
96

Российский кардиологический журнал № 8 (136) | 2016

Сердечно-сосудистые заболевания (ССЗ) являются 
основной причиной летальности во всём мире, состав-
ляя 17,3 млн смертей в год, число которых, как ожида-
ется, в ближайшие годы существенно возрастёт [1]. 
Так, в Российской Федерации в 2011г ССЗ стали при-
чиной более чем половины всех случаев смерти. При 
этом летальность, обусловленная ишемической 
бо лезнью сердца (ИБС), составляет 53% от общего 
числа смертей, вызванных патологией системы крово-
обращения [2], а половина пациентов с хронической 
сердечной недостаточностью (ХСН) умирает в течение 
первых 5 лет после госпитализации по поводу ее 
декомпенсации [3]. Кроме того, ХСН резко ухудшает 
качество жизни пациентов. Из все, широко распро-
страненных, хронических заболеваний именно она 
наиболее негативно влияет на повсе дневную жизнеде-
ятельность человека [4, 5]. Следует отметить, что нега-

тивное влияние сердечно-сосудис той патологии 
и ХСН, в частности, на прогноз и качество жизни 
пациентов нередко отягощается наличием сопутству-
ющей бронхо-легочной патологии, что в значительной 
мере увеличивает риск неблагоприятных исходов. 

Хроническая обструктивная болезнь легких 
(ХОБЛ) представляет собой серьезную медицинскую 
и социальную проблему, являясь одной из ведущих 
причин снижения качества жизни, работоспособно-
сти и инвалидизации населения. По данным ряда 
исследований [6, 7], распространенность ХОБЛ 
в мире у людей старше 40 лет варьируется от 7 
до 18,2%. Ежегодно ХОБЛ является причиной смерти 
около 3 млн человек, а по прогнозам экспертов ВОЗ 
к 2030г. ХОБЛ будет занимать 4-е место среди других 
причин летальности ввиду распространяющейся эпи-
демии курения [8].
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Мнение по проблеМе

В настоящее время ХОБЛ рассматривают как сис-
темное заболевание с множественными внелегоч-
ными проявлениями, которые, в ряде случаев, и опре-
деляют прогноз для пациентов. Так, распространен-
ность ХСН у пациентов с ХОБЛ существенно выше, 
чем в общей популяции, и у лиц старших возрастных 
групп достигает 62%, а 15-летняя выживаемость таких 
пациентов составляет не более 25% [9]. При этом 
снижение объема форсированного выдоха за первую 
секунду (ОФВ

1
) на каждые 10% ассоциируется с воз-

растанием риска сердечно-сосудистой смерти на 28% 
[10]. В соответствии с данными крупных эпидемио-
логических исследований, ведущей причиной леталь-
ности у больных ХОБЛ является не дыхательная 
недостаточность, как традиционно принято считать, 
а ИБС и ХСН [11]. 

В то же время отмечается и обратная зависимость, 
а именно — влияние ХСН на развитие обострений 
ХОБЛ. В свою очередь, частота обострений не только 
влияет на качество жизни, но и в значительной сте-
пени определяет прогноз для таких пациентов. Как 
показали результаты исследования, причиной обо-
стрения ХОБЛ, требующей госпитализации, более 
чем в 40% случаев явилась дестабилизация ХСН [12]. 

Патогенетические механизмы 
Развитие и прогрессирование ХСН и ХОБЛ объе-

динено рядом факторов, к которым можно отнести 
мужской пол, курение, избыточную массу тела, низ-
кую физическую активность, обструктивное апноэ 
во сне, нарушение гемодинамики в малом круге кро-
вообращения, нежелательные эффекты некоторых 
лекарственных средств. Следует отметить, что взаим-
ное прогрессирование ХСН и ХОБЛ основывается 
и на общности некоторых звеньев патогенеза: сис-
темный воспалительный ответ, оксидативный стресс, 
эндотелиальная дисфункция, гиперактивация ренин-
ангиотензин-альдостероновой системы (РААС) и т. д.

При ХОБЛ в наибольшей степени проявляется 
тесная анатомическая и функциональная связь 
серд ца и легких. Ремоделирование миокарда, возни-
кающее в ответ на повреждение, приводящее к изме-
нению его геометрии, нарушению сократимости, 
нередко определяет прогноз жизни больных хрониче-
ской обструктивной патологией легких.

Все вышесказанное позволяет создать картину 
порочного круга взаимной коморбидности ХОБЛ 
и ХСН. Обострение ХОБЛ, вызывая системный вос-
палительный ответ и оксидативный стресс, ведет 
к ухудшению коронарного кровотока вследствие дес-
табилизации атеросклеротических бляшек, развития 
синдрома гиперкоагуляции и нарушения эндотели-
альной функции сосудов. С другой стороны, сниже-
ние сердечного выброса на фоне усугубляющейся 
ишемии приводит к застою в малом круге кровообра-
щения, что нарушает нормальные механизмы муко-

цилиарного клиренса. В свою очередь нарушение 
мукоцилиарного клиренса способно приводить 
к обострению ХОБЛ как вследствие усиления 
обструкции, так и в результате активации микро-
флоры [12]. 

