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Введение
Под термином «коморбидность», введенным A. Fein- 

stein (1970), следует понимать сосуществание и взаимо-
действие нескольких хронических заболеваний у одного 
и того же пациента, при этом одно из заболеваний яв-
ляется основным, а другие (дополнительные) возникают 
во время течения основного заболевания [1, 2]. Другой 
нередко используемый термин «полиморбидность» оз-
начает наличие у пациента нескольких заболеваний, ко-
торые необязательно могут находиться в причинно-след-
ственной связи. Поэтому в данном случае не выделяют 
основного и дополнительного заболевания, т. е. одно за-
болевание необязательно более значимое, чем другие. 
Тем самым полиморбидность является более широким 
понятием, которое ориентировано на весь комплекс за-
болеваний пациента [3]. В то же время данные различия 
между терминами коморбидности и полиморбидности 
могут быть весьма условны, и они часто используются 
как синонимы [2]. Огромное множество исследований, 
посвященных изучению патогенетических механизмов, 
выявили многочисленные причинно-следственные взаи-
мосвязи между самыми различными заболеваниями. 

С проблемой сочетания нескольких заболеваний у 
одного и того же больного в большей степени встречают-
ся геронтологи, поскольку старение неуклонно сопрово-
ждается снижением компенсаторных возможностей всех 
органов и тканей. По данным систематического обзора, 
у пациентов 18 лет полиморбидность выявлена всего у 
12,9%, тогда как у пациентов старше 65 лет она обнаруже-
на почти у всех (95,1%) [4]. Помимо старения общеприня-
тыми факторами риска коморбидности/полиморбидности 
считаются женский пол, избыточный вес, низкий социаль-
но-экономический статус и уровень образования [2, 3]. 

В этом обзоре мы сосредоточились на обсуждении 
взаимосвязи между хронической обструктивной болез-
нью легких (ХОБЛ) и сердечно-сосудистыми заболева-
ниями (ССЗ), поражающими две различные системы ор-
ганов. ХОБЛ и многие ССЗ (сердечная недостаточность, 
ишемическая болезнь сердца (ИБС), аритмии, инсульт), 
имеющие примерно одинаковые факторы риска и высо-
кую распространенность, очень часто встречаются у од-
ного и того же пациента. Во многих исследованиях пред-
ставлены доказательства того, что у пациентов с ХОБЛ 
распространенность ССЗ выше по сравнению с общей 
популяцией. Так, в крупном метаанализе показано, что у 
пациентов с ХОБЛ в два раза чаще диагностировались 
ССЗ по сравнению с пациентами без ХОБЛ [отношение 
шансов (ОШ) = 2,46; 95% доверительный интервал (ДИ) 
2,02–3,00] [5]. 

Одними из самых часто наблюдаемых ССЗ у пациен-
тов с ХОБЛ являются ИБС, сердечная недостаточность, 
аритмии, инсульт и заболевания периферических арте-
рий (ЗПА). Распространенность ИБС у людей с ХОБЛ 
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варьирует примерно от 20 до 60% в зависимости от об-
следованной популяции [5–7]. По данным исследования 
Н.Ю. Григорьевой, острые сердечно-сосудистые ката-
строфы, в частности инфаркт миокарда, возникают зна-
чительно чаще у пациентов, страдающих одновременно 
ИБС и ХОБЛ, по сравнению с пациентами, у которых – 
только ИБС (без ХОБЛ) [8]. Сердечная недостаточность 
у пациентов с ХОБЛ встречается в диапазоне 10–30%. 
Распространенность аритмий и инсультов у больных с 
ХОБЛ составляет в среднем 10–20% [5–10], а ЗПА были 
выявлены примерно у 9% лиц с ХОБЛ [11, 12]. 

Кроме того, между данными заболеваниями суще-
ствует и обратная связь, а именно: у пациентов с различ-
ными ССЗ часто встречается ХОБЛ. Так, у пациентов с 
сердечной недостаточностью ХОБЛ диагностируется в 
13–39% случаев, при ИБС – примерно в трети случаев, 
а при аритмиях ХОБЛ встречается у 10–20% пациентов 
[6]. В крупном исследовании ALICE (Airflow Limitation 
in Cardiac Diseases in Europe) ограничение воздушно-
го потока отмечено у 30,5% пациентов, посетивших 15  
кардиологических больниц в 9 странах. При этом около 
70% человек с ограничением воздушного потока не стра-
дали известными легочными заболеваниями [13].

