратов не абсолютна, а у кардиоселективных БАБ имеется 
сродство и к β-2-рецепторам, которое проявляется при 
определенной концентрации лекарственного средства. 
Более того, разброс терапевтического индекса селектив-
ности индивидуален и не поддается прогнозированию у 
различных пациентов [7]

Таким образом, назначение кардиоселективных 
БАБ у больных ХОБЛ возможно [30], а у больных БА 
и неосложненной ГБ применение препаратов данного 
класса следует избегать [7]. Тем не менее в связи с по-
ложительным влиянием на продолжительность жизни 
больных, имеющих сердечно-сосудистые осложнения 
(особенно перенесенный инфаркт миокарда), а также при 
неэффективности применения других групп гипотензив-
ных препаратов, применение кардиоселективных БАБ в 
ряде случаев возможно и у больных БА, но в невысоких 
дозах, начиная с минимальных, и на фоне адекватной 
ингаляционной базисной терапии под тщательным кон-
тролем врача [34].

Ингибиторы ангиотензинпревращающего фер-
мента (иАПФ) более 20 лет с успехом используются для 
коррекции АГ у больных с различной сопутствующей пато-
логией. За это время иАПФ, несмотря на появление новых 
групп гипотензивных препаратов, остаются средствами 
первой линии в лечении АГ. Это связано с тем, что, по 
данным проведенных исследований, иАПФ обладают 
важными положительными эффектами, к которым отно-
сятся: эффективное снижение АД, уменьшение гипертро-
фии миокарда, нефропротективное действие, улучшение 
диастолической функции миокарда, переносимости фи-
зических нагрузок, положительное влияние на функцию 
эндотелия, уменьшение оксидантного стресса и другие. 
Применение иАПФ достоверно снижает риск развития 
повторного инфаркта миокарда и повторного острого 
нарушения мозгового кровообращения (ОНМК).

Одним из побочных эффектов, ограничивающих 
назначение иАПФ, является кашель. Кроме изменения 
метаболизма брадикинина, ответственного за появление 
данного симптома, иАПФ повышают концентрацию 
и других провоспалительных агентов в легочной тка-
ни — субстанции Р и нейрокинина А. Это в свою очередь 
приводит к возрастанию уровня простагландинов I2, E2. 
Субстанция Р сама по себе, так же как и простагландины, 
является потенциальным бронхоконстриктором и, как 
предполагается, является нейрохимическим медиатором, 
вызывающим кашель. Появление кашля имеет особое 
значение у больных с бронхолегочной патологией, 
так как является одним из ключевых симптомов основ-
ного заболевания. 

Ранее считалось, что применение иАПФ у больных 
с БА не только способствует возникновению кашля, но 
может приводить к утяжелению БА и даже индуциро-
вать ее развитие [35–37]. Тем не менее по результатам 
последних исследований больные с сопутствующими 

обструктивными болезнями легких не являются груп-
пой повышенного риска развития кашля или бронхо-
обструкции на фоне терапии иАПФ и доля больных с 
возникновением кашля сопоставима с общей популяцией 
[38]. Несмотря на это, нередко связь возникшего кашля 
с приемом препарата у больных БЛЗ длительное время 
остается нераспознанной, ошибочно трактуется больным 
и врачом как обострение заболевания и приводит к не-
обоснованному увеличению дозы базисной терапии. 

Объективно оценить влияние иАПФ на течение БА и 
ХОБЛ при проведении рандомизированных исследований 
весьма затруднительно. Кашель может развиться спустя 
недели и даже месяцы после начала терапии иАПФ, а 
ингаляционная базисная терапия (иГКС, β-агонисты) 
может длительно маскировать клиническую картину [7].

По данным мета-анализа, проведенного Cazzola 
и соавт. (2002), в связи с недостаточным количеством 
контролируемых исследований, небольшой выборкой 
больных, недостаточной длительностью наблюдения дан-
ные относительно применения иАПФ при сопутствующей 
ХОБЛ и БА до настоящего времени весьма противоре-
чивы [7]. 