Клиника
Клинические проявления ХСН и ХОБЛ весьма 

схожи. Такие жалобы, как одышка, нехватка воздуха 
при физической нагрузке, предъявляют пациенты 
как с одной, так и с другой патологией [13]. Важным 
симптомом, характерным для ХСН, является парок-
сизмальная ночная одышка, которая обычно отчет-
ливо уменьшается в вертикальном положении, что 
может служить дифференциальным признаком 
с приступами удушья, нередко наблюдающимися при 
ХОБЛ. Кашель, как с продукцией мокроты, так 
и сухой, преимущественно встречается при ХОБЛ, 
однако при тяжелом течении ХСН также может отме-
чаться у ряда пациентов. Повышенная утомляемость, 
депрессивная и тревожная симптоматика являются 
довольно распространенными как среди больных 
ХОБЛ, так и ХСН.

Данные физикального исследования
Объективное исследование сердца у больных 

ХОБЛ мало информативно ввиду наличия легочной 
гиперинфляции, что может затруднить идентифика-
цию и оценку таких патогномоничных для ХСН объ-
ективных клинических признаков, как двусторонние 
влажные хрипы в нижних отделах легких, расшире-
ние перкуторных границ сердца и даже III протодиа-
столический тон. Интересной и недостаточно осве-
щенной проблемой является возможность гипердиа-
гностики ХОБЛ у пациентов, госпитализированных 
в связи с декомпенсированной ХСН на основании 
аускультативной картины бронхообструкции, 
обусловленной наружной компрессией бронхов, 
набуханием их слизистой и гиперреактивностью 
на фоне интерстициального отека легких. Подобного 
рода бронхообструкция является преходящим фено-
меном, исчезающим после стабилизации гемодина-
мики. 

Тем не менее, существуют определенные ключи 
объективного исследования, которые помогают 
в дифференциальной диагностике. К ним относятся 
набухание яремных вен, хрипы в легких и перифери-
ческие отеки (свидетельствует в пользу ХСН). К дру-
гой группе признаков относятся тахипноэ, цианоз, 
утолщение концевых фаланг пальцев, деформация 
грудной клетки (например, “бочкообразная грудная 
клетка” при ХОБЛ). Если пациент имеет вид “синюш-
ного одутловатика” или “розового пыхтельщика”, 
можно думать о хронических заболеваниях легких (по 
обструктивному или эмфизематозному типу, соответ-
ственно).
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Инструментальная и лабораторная диагностика
Обзорная рентгенография органов грудной клетки 

не является чувствительным методом для диагно-
стики сочетания ХОБЛ и ХСН. С одной стороны, 
эмфизема или гиперинфляция легких могут маскиро-
вать тень сердца, уменьшая величину кардиотора-
кального индекса. С другой, свойственные ХОБЛ 
ремоделирование легочных сосудов и участки изме-
нения плотности легочной ткани, могут имитировать 
явления застоя и интерстициального отека легких. 
Несмотря на это, обзорная рентгенография является 
важным методом для выявления другой патологии, 
локализующейся в грудной полости. 

Согласно рекомендациям Европейского общества 
кардиологов 2012г для диагностики ХСН использу-
ются стандартные методы: сбор анамнеза, клиниче-
ский осмотр, электрокардиография, эхокардиогра-
фия, рентгенография органов грудной клетки, стан-
дартные лабораторные анализы, а также определение 
уровня натрий-уретического пептида — его мозгового 
типа (brain natriuretic peptide, BNP) и N-терминаль-
ного предшественника BNP (NT-proBNP) [14]. Экс-
перты European Society of Cardiology акцентируют 
внимание на том, что пороговые значения BNP и NT-
proBNP, которые позволяют исключить СН, отлича-
ются у пациентов при остром развитии/декомпенса-
ции СН и при постепенном ее появлении. Так, у боль-
ных в острой ситуации критериями исключения СН 
считаются значения BNP <100 пг/мл и NT-proBNP 
<300 пг/мл. Для пациентов с постепенным появле-
нием симптомов СН критериями ее исключения счи-
таются значения BNP <35 пг/мл и NT-proBNP <125 
пг/мл. При этом чувствительность и специфичность 
метода определения BNP и NT-proBNP для диагно-
стики СН считается более низкой у больных с медлен-
ным появлением/нарастанием ее симптомов. Таким 
образом, повышение уровня BNP или NT-proBNP 
у пациентов с известной ХОБЛ, обращающихся 
по поводу прогрессирующей одышки, свидетельствует 
о наличии у них ХСН, однако не позволяет определить 
генез одышки (респираторный или кардиальный).