В настоящее время коморбидность ССЗ и ХОБЛ яв-
ляется серьезной медико-социальной проблемой. Со-
четание данных заболеваний приводит к изменению 
симптоматики, что, соответственно, отражается на осо-
бенностях диагностики. Кроме того, коморбидность ССЗ 
и ХОБЛ значительно утяжеляет состояние пациента, го-
раздо чаще приводя к ограничению работоспособности 
(инвалидизации) и летальному исходу [14, 15]. 

Общие факторы риска и патогенетические  
механизмы для ССЗ и ХОБЛ 

Проведенные многочисленные исследования эпиде-
миологического, клинического и экспериментального ха-
рактера выявили существование ряда общих факторов 
риска для ССЗ и ХОБЛ: курение, малоподвижный образ 
жизни, старение, воспалительные процессы, сахарный 
диабет. Помимо общих факторов риска, связывающих 
ССЗ и ХОБЛ, между данными состояниями обнаружены 
сложные многокомпонентные патофизиологические вза-
имодействия, которые, пожалуй, на сегодняшний день 
являются малоизученными (рис. 1). 

Курение и воспалительные реакции. Среди факторов 
риска, объединяющих ХОБЛ и ССЗ, курение и воспалитель-
ные процессы, бесспорно, занимают лидирующие позиции. 

Курение провоцирует развитие воспалительных реак-
ций во всем организме человека, тем самым способствуя 
хроническому системному воспалению, которое прини-
мает участие в формировании, разрыве и росте атеро-
склеротических бляшек, что приводит к ИБС, а также сер-
дечной недостаточности [16, 17]. 
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Общие факторы риска и патогенетические  
механизмы для ССЗ и ХОБЛ 

Проведенные многочисленные исследования эпиде-
миологического, клинического и экспериментального ха-
рактера выявили существование ряда общих факторов 
риска для ССЗ и ХОБЛ: курение, малоподвижный образ 
жизни, старение, воспалительные процессы, сахарный 
диабет. Помимо общих факторов риска, связывающих 
ССЗ и ХОБЛ, между данными состояниями обнаружены 
сложные многокомпонентные патофизиологические вза-
имодействия, которые, пожалуй, на сегодняшний день 
являются малоизученными (рис. 1). 

Курение и воспалительные реакции. Среди факторов 
риска, объединяющих ХОБЛ и ССЗ, курение и воспалитель-
ные процессы, бесспорно, занимают лидирующие позиции. 

Курение провоцирует развитие воспалительных реак-
ций во всем организме человека, тем самым способствуя 
хроническому системному воспалению, которое прини-
мает участие в формировании, разрыве и росте атеро-
склеротических бляшек, что приводит к ИБС, а также сер-
дечной недостаточности [16, 17]. 
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Вдыхание сигаретного дыма и других пылевых вред-
ных веществ (кадмий, кремний и др.) приводит к усиле-
нию воспалительного ответа, нарушению нормальных 
механизмов защиты и восстановления легких, сужению 
и ремоделированию небольших дыхательных путей и 
деструкции паренхимы легких с развитием эмфиземы. 
Существуют убедительные доказательства устойчивого 
(первичного и/или вторичного) системного воспалитель-
ного ответа при ХОБЛ, который усиливается при утяжеле-
нии болезни и во время обострения. Это подтверждается 
значительным ростом сывороточных биомаркеров воспа-
ления (С-реактивного белка и др.) [18–20]. 

Системный воспалительный ответ, ассоциированный 
с ХОБЛ, был предложен в качестве возможного патогене-
тического механизма, связывающего ХОБЛ и повышен-
ный риск развития ССЗ [21, 22]. Данная гипотеза предпо-
лагает, что хроническое воспаление, связанное с ХОБЛ, 
способствует образованию и росту атеросклеротических 
бляшек, которые в периоды острой воспалительной сти-
муляции (например, при инфекциях дыхательных путей) 
вызывают разрыв бляшки с последующим возникнове-
нием острого сердечно-сосудистого события. В несколь-
ких исследованиях было обнаружено, что у пациентов 
со стабильной ХОБЛ и коморбидной ССЗ уровни ряда 
воспалительных биомаркеров (количество лейкоцитов, 
нейтрофилов, концентрации фибриногена, С-реактив-
ного белка, фактора некроза опухоли-ɑ, интерлейкина-6 
и др.) выше, чем у пациентов с ХОБЛ без коморбидной 
ССЗ [23]. Кроме того, по данным S.F. Man и соавт., цир-
кулирующие уровни С-реактивного белка ассоциированы 
с ускоренным снижением объема форсированного выдо-
ха за 1 с (ОФВ1), а также были связаны с повышенной 
смертностью среди пациентов с ХОБЛ [ОШ = 4,03 (95% 

ДИ 1,23–13,21)] [24]. Наиболее существенное повыше-
ние плазменных воспалительных биомаркеров отмече-
но во время и/или сразу после обострения и когда риск 
развития острых сердечно-событий (острые коронарные 
синдромы и инсульты) является высоким [25]. В дополне-
ние, ХОБЛ ассоциируется с увеличением раннего марке-
ра атеросклероза ‒ толщины слоя интимы медиа (ТИМ), 
которая, в свою очередь, ассоциируется с более высокой 
сердечно-сосудистой смертностью [26]. 

