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CARDIOVASCULAR PATHOLOGY IN PATIENTS 
WITH CHRONIC OBSTRUCTIVE PULMONARY DISEASE: 
CLINICAL AND PATHOGENETIC FEATURES 
AND DIAGNOSTICS 

I. P. Kushnikova, V. E. Graudina

The aim of the study is to review modern literature for specifying prevalence and early diagnosis of cardiovascular 
pathology in patients with chronic obstructive pulmonary disease, as well as conditions and development factors of 
unfavorable cardiovascular events within the formation of comorbid disease. Materials and methods. The analysis 
of literature sources posted on the eLIBRARY.RU and Sсopus for the last 10 years is conducted. The documents of the 
Global Strategy for the Diagnosis, Management and Prevention of Chronic Obstructive Lung Disease (GOLD 2018) 
are studied. The used keywords are chronic heart failure, chronic obstructive pulmonary disease, and comorbidity. 

Keywords: arterial hypertension, coronary heart disease, cardiac rhythm disturbances, chronic heart failure, 
chronic obstructive pulmonary disease.

КЛИНИЧЕСКАЯ МЕДИЦИНА Обзор литературы

ВВЕДЕНИЕ
Хроническая обструктивная болезнь легких (ХОБЛ) –  

одно из наиболее частых заболеваний в мире, распро-
страненность которого варьируется в разных странах 
от 6 % до 26 % [1]. В Российской Федерации недавно 
проведено поперечное популяционное эпидемиоло-
гическое исследование по распространенности ХОБЛ 
в 12 регионах страны. Согласно данным этого исследо-
вания, ХОБЛ среди лиц с респираторными симптомами 
составила 21,8 %, а в общей популяции – 15,3 %. По при-
чинам смертности ХОБЛ в настоящее время вышла на 
третье место и уступает только смертности от сердеч-
но-сосудистых и онкологических заболеваний. У боль-
шинства пациентов ХОБЛ ассоциируется с клинически 

значимой сопутствующей хронической патологией, ко-
торая увеличивает заболеваемость и смертность от об-
структивной болезни легких. Кроме того, коморбидные 
состояния создают экономическое бремя для системы 
здравоохранения, увеличивая экономические затраты 
на фармакотерапию и госпитализацию. В последнем пе-
ресмотре Глобальной стратегии диагностики, лечения 
и профилактики ХОБЛ (GOLD 2017), вышедшем в 2018 г., 
уделяется большое внимание информированности ле-
чащих врачей о возможных коморбидных состояниях 
при ХОБЛ и важности их ранней диагностики [1–3].

Сердечно-сосудистые заболевания (ССЗ) – самая 
частая и серьезная сопутствующая патология, кото-
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Цель – провести обзор современной литературы для определения распространенности и ранней диагности-
ки сердечно-сосудистой патологии у больных хронической обструктивной болезнью легких, выявления условий 
и факторов развития неблагоприятных сердечно-сосудистых событий в контексте механизмов формирования 
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рая развивается у больных ХОБЛ и влияет на качество 
и продолжительность их жизни. Известно, что 50 % 
от общего количества смертельных случаев больных 
ХОБЛ обусловлены наличием ССЗ, и риск смерти, та-
ким образом, оказывается выше в 2–3 раза, что под-
тверждается рядом крупных популяционных исследо-
ваний [5–6]. По данным разных авторов, частота встре-
чаемости ССЗ у больных ХОБЛ составляет 28–42 %  
и значительно увеличивается у больных в старших 
возрастных группах до 50,0–56,5 %. Так, в Британии 
одним из первых было опубликовано исследование, 
основанное на анализе 5 млн историй болезни, свиде-
тельствующее о возрастных закономерностях прояв-
ления ССЗ и ХОБЛ. Было установлено, что риск инфар-
кта миокарда у молодых пациентов с ХОБЛ возрастает 
в 12 раз; в возрасте 35–45 лет развитие сопутствую-
щей сердечно-сосудистой патологии при наличии 
ХОБЛ выше в 7,6 раза; в целом пациенты с ХОБЛ имеют 
диагноз ССЗ в 5 раз чаще [7].