Выполнение эхокардиографии у больных ХОБЛ 
также может быть затруднено в связи с наличием пло-
хого акустического окна вследствие гиперинфляции 
легких. Частота неадекватной визуализации зависит 
от тяжести ХОБЛ, и по данным ряда исследований, 
составляет 10-35% [15]. В настоящее время альтерна-
тивным методом исследования кардиологических 
пациентов с сопутствующей ХОБЛ является маг-
нитно-резонансная томография, позволяющая с высо-
кой точностью и безопасностью оценивать объемы 
и фракцию выброса левого желудочка [16]. 

Исследование функции внешнего дыхания, 
выполняющее роль стандарта в оценке степени тяже-
сти ХОБЛ [17], имеет, тем не менее, диагностические 
ограничения при сочетании с ХСН. Снижение соот-

ношения ОФВ
1
 к форсированной жизненной емко-

сти легких (ОФВ
1
/ФЖЕЛ) менее 0,7 считается ран-

ним и достоверным признаком ограничения воздуш-
ного потока при изолированной ХОБЛ даже при 
сохранении ОФВ

1
 более 80% от должной величины. 

Интересно [13], что ОФВ
1
 может обратимо снижаться 

при декомпенсированной ХСН, отражая наличие 
феномена преходящей бронхообструкции. Наряду 
с этим, отношение ОФВ

1
/ФЖЕЛ может обнаружи-

вать нормальные значения при сочетании ХОБЛ 
с декомпенсированной ХСН, характеризующейся 
повышенной ригидностью легких в условиях их 
интерстициального отека. Из этого следует, что 
исследование функции внешнего дыхания у пациен-
тов с ХСН до ликвидации застойных явлений в лег-
ких при подозрении на ХОБЛ нецелесообразно. 
Кроме того, важно понимать, что отношение ОФВ

1
/

ФЖЕЛ может снижаться у лиц старше 75 лет без 
наличия ХОБЛ. 

Особенности фармакотерапии ХСН ишемического 
генеза при сопутствующей ХОБЛ

β-адреноблокаторы. Известно, что некоторые пре-
параты, традиционно использующиеся при ХСН, 
отрицательно влияют на течение ХОБЛ, а бронхоли-
тики, без которых трудно представить лечение 
обструктивного бронхита, могут оказывать неблаго-
приятное действие на сердечно-сосудистую систему. 
Поэтому выбор лекарственных средств, применяе-
мых при кардиальной патологии, может быть серь-
езно ограничен при наличии сопутствующей ХОБЛ. 
Примером подобного взаимоотношения являются 
β-адреноблокаторы (БАБ). Главная проблема при 
выборе препарата группы БАБ — наличие бронхиаль-
ной обструкции. Это обусловлено тем, что при их 
назначении происходит блокада не только 
β1-адренорецепторов, которая обусловливает их 
антиангинальный и антигипертензивный эффект, 
но и β2-адренорецепторов, что приводит к спазму 
средних и мелких бронхов [18]. После внедрения 
в клиническую практику высокоселективных БАБ 
(бисопролол, метопролол, небиволол) ограничение 
в назначении этой группы препаратов перестало быть 
однозначным [19-21]. 

Результаты ряда исследований [22-24] продемон-
стрировали, что высокоселективные БАБ снижают 
риск сердечно-сосудистых осложнений при комор-
бидности ХОБЛ с ХСН. Более того, получены дан-
ные, свидетельствующие, что длительный прием БАБ 
способствует улучшению выживаемости и снижению 
риска развития обострений у различных категорий 
пациентов с ХОБЛ. Так, использование высокоселек-
тивных БАБ 3464-ю пациентами с ХОБЛ 2-4 стадии 
на протяжении 2-х лет ассоциировалось со сниже-
нием числа обострений хронического бронхита (ОР 
0,33; 95% ДИ 0,19-0,58, р<0,001) [22]. В другом иссле-
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довании [23] назначение БАБ в течение 7 лет 4086 
пациентам с ХОБЛ и инфарктом миокарда (ИМ) 
в анамнезе сопровождалось снижением смертности 
от всех причин. Работа Kubota Y, et al. [24] также 
 продемонстрировала положительное влияние БАБ 
на уровень летальности у пациентов с ХОБЛ и ХСН. 
При этом важно отметить, что бисопролол был 
эффективнее карведилола. Появление БАБ III поко-
ления небиволола, обладающего высокой β1-селек-
тивностью и дополнительными вазодилатирующими 
свойствами, значительно расширило возможности 
лечения ХСН у больных ХОБЛ. Так, например, добав-
ление небиволола в схему лечения пациентов с ХСН 
и сопутствующей ХОБЛ сопровождалось значимым 
клиническим эффектом и улучшением функцио-
нального статуса этой категории больных [25]. В дру-
гой работе [26] применение небиволола в дозе 
2,5-5 мг/сут. у больных с ХОБЛ и хроническим легоч-
ным сердцем приводило к улучшению показателей 
центральной гемодинамики, уменьшению степени 
дисфункции эндотелия и микроциркуляторных рас-
стройств. Лечение препаратом практически не вли-
яло на показатели функции внешнего дыхания 
и не ухудшало бронхиальную проходимость. 