В последнее время широкое применение при непе-
реносимости иАПФ нашли антагонисты рецепторов 
ангиотензина II (АТ II). В связи с отсутствием влияния 
на метаболизм брадикинина не наблюдается такого по-
бочного эффекта, как кашель. Однако и эффективность 
их в отношении снижения АД несколько ниже по срав-
нению с иАПФ (возможно, за счет отсутствия эффекта 
брадикинина). По данным Cazzola и соавт. (2002), в 
связи с отсутствием достаточного количества контроли-
руемых рандомизированных исследований назначение 
антагонистов рецепторов АТ II для лечения ГБ у лиц с 
сопутствующими бронхообструктивными заболевания-
ми соответствует критерию доказательности С [7].

Антагонисты кальция (АК) — большой класс ги-
потензивных препаратов с доказанным гипотензивным 
эффектом и хорошей переносимостью. Как известно, 
группа блокаторов кальциевых каналов неоднородна. 
Выделяют две основные группы АК: дигидропириди-
новые (нифедипин, амлодипин и другие) и недигидро-
пиридиновые (верапамил, дилтиазем). 

АК длительное время являются средством выбора 
для коррекции АД у больных, страдающих обструк-
тивными заболеваниями легких, в частности БА. Они 
являются гипотензивными препаратами, эффективными 
в равной степени у лиц разных возрастов и расовой 
принадлежности. Они улучшают функцию эндотелия, 
предотвращают развитие атеросклероза коронарных 
артерий, обладают вазодилатирующим действием, умень-
шают гипертрофию миокарда, не влияют на уровень 
глюкозы и метаболизм липидов [5, 39].

Блокаторы кальциевых каналов являются золотым 
стандартом лечения больных c сочетанием АГ и БЛЗ. Это 
связано не только с отсутствием отрицательного влияния 
на бронхиальное дерево, но и с тем, что по данным ряда 
авторов АК улучшают бронхиальную проходимость, 
уменьшают гиперреактивность бронхов [5–7]. В плаце-
бо-контролируемом исследовании Fogari и соавт. (1987) 
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оценивалось влияние Изоптина СР на АД и функцию 
внешнего дыхания у пациентов с АГ и БА. Измере-
ния проводились непосредственно перед назначением 
препарата, а также повторно, через 4 недели терапии 
[43]. Результаты показали, что Изоптин СР не только 
эффективно снижал АД, но и значительно (на 23 %, p < 
0,05) увеличивал ОФВ после ингаляции сальбутамолом 
в сравнении с группой плацебо (рис. 4). 

Рисунок 4. Увеличение объема форсированного 
выдоха у пациентов с бронхиальной астмой 

и артериальной гипертензией на фоне 
приема плацебо или Изоптина СР

Примечания: ОФВ — объем форсированного выдоха.
n = 17, длительность лечения составила 4 недели. В группе Изоп-

тина СР после ингаляции сальбутамола получено достоверное увеличе-
ние ОФВ по сравнению с группой, получавшей плацебо. До ингаляции 
в группе плацебо и верапамила данные ОФВ не различались. 

Данные о положительном бронходилатирующем 
эффекте имеются как для верапамила, так и для дигид-
ропиридиновых АК. В меньшей степени способностью 
к бронходилатации обладает дилтиазем [5]. Кроме 
того, блокаторам кальциевых каналов, по данным 
Карпова Ю.А. и соавт. (2003), присуща слабая антиаг-
регантная активность [27].

Дигидропиридиновые АК обладают сравнимым с 
иАФП и мочегонными гипотензивным эффектом, но 
приводят к учащению сердечного ритма, что на фоне 
использования бронхолитических средств нежелательно. 
Поэтому Верапамил (Изоптин СР), урежающий повышен-
ную частоту сердечных сокращений, становится предпочти-
тельным препаратом для лечения АГ у пациентов с ХОБЛ 
и БА. Кроме того, в экспериментальных исследованиях 
показана способность верапамила как предотвращать, так 
и уменьшать уже существующую бронхоконстрикцию, 
развившуюся в ответ на воздействие гистамина [42]. 