Согласно исследованию J. Finkelstein et al. уста-
новлен статистически значимый высокий риск раз-
вития коронарной болезни сердца у больных ХОБЛ 
(отношение шансов 2,0 при 95 %, доверительный 
интервал от 1,5 до 2,5) и сердечной недостаточности 
(отношение шансов – 3,9 при 95 %, доверительный 
интервал от 2,8 до 5,5) [6]. Среди больных, госпитали-
зированных по поводу обострения ХОБЛ, более 50 % 
имеют ССЗ [8].

По данным Российского медицинского общества по 
артериальной гипертонии и Российского респираторно-
го общества [9] среди пациентов с ХОБЛ артериальная 
гипертензия (АГ) диагностируется в 62,2 % случаев, ише-
мическая болезнь сердца (ИБС) – в 27 %, хроническая 
сердечная недостаточность (ХСН) – в 23,6 % случаев. 

Такое частое сочетание ХОБЛ и ССЗ обусловлено 
рядом общих факторов риска: курение, гиподинамия, 
избыточная масса тела, обструктивное апноэ-гипопноэ 
сна, генетическая предрасположенность [6, 9]. Допол-
нительный вклад в развитие сердечно-сосудистой па-
тологии при ХОБЛ вносит медикаментозная терапия: 
прием глюкокортикостероидов и бета-2-агонистов.

Еще одним сильным предиктором сердечно-со-
судистой летальности является прогрессирующее 
снижение функции легких. The Lung Health Study про-
демонстрировало увеличение общей смертности на 
14 %, сердечно-сосудистой – на 28 %, а риск развития 
ИБС на 20 % при уменьшении объема форсирован-
ного выдоха за первую секунду (ОФВ1) на 10 % [2]. 
В среднем у больных ХОБЛ смертность от ССЗ варьи-
ровалась от 25 до 48,8 % [2, 6, 8].

В основе ХОБЛ лежит хроническое системное вос-
паление с привлечением нейтрофилов, макрофагов, 
иммунокомпетентных клеток, выделяющих большое 
количество цитокинов, хемокинов, белков острой фазы 
воспаления. У больных ХОБЛ значительно увеличены 
провоспалительные интерлейкины (1, 2, 6, 8, 9, 12, 18), 
фактор некроза опухоли-α, С-реактивный белок. Хрони-
ческий воспалительный процесс у больных ХОБЛ выхо-
дит за рамки местного и приобретает характер систем-
ного, что проявляется воспалительной реактивностью 
эндотелиоцитов и микроциркуляторными расстрой-
ствами в других органах и тканях, сопровождающимися 
нарушением метаболических процессов и в последую-
щем полиорганной недостаточностью [10–11].

Считается, что в основе развития кардиоваску-
лярной патологии у больных ХОБЛ лежит тесная ана-

томическая и функциональная связь сердца и легких, 
наличие общих факторов риска, а также эндотелиаль-
ная дисфункция и окислительный стресс, приводящие 
к повышению сосудистого тонуса, вазоконстрикции, 
пролиферации гладкомышечных клеток. Все это спо-
собствует увеличению жесткости артерий и еще боль-
ше усугубляет сосудистые нарушения. При этом из-
быточная ригидность сосудов значительно влияет на 
гемодинамику, увеличивая постнагрузку на миокард 
и ухудшая коронарную перфузию [12, 13].

Таким образом, сосуществование ХОБЛ и карди-
оваскулярной патологии формирует синдром взаим-
ного отягощения, что значительно снижает качество 
жизни пациента уже на ранних стадиях болезни, из-
меняет клиническую картину заболеваний и создает 
трудности диагностики и лечения коморбидных со-
стояний, а также увеличивает риск неблагоприятных 
исходов. Изучение основных механизмов развития ко-
морбидной патологии и особенностей ее клиническо-
го течения, своевременная диагностика и рациональ-
ная фармакотерапия позволят значительно улучшить 
прогноз у таких пациентов.