Стоит отметить, что в настоящее время все же 
недостаточно данных, указывающих на полную без-
опасность использования данной группы препаратов 
при наличии бронхиальной обструкции, и их назна-
чение требует дополнительного спирометрического 
исследования и оценки риска для пациента [27]. 
Но, несмотря на это, эксперты GOLD (2015) считают, 
что преимущества назначения кардиоселективных 
БАБ при ХСН превышают потенциальные риски, 
связанные с лечением, даже для пациентов с тяжелой 
ХОБЛ. Поэтому эксперты GOLD рекомендуют про-
водить лечение ХСН в соответствии со стандартными 
рекомендациями с единственной оговоркой о приме-
нении селективных БАБ [8].

Ингибиторы ангиотензинпревращающего фермента. 
Наличие ХОБЛ не является противопоказанием 
к назначению ингибиторов ангиотензинпревращаю-
щего фермента (иАПФ) больным с сопутствующей 
ХСН. Поэтому, к примеру, при выборе гипотензив-
ного препарата больным ХОБЛ иАПФ следует назна-
чать на общих основаниях. К тому же, имеются дан-
ные, что действие иАПФ связано со снижением дав-
ления в легочной артерии у больных ХОБЛ, 
повышением уровня сатурации и физической актив-
ности [28]. Эффекты этого класса препаратов опосре-
дованы эндотелиальной протекцией, но также пред-
полагается, что они участвуют в процессе ремодели-
рования не только сосудов, левого и правого 
желудочков, но и интерстиция легких [29]. 

Так, в работе Martiniuc C, et al. [30], оценивающих 
эффективность эналаприла, фозиноприла и моекси-
прила у больных ХОБЛ на фоне артериальной гипер-

тензии и ХСН I-II ФК по NYHA, было выявлено зна-
чительное снижение давления в легочной артерии 
(46,3±3,3 и 32,1±2,6 мм рт.ст., соответственно, р<0,01). 
В другой работе было показано [31], что использова-
ние иАПФ у курящих с ХОБЛ и ХСН сопровождалось 
протективным эффектом препаратов против быстрого 
снижения ОФВ

1
 и прогрессирования ХОБЛ.

Однако следует помнить, что одним из нежела-
тельных явлений иАПФ является кашель, который 
существенно нарушает качество жизни больных 
ХОБЛ, а в ряде случаев ошибочно рассматривается 
как обострение легочного заболевания. При этом 
кашель может развиваться на фоне лечения любым 
препаратом из группы иАПФ. Данные о том, что 
некоторые из них реже вызывают упомянутый побоч-
ный эффект иАПФ, противоречивы [32]. Доказатель-
ство взаимосвязи между приемом препарата и разви-
тием кашля остается сложной проблемой. Кроме 
того, в ряде случаев кашель действительно может 
быть обусловлен причинами, не связанными с дей-
ствием иАПФ (бронхиальная астма, пневмония, хро-
нический бронхит, ларингит, инфекции верхних 
дыхательных путей, туберкулез легких, левожелудоч-
ковая недостаточность, рак легких, митральный сте-
ноз, тромбоэмболия легочной артерии, курение).

 Диагностическая трудность в идентификации 
кашля, обусловленного иАПФ, связана также с тем, 
что он чаще появляется ночью и иногда усиливается 
в горизонтальном положении. У больных с застойной 
сердечной недостаточностью эти явления иногда 
трудно отличить от проявлений пароксизмальной 
ночной одышки. В настоящее время нет однознач-
ного ответа на вопрос о том, в каких случаях при 
развитии кашля следует отменять иАПФ. Блокаторы 
рецепторов ангиотензина II, хотя и являются воз-
можной альтернативой иАПФ в этой ситуации, их 
преимущества перед иАПФ у этой категории больных 
не доказаны [33]. 