Легочная гипертензия, характеризующаяся прогрес-
сирующим повышением легочного сосудистого сопро-
тивления, может приводить к развитию правожелудоч-
ковой сердечной недостаточности и преждевременной 
гибели пациентов [40]. Развитие легочной гипертензии 
у больных ХОБЛ обусловливает назначение АК как 
препаратов выбора, поскольку, наряду с гипотензивными 
свойствами, они, по данным некоторых авторов, облада-

ют возможным бронходилатирующим действием [5] и 
способностью снижать давление в легочной артерии за 
счет расширения сосудов малого круга [19, 27]. 

В то же время большие дозы препаратов данной груп-
пы, изменяя вентиляционно-перфузионные соотношения 
вследствие подавления компенсаторной вазоконстрик-
ции [27], могут привести к усугублению артериальной 
гипоксемии, связанной с дилатацией легочных сосудов 
в плохо перфузируемых зонах легких.

 Учитывая возможное положительное влияние 
данной группы антигипертензивных средств на брон-
хиальную проходимость и реактивность, возможность 
уменьшения признаков легочной гипертензии, неболь-
шое количество побочных эффектов и хорошую пере-
носимость, по результатам мета-анализов, проведенных 
Cazzola и соавт. (2002) и Dart и соавт. (2003), АК являются 
группой гипотензивных препаратов первой линии в ле-
чении АГ у больных БЛЗ.

Данные проведенного анализа источников доступной 
литературы показали следующее:

1. Эффективность применения диуретиков у больных 
с сочетанием АГ и БА не доказана, следовательно, пре-
параты данной группы не являются средствами первой 
линии гипотензивных средств при АГ на фоне БА.

2. Кашель (от незначительного до выраженного) 
при назначении иАПФ приводит к необоснованному 
усилению базисной терапии и снижает приверженность 
больных с БА и АГ к антигипертензивному лечению 
иАПФ.

3. БАБ увеличивают бронхиальное сопротивление и 
не рекомендуются в качестве средства выбора гипотен-
зивного препарата у больных БА. Только определенные 
состояния (сопутствующая кардиальная патология) мо-
гут стать причиной рассмотрения вопроса о возможном 
их назначении. При необходимости их назначения (не-
эффективность других классов гипотензивных средств, 
кардиальная патология, требующая назначения БАБ) 
кардиоселективные БАБ следует назначать под тщатель-
ным контролем БА, не забывая о том, что селективность 
уменьшается с увеличением дозы препарата. 

4. По данным ряда исследований, АК снижают брон-
хиальную реактивность, давление в легочной артерии, 
имеют хорошую переносимость. Недигидропиридиновые 
АК (верапамил СР), помимо вышеуказанных эффектов, 
урежают повышенную частоту сердечных сокращений, 
что важно для пациентов с БА и ХОБЛ, принимающих 
адреномиметики. Поэтому, несмотря на ограниченное 
количество данных по применению данной группы пре-
паратов у больных с БА, АК (прежде всего верапамил 
СР) остаются препаратами первого выбора для лечения 
АГ у больных БА и ХОБЛ. 

Таким образом, лечение больных с сочетанием БА и 
ГБ является сложной задачей и требует дополнительных 
исследований для оценки эффективности и безопасности 
применения различных групп лекарственных средств. 
К сожалению, многие антигипертензивные препараты, 
используемые в общей практике, обладают эффектами, 
ограничивающими их применение у больных с брон-

*Адаптировано из: Fogari R. et al, In: Fleckenstein A, Laragh JH (eds.) 
‘Hypertension — The Next Decade: Verapamil in Focus’. Churchill Livingstone, 
Edinburgh, 1987, p. 229–232.
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хообструктивными заболеваниями, в частности БА. На 
основании текущих клинических данных наиболее пред-
почтительным для контроля АД у больных с сочетанием 
АГ и БА является использование препаратов класса АК, 
преимущественно недигидропиридинового ряда, таких 
как Изоптин СР (верапамил в форме замедленного вы-
свобождения, фармацевтическая компания Эбботт).
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