Цель – провести обзор современной литературы 
для определения распространенности и ранней диагно-
стики сердечно-сосудистой патологии у больных ХОБЛ, 
выявления условий и факторов развития неблагоприят-
ных сердечно-сосудистых событий в контексте механиз-
мов формирования коморбидной заболеваемости.

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ

Проведен анализ литературных источников по ба-
зам данных eLIBRARY и Sсopus за последние 10 лет, из-
учены материалы Глобальной стратегии диагностики, 
лечения и профилактики хронической обструктивной 
болезни легких, изданных в 2018 г. Поиск проводился 
по ключевым словам: хроническая сердечная недо-
статочность, хроническая обструктивная болезнь лег-
ких, коморбидная патология. 

РЕЗУЛЬТАТЫ И ИХ ОБСУЖДЕНИЕ

Артериальная гипертензия и ХОБЛ
Сочетание АГ и ХОБЛ представляет одно из самых 

частых коморбидных состояний и выявляется у боль-
ных ХОБЛ с частотой от 6,8 до 76,3 %, составляя в сред-
нем 34,3 %, как правило, с увеличением распростра-
ненности данной патологии у пациентов более стар-
шей возрастной группы. ХОБЛ выявляется у каждого 
четвертого пациента с АГ в возрасте от 25 до 64 лет 
[14]. В одном из последних эпидемиологических ис-
следований ХОБЛ была диагностирована у 22,9 % лиц, 
страдающих АГ, и у 14,3 % лиц без нее [15].

Взаимосвязь АГ и ХОБЛ в настоящее время объяс-
няют двумя механизмами развития гипертензии. Пер-
вый механизм – возникновение АГ на фоне уже суще-
ствующей ХОБЛ через 4–11 лет (ее называют «пульмо-
генная АГ» – термин, который был предложен в 1966 г.  
Н. М. Мухорлямовым). К основным характеристикам 
данного типа АГ относят повышение артериального 
давления (АД) в момент обострения ХОБЛ, снижение 
или нормализацию АД по мере разрешения бронхооб-
структивного синдрома даже на фоне длительного при-
менения симпатомиметиков и глюкокортикостероидов.

Второй вариант развития гипертензии объясняет 
существование у больных АГ как самостоятельного за-
болевания. Обычно она выявляется в более молодом 
возрасте до появления симптомов ХОБЛ. 

КЛИНИЧЕСКАЯ МЕДИЦИНАОбзор литературы
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КЛИНИЧЕСКАЯ МЕДИЦИНА Обзор литературы
По мнению большинства исследователей, основ-

ным механизмом системной и легочной АГ на фоне 
ХОБЛ является хроническая артериальная гипоксе-
мия, приводящая к активации ренин-ангиотензин-аль-
достероновой и симпатоадреналовой систем. Гипок-
сия является одной из причин активизации процессов 
свободнорадикального и перекисного окисления 
с формированием оксидативного стресса, который 
приобретает системный характер и приводит к по-
вреждению сосудистой стенки и формированию эн-
дотелиальной дисфункции, развитию реологических 
и агрегационных нарушений.

Во многих исследованиях доказана роль эндоте-
лиальной дисфункции в механизме развития АГ на 
фоне ХОБЛ. При этом подтверждена прямая зависи-
мость между степенью повышения артериального 
давления, ухудшением бронхиальной проходимости 
и выраженностью системного воспаления и эндотели-
альной дисфункции [16]. У больных ХОБЛ в сочетании 
с АГ отмечаются нарушение эластических свойств ар-
терий, повышение ригидности артериальной стенки. 
У пациентов с ХОБЛ и АГ как с нормальной, так и с по-
вышенной ригидностью артерий отмечается тенден-
ция к повышению параметров суточного монитори-
рования АД (циркадные ритмы, средние значения АД, 
индексы нагрузки) [14, 17]. 