Нитраты. Нитраты до настоящего времени оста-
ются одним из основных лекарственных средств 
антиангинальной терапии при ИБС. Их положитель-
ный эффект напрямую связан с увеличением дилата-
ции вен и артериол, устранением спазма коронарных 
артерий, расширением субэпикардиальных артерий, 
перераспределением кровотока и усилением перфу-
зии ишемизированных зон миокарда [34]. Нитраты 
также расширяют сосуды малого круга кровообраще-
ния и тем самым снижают давление в системе легоч-
ной артерии. Но отсутствие их влияния на тонус 
бронхов в сочетании с вазодилатирующим эффектом 
приводит к увеличению шунтирования крови в малом 
круге, что может усугубить дыхательную гипоксию. 
Обращает на себя внимание такой побочный эффект 
нитратов, как способность снижать насыщение гемо-
глобина кислородом, что также приводит к уменьше-
нию оксигенации тканей. 
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У больных с легочной гипертензией (ЛГ) приме-
нение нитратов может способствовать снижению 
наполнения левого желудочка и системной гипотен-
зии. Поэтому пациентам с сочетанной патологией 
(ХОБЛ и ИБС) назначать нитраты следует осто-
рожно — под контролем показателей гемодинамики, 
газового состава крови и в сочетании с кислородоте-
рапией.

Блокаторы кальциевых каналов. В настоящее время 
подчеркивается перспективность использования 
препаратов из группы антагонистов кальция у боль-
ных кардиоваскулярной патологией в сочетании 
с ХОБЛ. У больных ИБС без выраженного атероскле-
ротического поражения артерий действие антагони-
стов кальция как периферических вазодилататоров 
способствует улучшению показателей гемодинамики 
и сократимости миокарда. Важно отметить, что пред-
ставители этой группы препаратов не ухудшают брон-
хиальную проходимость. Кроме того, имеются сведе-
ния [35, 36], что применение антагонистов кальция 
приводит к улучшению показателей жизненной 
емкости легких, минутной вентиляции, а также 
к снижению давления в легочной артерии у этой 
категории больных. Так, в работе Яхонтова Д. А. и др. 
[37] было показано, что у пациентов с артериальной 
гипертензией и ХОБЛ в анамнезе добавление к лече-
нию амлодипина сопровождалось выраженной поло-
жительной динамикой как объемных, так и скорост-
ных показателей функции внешнего дыхания. Авторы 
связали полученные результаты с улучшением гемо-
динамики малого круга кровообращения под влия-
нием амлодипина и его непосредственным бронходи-
латирующим эффектом. 

Поскольку ЛГ является частой причиной развития 
сердечной недостаточности при ХОБЛ, группой авто-
ров было проведено исследование с измерением 
уровня NT-proBNP у больных с ХОБЛ и ЛГ на фоне 
приема амлодипина [38]. Результаты работы проде-
монстрировали достоверное снижение уровня NT-
proBNP с 1297±912 пг/мл до 554±5 пг/мл после тера-
пии блокатором кальциевых каналов, что подтвердило 
потенциальные преимущества лечения вазодилатато-
рами ХОБЛ-индуцированной ЛГ. 

Блокаторы рецепторов альдостерона. В последнее 
время появляется все больше данных о значении 
и роли РААС в генезе ЛГ и хронического легочного 
сердца (ХЛС) у больных ХОБЛ. В результате гипоксе-
мии, возникающей вследствие поражения бронхоле-
гочного аппарата, развивается ЛГ и опосредованное 
ей изменение уровня нейрогормонов. Значительное 
повышение активности компонентов РААС приводит 
к еще большей вазоконстрикции, а, следовательно, 
и к росту давления в легочной артерии. Повышенные 
уровни альдостерона стимулируют рост гладкомы-
шечных клеток, развитие гипертрофии и фиброза 
миокарда, вазоконстрикцию и увеличение объема 

циркулирующей крови. Таким образом, они запу-
скают механизмы, приводящие к формированию 
ХЛС [39]. В связи с этим, целесообразным считается 
добавление к терапии пациентов с ХЛС на фоне 
ХОБЛ антагонистов альдостероновых рецепторов, 
а именно спиронолактона. Его применение приводит 
к накоплению калия в клеточных структурах легоч-
ной ткани, препятствует проникновению в них ионов 
натрия и хлора, что способствует дилатации бронхов 
и сосудов малого круга кровообращения. Помимо 
этого, калий как внутриклеточный электролит предот-
вращает дегидратацию легких и препятствует разви-
тию пневмосклероза и эмфиземы легких.

Избыточное количество альдостерона играет 
также определенную патофизиологическую роль 
во взаимосвязи повышенного артериального давле-
ния и синдрома обструктивного апноэ сна у больных 
ХОБЛ [40]. В частности, исследования показали [41, 
42], что тучные пациенты имеют более высокий уро-
вень альдостерона, по сравнению с нормостениками. 
Предполагается [43], что прогрессирование ожире-
ния ведет к увеличению альдостерон-обусловленной 
предрасположенности тучных людей к резистентной 
артериальной гипертензии, которая, в свою очередь, 
приводит к синдрому обструктивного апноэ сна 
у больных ХОБЛ. 

Таким образом, при лечении ХОБЛ, осложненной 
ХСН, целесообразно использовать блокаторы альдо-
стероновых рецепторов, которые предотвращают 
прогрессирование этих коморбидных патологий, 
эндотелиальную дисфункцию, способствуя нормали-
зации сосудистого тонуса и восстановлению сократи-
тельной способности миокарда. 

Статины. Проблема эффективной противовоспа-
лительной терапии при ХОБЛ окончательно не 
решена. В связи с этим продолжается поиск новых 
групп препаратов, способных повлиять на системную 
воспалительную реакцию у таких больных [44]. 

В последние годы получена информация о проти-
вовоспалительном потенциале статинов при ХОБЛ. 
Их эффективность изучена в крупных международ-
ных исследованиях [45, 46], которые установили, что 
на фоне применении статинов течение ХОБЛ стано-
вится более благоприятным: снижается темп про-
грессирования патологического процесса количество 
госпитализаций, уровень сердечно-сосудистой и рес-
пираторной смертности таких пациентов. Кроме 
этого, терапия статинами ассоциируется и со сниже-
нием легочного артериального давления у пациентов 
с ХОБЛ, вероятно, через усиление локального син-
теза оксида азота.

Эти наблюдения, а также другие возможные плейо-
тропные эффекты статинов, привели к появлению 
концепции о том, что данная группа препаратов имеет 
значимый потенциал в качестве дополнительной тера-
пии при ХОБЛ. Так, в недавно проведенном мета-ана-
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лизе обсервационных исследований было показано 
[47], что использование статинов было связано со зна-
чительным снижением риска ИМ у больных ХОБЛ. 
В другой работе [48] использование статинов у боль-
ных ХОБЛ ассоциировалось со снижением числа обо-
стрений и вмешательств по поводу основного заболе-
вания. Результаты крупного когортного исследования 
Huang CC, et al. [49] показали, что прием статинов 
также достоверно снижает и риск госпитализации 
по поводу ХОБЛ (ОР 0,66; 95% ДИ, 0,60-0,74; р<0,001). 

Известно, что у пациентов с ЛГ выявляется нару-
шение метаболизма серотонина, легочного вазокон-
стрикторного вещества, депонированного в тромбо-
цитах. Результаты недавно проведенного исследова-
ния показали [50], что назначение симвастатина при 
ХОБЛ в сочетании с ЛГ ассоциировалось с ингибиро-
ванием серотонина и его транспортера, что, веро-
ятно, может предотвратить развитие ЛГ.

Поскольку большинство опубликованных работ 
имеют методологические недостатки, присущие 
ретроспективным исследованиям, существует необ-
ходимость проведения проспективного исследова-
ния, чтобы оценить влияние статинов на клинически 
значимые исходы ХОБЛ.

Антиагреганты. Успехи, достигнутые в лечении 
и профилактике кардиоваскулярной патологии 
за последние десятилетия, во многом обусловлены 
применением различных групп антитромботиче-
ских препаратов. В настоящее время общеприз-
нано, что назначение антиагрегантов при отсут-
ствии противопоказаний является обязательным 
звеном терапии клинических проявлений атеро-
тромбоза. На сегодняшний день аспирин остается 
наиболее широко используемым антиагрегантом, 
клиническая эффективность и безопасность кото-
рого подтверждена многочисленными контролиру-
емыми исследованиями и метаанализами. В послед-
ние годы аспирин, согласно рекомендациям, 
назначают в малых дозах, что вполне обосновано 
как с фармакологической, так и с клинической 
точки зрения. Считается, что применение низких 
доз аспирина для длительной терапии так же 
эффективно, как средних или высоких. Установ-
лено, что назначение аспирина в суточной дозе 
75-325 мг приблизительно на 50% снижает вероят-
ность смерти и ИМ при остром коронарном син-
дроме без подъемов сегмента ST [51]. 

Следует помнить, что у больных ХОБЛ аспирин 
может провоцировать бронхообструкцию, блокируя 
циклооксигеназу и направляя метаболизм арахидо-
новой кислоты в сторону образования лейко триенов 
[52]. Однако при отсутствии указанных признаков 
препарат все же может назначаться больным 
с коморбидной патологией ХОБЛ и ИБС в мини-
мальных эффективных антиагрегантных дозах 
(75 мг) под контролем самочувствия и функции 

внешнего дыхания. Более того, результаты ряда 
исследований показали [53, 54], что прием аспирина 
у больных ХОБЛ ассоциировался со снижением 
смертности и времени пребывания в стационаре. 