По данным ряда авторов, выделены клини-
ко-функциональные особенности АГ у больных ХОБЛ. 
В первую очередь, это нарушение суточного профиля 
АД с превалированием типов non-dipper и night-picker 
и, соответственно, с недостаточной степенью ночно-
го снижения АД. Также у таких пациентов отмечена 
значительная вариабельность систолического и диа-
столического АД в течение суток и значительное по-
вышение среднего диастолического АД [14, 16]. У па-
циентов с коморбидной патологией отмечено более 
частое поражение органов-мишеней – сердца и почек. 
В ряде исследований получены данные о более выра-
женных нарушениях диастолической функции левого 
и правого желудочков, преобладание патологических 
типов геометрии (концентрическая гипертрофия). По-
ражение почек проявляется у пациентов с АГ и ХОБЛ 
в более раннем значимом снижении скорости клубоч-
ковой фильтрации и высокой частоте и степени альбу-
минурии [14, 16, 17]. 

Эти особенности АГ у больных ХОБЛ должны учи-
тываться при назначении гипотензивной терапии, 
а именно – усиление гипотензивной терапии в вечер-
ние и ночные часы. Необходимо обучать пациентов 
с ХОБЛ длительностью более 4 лет самоконтролю АД 
в домашних условиях, проводить самоконтроль с це-
лью выявления АГ на ранней стадии.

Ишемическая болезнь сердца и ХОБЛ
Распространенность ишемической болезни серд-

ца (ИБС) у больных ХОБЛ колеблется по данным раз-
ных авторов от 12 % до 60 %. Такие различия связаны 
с использованием разных методов диагностики ИБС 
в исследованиях и отличием больных по возрасту. Ча-
стота выявления ИБС значительно повышается с воз-
растом, зависит от тяжести ХОБЛ, достигая 60 % при ее 
тяжелом течении.

Патогенез развития ИБС у больных ХОБЛ связан 
с вовлечением сразу нескольких механизмов – хро-
нического системного воспаления, гипоксии и окси-
дативного стресса, которые способствуют прогрес-
сированию атеросклероза. Так, повышение в крови 

маркеров системного воспаления (интерлейкинов 
6,8, фактора некроза опухоли-α, С-реактивного белка) 
ассоциируется с развитием ИБС. Провоспалительные 
цитокины запускают целый каскад реакций, способ-
ствующих усилению формирования атеросклероти-
ческой бляшки, развитию в ней воспаления, дестаби-
лизации, повышению агрегации тромбоцитов, тром-
бообразованию и, как следствие, развитию острого 
коронарного синдрома [4, 18]. 

Более того, целый ряд авторов в своих исследова-
ниях показали, что у больных ХОБЛ нарушается как 
эндотелийзависимая, так и эндотелийнезависимая 
вазодилатация в сравнении со здоровыми лицами 
с формированием повышенной жесткости стенки ар-
терий. Данный фактор играет значимую роль, особен-
но в период обострения ХОБЛ, способствует разрыву 
атеросклеротической бляшки и развитию инфаркта 
миокарда. При этом в исследованиях ECLIPSE и ин-
дексе BODE отмечено, что наличие ИБС у пациентов 
с ХОБЛ ассоциировано с повышенной смертностью 
пациентов [19]. На фоне обострения ХОБЛ отмечает-
ся повышение концентрации маркеров дисфункции 
миокарда, таких как тропонин и натрийуретический 
пептид. Данный факт является предиктором смерти 
в течение 30 дней после обострения ХОБЛ [20]. В этой 
связи необходимо указать на Фрамингемское и Готен-
бургское исследования, выполненные на большой 
выборке пациентов на протяжении длительного вре-
мени [20]. По их результатам было установлено, что 
снижение объема форсированного выдоха за 1-ю се-
кунду (ОФВ1) на 10 % увеличивает риск сердечно-со-
судистой смертности на 28 %, а нефатальных коро-
нарных событий – на 20 %.

По данным исследований, самым частым кли-
ническим вариантом течения ИБС у больных ХОБЛ 
является безболевая форма (47–58 %). Это приводит 
к гиподиагностике ИБС, манифестации ИБС с развити-
ем острого инфаркта миокарда. Зачастую появление 
кардиалгий не всегда может быть расценено врачами 
как проявление ишемии миокарда, особенно при на-
личии симптомов легочного сердца. Диагностика ИБС 
у пациентов с ХОБЛ затруднена в связи со стертостью 
клинической симптоматики, часто безболевым тече-
нием заболевания, невозможностью проводить на-
грузочные тесты из-за наличия выраженной одышки 
[18, 21]. При прогрессировании степени тяжести ХОБЛ 
частота эпизодов безболевой ишемии миокарда воз-
растает [21]. 