Диуретики. Дегидратационная терапия пред-
ставляет собой одну из важнейших составляющих 
успешного лечения больных кардиоваскулярной 
патологией, особенно ХСН, имеющих признаки 
задержки жидкости. При назначении петлевых 
диуретиков необходимо помнить, что они могут 
увеличивать гематокрит, а также приводить к гемо-
динамическим нарушениям у пациентов с деком-
пенсацией ХСН по правожелудочковому типу. 
Кроме того, при использовании препаратов этой 
группы у пациентов с сочетанной патологией име-
ется вероятность развития тяжелой гипокалиемии. 
Этот негативный эффект связан с сочетанным при-
менением ингаляционных β2-агони стов в качестве 
бронходилатирующей терапии и/или пероральных 
кортикостероидов при обострениях ХОБЛ. Как 
известно, препараты 1-й группы влияют на транс-
порт калия внутрь клетки, а препараты 2-й группы 
могут немного увеличивать экскрецию калия 
с мочой. В связи с этим, у пациентов с ХОБЛ и хро-
ническим респираторным ацидозом или получаю-
щим кортикостероиды и/или β2-агони сты, вынуж-
денным принимать некалийсберегающие петлевые 
диуретики, должен проводиться тщательный мони-
торинг уровня электролитов и рассматриваться 
вопрос о заместительной терапии калием. У паци-
ентов с ХОБЛ и хронической гиперкапнией есть 
еще одна потенциальная проблема с использова-
нием диуретиков (преимущественно тиазидных) — 
метаболический алкалоз, который может подавлять 
вентиляционные усилия, потенциально ухудшая 
степень гипоксемии и гиперкапнии. Однако резуль-
таты недавно проведенного исследования показали 
[55], что 16-недельная терапия торасемидом у боль-
ных ХСН ишемического генеза и ХОБЛ сопрово-
ждается улучшением систолической и диастоличе-
ской функции левого желудочка, уменьшением 
размеров левых и правых камер серд ца, снижением 
давления в легочной артерии. Авторы отметили 
хорошую переносимость и безопасность препарата, 
а также отсутствие его влияния на показатели 
функции внешнего дыхания. 

Особенности фармакотерапии ХОБЛ при сопутству-
ющей ХСН 

Программа ведения больных ХОБЛ со стабиль-
ным течением включает медикаментозную терапию 
(бронхолитики, глюкокортикостероидные препараты 
(ГКС), ингибиторы фосфодиэстеразы-4) и иные 
методы лечения (отказ от курения, коррекция стиля 
жизни, обучение, реабилитационные мероприятия). 
При этом следует помнить, что лекарственные сред-
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ства, используемые для лечения бронхообструктив-
ного синдрома, обладают массой побочных эффек-
тов, отягощающих течение ССЗ. 

β2-агонисты. Так, использование β2-агонистов 
и метилксантинов может вызвать тахикардию. Хотя 
до недавнего времени увеличению частоты сердечных 
сокращений (ЧСС) не придавали особого значения, 
однако в ряде крупных международных исследова-
ний, в частности CASS, IVEST, показано [56, 57], что 
ЧСС является независимым фактором риска как 
общей, так и кардиоваскулярной смертности. Поэ-
тому ЧСС должна учитываться при выборе оптималь-
ной консервативной терапии у больных с коморбид-
ной патологией сердечно-сосудистой системы 
и ХОБЛ.

Необходимо также помнить, что β2-агонисты 
короткого действия, а также длительное применение 
пролонгированных β2-агонистов без глюкокорти-
костероидов увеличивает время проведения импульса 
через атрио-вентрикулярный узел, уменьшая тем 
самым рефрактерный период узла и миокарда, что 
дает основание отнести их к препаратам с проарит-
могенным эффектом. Кроме того, короткодействую-
щие β2-агонисты способны вызывать гипокалиемию, 
другие метаболические и электрические изменения, 
включая увеличение интервала QT. Эти эффекты 
весьма нежелательны у лиц с гипоксией, гиперкап-
нией и сопутствующими ССЗ.

У больных с ХОБЛ, как известно, одним из основ-
ных факторов, повреждающих миокард, является 
гипоксемия, вызывающая гипоксемическую миокар-
диодистрофию. Кроме того, при изучении относи-
тельного риска развития ИМ, обусловленного прие-
мом β2-агонистов, установлено, что на фоне ХСН 
этот риск значительно возрастает [58]. Вместе с тем, 
имеются данные и о том, что длительное применение 
ингаляционных β2-агонистов пролонгированного 
действия все же не сопряжено с ростом смертности. 
Так, в исследованиях TORCH анализировали выжи-
ваемость в группах больных со среднетяжелым 
и тяжелым течением ХОБЛ, получавших либо комби-
нацию сальметерола и флютиказона, либо монотера-
пию указанными препаратами или плацебо [59]. При 
этом смертность от любой причины в группах, полу-
чавших плацебо и сальбутамол, оказалась сопостави-
мой, а в группе, получавших комбинированную тера-
пию, была отмечена более высокая выживаемость. 

Таким образом, результаты ряда исследований 
по оценке безопасности современных β2-агонистов 
у больных с ХОБЛ без сопутствующих ССЗ были 
обнадеживающие, а результаты работ, в ходе которых 
β2-агонисты назначали пациентам с кардиоваскуляр-
ной патологией оказались неоднозначными.

Антихолинергические препараты. Считается [8], 
что активное применение антихолинергических 
препаратов у больных с коморбидной патологией 

является достаточно безопасным. Основным 
побочным эффектом этой группы лекарственных 
средств является сухость во рту, а сообщения 
о незначительном увеличении сердечно-сосудис-
тых событий у больных, получающих ипратропия 
бромид, требуют дальнейших подтверждений. Дру-
гие же данные [60] свидетельствуют о быстром 
и устойчивом облегчении респираторных симпто-
мов с благоприятным профилем безопасности 
на фоне как монотерапии длительно действую-
щими антихолинергическими препаратами, так 
и в комбинации с β2-агонистами.

Ингаляционные глюкокортикостероиды. Прием 
ингаляционных ГКС также не оказывает негатив-
ного влияния на сердечно-сосудистую систему [8]. 
Кроме того, исследование ингаляционного флути-
казона и преднизолона показало уменьшение кон-
центрации C-реактивного белка на 50% и 63% 
по сравнению с плацебо, что сопровождалось сни-
жением сердечно-сосудистых симптомов у больных 
ХОБЛ [10]. Крупное канадское исследование с уча-
стием 5648 пациентов с ХОБЛ, получающих низкие 
дозы (50-200 мкг) ингаляционных ГКС, выявило 
снижение риска ИМ на 32% [10]. Однако их поло-
жительное влияние на риск острого ИМ прослежи-
вается не во всех клинических исследованиях. Так, 
обобщенные результаты более 20 работ не выявили 
значимого влияния ингаляционных ГКС на риск 
развития ИМ [61]. 

Ингибиторы фосфодиэстеразы-4. Широкий диапа-
зон противовоспалительной активности ингибиторов 
фосфодиэстеразы-4 (ФДЭ-4) инициировал исследо-
вания по созданию новых эффективных препаратов, 
но только рофлумиласт оказался единственным пред-
ставителем этой группы, которому удалось выйти 
на фармакологический рынок [62]. Основным дей-
ствием ингибиторов ФДЭ-4 является подавление 
воспаления путем блокирования распада внутрикле-
точной цАМФ. Ингибитор ФДЭ-4 рофлумиласт уже 
был одобрен для применения в некоторых странах. 
Хотя этот препарат и не обладает непосредственной 
бронхолитической активностью, он все же вызывает 
достоверное увеличение ОФВ

1
 у пациентов, прини-

мающих салметерол или тиотропий. Не исключено, 
что внедрение рофлумиласта в комплексную терапию 
ХОБЛ может в какой-то степени решить проблему 
прогрессирования бронхообструктивного процесса.

Следует помнить, что у ингибиторов ФДЭ-4 
больше побочных эффектов, чем у ингаляционных 
препаратов. Наиболее частыми из них являются тош-
нота, снижение аппетита, боли в животе, диарея, 
нарушение сна и головная боль. В контролируемых 
исследованиях при применении рофлумиласта также 
наблюдалась не до конца ясная потеря массы тела 
пациентов, однако побочных эффектов со стороны 
сердечно-сосудистой системы не отмечалось [63].
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Мнение по проблеМе

Подводя итог, следует подчеркнуть, что, по мне-
нию экспертов GOLD (2015) [8], на сегодняшний 
день наиболее безопасными в лечении больных ХОБЛ 
в сочетании с кардиоваскулярной патологией, в част-
ности, ХСН, являются антихолинергические препа-
раты и, вероятно, ингаляционные ГКС. 

Заключение
Патология сердечно-сосудистой и дыхательной 

систем по-прежнему доминирует в структуре заболе-
ваемости и смертности населения во всем мире. Осо-

бую актуальность в условиях продолжающегося ста-
рения населения приобретает коморбидность указан-
ных состояний, что обусловлено наличием феномена 
взаимного отягощения и значительным ухудшением 
прогноза у таких пациентов. Современные подходы 
в терапии ХОБЛ и ХСН в последние годы позволили 
достичь определенного успеха в контроле этих забо-
леваний и повышения качества жизни пациентов. 
Однако при их сочетанном течении возникают труд-
ности в применении стандартной терапии у таких 
больных. 
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