У пациентов с частыми обострениями ХОБЛ от-
мечено более тяжелое поражение коронарного рус-
ла (высокая частота и протяженность стенозов). Со-
гласно исследованиям, острый коронарный синдром 
у пациентов с ХОБЛ имеет ряд особенностей: высокая 
частота атипичных форм (в основном за счет астмати-
ческого варианта), увеличение относительного риска 
пароксизмальной фибрилляции предсердий [4, 22]. 
Также у коморбидных пациентов с инфарктом миокар-
да в 2 раза чаще возникает ранняя постинфарктная 
стенокардия, а рецидив инфаркта миокарда разви-
вается в 4 раза чаще. В исследованиях была показана 
более высокая внутрибольничная летальность у боль-
ных, перенесших острый инфаркт миокарда на фоне 
ХОБЛ. Таким образом, ХОБЛ следует рассматривать 
как предиктор смертности от инфаркта миокарда, 
причем наиболее вероятный период развития фаталь-
ных сердечно-сосудистых событий при обострении 
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ХОБЛ – это первые 5 дней [18, 23], поэтому в этот пе-
риод необходимо более тщательное наблюдение за 
пациентами такой группы.

Улучшение диагностики ИБС у больных ХОБЛ с це-
лью раннего проведения профилактических и лечеб-
ных мероприятий будет способствовать снижению ри-
ска фатальных состояний.

Нарушения ритма сердца и ХОБЛ
Согласно ряду эпидемиологических исследова-

ний, у больных ХОБЛ имеет место высокая частота 
аритмий. Отмечено, что возникновение аритмий на-
ходится в прямой зависимости от степени тяжести 
вентиляционных нарушений. Развитие нарушений 
ритма обусловлено целым рядом патогенетических 
факторов: это наличие сопутствующей ИБС, АГ, уве-
личение уровня катехоламинов, дисэлектролитные 
нарушения, респираторный алкалоз и дисфункция 
проводящей системы сердца [18]. Возникновение 
аритмий провоцируют также некоторые лекарствен-
ные препараты, используемые в лечении ХОБЛ. Так, 
короткодействующие β2-адреномиметики обладают 
проаритмогенным эффектом за счет удлинения вре-
мени проведения импульса через атриовентрикуляр-
ный узел, удлинения интервала Q-T, а также способны 
вызывать гипокалиемию и снижение концентрации 
хлора в крови. Еще одним нежелательным эффектом 
приема препаратов этой группы является развитие 
синусовой тахикардии, что ведет к развитию сердеч-
ной недостаточности [18, 24].

Применение метилксантинов также способству-
ет развитию нарушений ритма даже при содержании 
этих препаратов в крови в терапевтических концен-
трациях. Усиливать проаритмогенный эффект ме-
тилксантинов может прием макролидов, антигиста-
минных лекарственных средств.

Показано, что частота развития разных форм 
аритмий значительно варьируется и зависит от тя-
жести течения ХОБЛ, наличия симптомов легочного 
сердца, сопутствующей ИБС. Так, у пациентов с не-
тяжелыми формами ХОБЛ чаще наблюдается надже-
лудочковые нарушения ритма, такие как синусовая 
тахикардия, предсердная экстрасистолия, пароксиз-
мальная наджелудочковая тахикардия. У пациентов 
с тяжелым течением ХОБЛ частота наджелудочковых 
нарушений ритма аритмии составляет около 70 %.  
Установлено, что у больных с ХОБЛ фибрилляция 
предсердий зависит от нарушения вентиляционной 
функции легких и встречается чаще, чем в популя-
ции. Также установлено, что у больных с ХОБЛ фи-
брилляция предсердий возникала в 2 раза чаще при 
ОФВ1 < 60 % [18].

При развитии хронического легочного сердца 
в структуре нарушений ритма преобладают желу-
дочковые аритмии. В 68–83 % случаев это желудоч-
ковые аритмии высоких градаций, которые могут 
быть причиной внезапной смерти у больных ХОБЛ  
[2, 3, 18]. Развитие выраженной гипоксемии на фоне 
обострения ХОБЛ сопровождается увеличением ча-
стоты аритмий до 83 % [18]. Внезапная смерть боль-
ных ХОБЛ отмечается относительно часто в период 
обострения заболевания и составляет 14 %. Логи-
стический регрессионный анализ позволил выявить 
4 независимых фактора риска внезапной смерти 
у больных ХОБЛ: возраст, альвеолярно-артериальный 
градиент выше 41 мм рт. ст., желудочковая тахикар-
дия, фибрилляция предсердий.

Проведение холтеровского мониторирования 
электрокардиографии (ЭКГ) показано всем пациентом 
с ХОБЛ в период обострения, особенно при наличии 
сопутствующей кардиоваскулярной патологии и сим-
птомов хронического легочного сердца. Своевремен-
ное выявление жизнеугрожающих аритмий позволит 
снизить риск внезапной смерти у этих больных.

Хроническая сердечная недостаточность 
и ХОБЛ

Распространенность ХСН, по данным различных 
исследований, в популяции составляет 1,8–2,0 % и зна-
чительно увеличивается у лиц старше 65 лет, достигая 
6–10 %. 

По данным Общества специалистов по сердечной 
недостаточности (ОССН), в Российской Федерации 
ХОБЛ является причиной развития ХСН в 13 % случа-
ев [25]. Частота развития ХСН у больных ХОБЛ, по дан-
ным разных источников, составляет в среднем 36,2 %, 
а у больных в старшей возрастной группе достигает  
62 % [26, 27].

Определенные трудности представляет диагно-
стика сердечной недостаточности у больных ХОБЛ, 
т. к. она в значительной степени маскируется прояв-
лениями острой и хронической дыхательной недо-
статочности. На формирование ХСН влияют выражен-
ность бронхообструкции, гипоксемия и табакокуре-
ние. Так, длительная гипоксемия приводит к повыше-
нию потребности миокарда в кислороде, развитию 
миокардиодистрофии и со временем к снижению со-
кратительной функции левого желудочка. Табакоку-
рение ассоциируется на фоне ХОБЛ с 50 %-м риском 
развития ХСН [27]. Тахикардия, согласно целому ряду 
исследований, способствует развитию сердечно-со-
судистых осложнений. Доказано, что повышение 
частоты сердечных сокращений на 1 удар в минуту 
ассоциируется с увеличением сердечно-сосудистой 
смертности и госпитализаций по поводу ХСН через 2 
года на 3 %, а при увеличении частоты сердечных со-
кращений на 5 ударов выше нормы – на 16 % (иссле-
дование SHIFT).

У пациентов с ХОБЛ встречается как гиподиагно-
стика, так и гипердиагностика ХСН. Клинические сим-
птомы (одышка, кашель) похожи при обоих состояни-
ях и имеют низкую специфичность, к тому же наличие 
у больных ХОБЛ выраженной эмфиземы затрудняет 
выявление ряда патогномоничных признаков (влаж-
ные хрипы в легких, расширение границ сердца). На-
личие одышки, являющейся ранним и характерным 
симптомом ХОБЛ, создает сложности в проведении 
нагрузочных тестов и уточнения функционального 
класса ХСН. 

Основными методами диагностики ХСН являются 
определение лабораторных маркеров (концентрация 
натрийдиуретического пептида – BNP и его N-конце-
вого предшественника – NT-proBNP) и проведение 
визуализирующих исследований (эхокардиографии 
(ЭхоКГ), магнитно-резонасной томографии).

Определение в плазме крови уровня натрийуре-
тических пептидов носит отрицательный прогности-
ческий характер и может использоваться у больных 
ХСН в качестве начального диагностического теста. 
Для верификации диагноза ХСН у пациентов долж-
ны быть использованы разные пороговые значения. 
Так, у пациента с известной ХОБЛ и прогрессирующей 
одышкой уровень BNP более 500 пг/мл свидетельству-
ет о наличии у него левожелудочковой недостаточно-
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сти вне зависимости от того, была ли она диагности-
рована ранее. Указанный уровень BNP только кон-
статирует факт наличия сердечной недостаточности 
и не позволяет дифференцировать респираторный 
или кардиальный генез одышки как причину клини-
ческого ухудшения состояния больного [25]. Уровень 
BNP 100–500 пг/мл может свидетельствовать о пра-
вожелудочковой недостаточности, умеренной лево-
желудочковой недостаточности или их сочетании [27, 
28]. Соответственно, уровень NT-proBNP более 450 пг/
мл (для пациентов моложе 50 лет) и 900 пг/мл (для па-
циентов 50 лет и старше) свидетельствует о наличии 
декомпенсированной ХСН у пациентов с ХОБЛ и на-
растанием одышки [24, 25].

Повышение уровня BNP и NT-proBNP у больных 
ХОБЛ также может быть следствием легочной гипер-
тензии и правожелудочковой недостаточностью при 
хроническом легочном сердце [29, 30]. Согласно реко-
мендациям BNP Consensus Panel 2004 для хроническо-
го легочного сердца характерен уровень BNP 100–500 
пг/мл. В стабильном периоде у больных ХОБЛ уровень 
BNP выше, чем у здоровых людей, но в среднем не 
превышает 50 пг/мл [29].

ЭхоКГ позволяет оценить размер камер сердца, 
состояние клапанного аппарата, систолическую и диа-
столическую функции желудочков и является методом 
выбора при подозрении на ХСН. По разным данным, 
сниженную фракцию выброса (ФВ) левого желудочка 
имеют 10–46 % больных с ХСН. Возникают сложности 
при постановке диагноза сердечной недостаточности 
с сохраненной ФВ левого желудочка. В этом случае 
в пользу данного диагноза свидетельствует измене-
ние массы миокарда левого желудочка или расшире-
ние левого предсердия и нарушение диастолического 
наполнения, выявленные при допплерэхокардиогра-

фии. У пациентов с тяжелым течением ХОБЛ при ЭхоКГ 
визуализация может быть неудовлетворительной у 35 
%, в этом случае для диагностики ХСН предпочтитель-
нее использование магнитно-резонансной томогра-
фии [25, 28].

Таким образом, стандартом диагностики ХСН явля-
ется ЭхоКГ, особенно в случаях со сниженной ФВ лево-
го желудочка. Повышение уровня BNP в плазме крови 
свыше 100 пг/мл у больных ХОБЛ может быть свиде-
тельством наличия у пациента ХСН. 

ЗАКЛЮЧЕНИЕ

Хроническая обструктивная болезнь легких часто 
ассоциируется с заболеваниями сердечно-сосудистой 
системы. Достаточно изучены клинические и патоге-
нетические особенности коморбидной кардиоваску-
лярной патологии у больных ХОБЛ, а также определе-
ны предикторы неблагоприятных сердечно-сосуди-
стых событий. Но в реальной клинической практике 
отсутствуют стандарты диагностики коморбидных 
состояний, лечащие врачи не всегда нацелены на по-
иск сопутствующей патологии, что влечет за собой 
позднее выявление сердечно-сосудистой патологии 
и, следовательно, увеличивает частоту осложнений 
и смертность. Предикторами развития неблагопри-
ятных событий являются тяжелые обструктивные на-
рушения дыхания, частые обострения ХОБЛ, наличие 
дисфункции желудочков и хронического легочного 
сердца. Возможно, в рекомендации по диагностике 
и лечению больных ХОБЛ, особенно при обострении 
и тяжелом течении, необходимо включить методы ди-
агностики сердечно-сосудистой системы, такие как 
ЭхоКГ, холтеровское мониторирование ЭКГ и суточное 
мониторирование АД, что позволит своевременно 
выявить патологические состояния. 
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