В то же время, согласно другим данным, роль си-
стемного воспаления в формировании коморбидности 
ССЗ/ХОБЛ не является столь важной. Так, в несколь-
ких исследованиях противовоспалительное лечение 
ХОБЛ (статинами) не показало убедительных преиму-
ществ в отношении влияния на обострение ХОБЛ и па-
раметры сердечно-сосудистой системы у пациентов с 
ХОБЛ [27, 28]. 

Малоподвижный образ жизни (гиподинамия). Сидя-
чий или малоподвижный образ жизни является одним из 
факторов риска ССЗ и ХОБЛ, способствуя нарушению 
метаболизма (ожирению, сахарному диабету), психо-
эмоциональным расстройствам и др. Так, в ряде ис-
следований отмечено улучшение состояния пациента с 
ХОБЛ/ССЗ при регулярной физической активности. По 
данным систематического обзора литературы D. Seidel 
и соавт., физически менее активные пациенты с ХОБЛ 
гораздо чаще нуждались в госпитализации по сравне-
нию с более активными пациентами [29]. По данным 
клинического исследования H. Van Remoortel и соавт., 
отсутствие физической активности у пациентов с ХОБЛ 
является независимым фактором риска развития двух и 
более сопутствующих заболеваний [30]. Однако следует 
понимать, что полезность от физической нагрузки при 

Рис. 1. Факторы риска и патофизиологические механизмы, связывающие хроническую обструктивную болезнь легких и сердечно-сосудистые 
заболевания
Fig. 1. Risk factors and pathophysiological mechanisms linking chronic obstructive pulmonary disease and cardiovascular diseases
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ХОБЛ весьма умеренна и ограничивается динамической 
легочной гиперинфляцией, следствием которой являет-
ся одышка [31]. 

Старение. При старении организма человека про-
исходят многочисленные изменения органов и систем, 
проявляющиеся на разных уровнях организации, что 
значительно способствует коморбидности. Среди дан-
ных изменений важную роль в этиопатогенезе ХОБЛ и 
ССЗ могут играть: укорочение длины теломер лейко-
цитов, клеточное старение эндотелиальных клеток и 
снижение у них способности пролиферации [32]. Так, 
в ряде исследований у пациентов с ХОБЛ было заре-
гистрировано возрастное укорочение теломер, старе-
ние и снижение пролиферации эндотелиальных клеток 
[33–35]. При этом данные возрастные изменения также 
были вовлечены в патогенез атеросклероза. По данным 
исследования A. Benetos и соавт., длина теломер в лей-
коцитах как у мужчин, так и у женщин, обратно коррели-
рует с возрастом. Укорочение длины теломер ассоции-
ровано с повышенной жесткостью артериальной стенки, 
которая, в свою очередь, является предиктором острых 
ишемических событий и смерти [36]. Клеточное старе-
ние сосудистых эндотелиоцитов играет важную роль в 
развитии эндотелиальной дисфункции и атерогенезе 
[37]. Учитывая, что при старении коморбидность ССЗ и 
ХОБЛ значительно возрастает (с 12,9 до 95,1%, по дан-
ным C. Violan и соавт. [4]), у категорий пожилых паци-
ентов данный фактор риска, возможно, является самым 
важным. 

При ХОБЛ отмечается выраженная деградация гли-
копротеина эластина в коже, легких и стенке артерий 
эластического и мышечно-эластического типов, которая 
усиливается с возрастом. У пациентов с эмфизематозной 
формой ХОБЛ деградация эластина была более выра-
жена. Экспрессия ферментов, ответственных за протео- 
литическую деградацию эластина (матричных металло-
протеиназ-2 и -9), была также увеличена у пациентов с 
ХОБЛ. У всех возрастных пациентов, в особенности у 
бывших курильщиков, деградация эластина оказалась 
тесно связанной с тяжестью эмфиземы, ОФВ1 и жестко-
стью стенки артерий. Таким образом, системная дегра-
дация эластина, опосредованная повышенной протео-
литической активностью матричных металлопротеиназ, 
является еще одним дополнительным патогенетическим 
механизмов у пациентов с ХОБЛ и ССЗ [38]. 

У пациентов по мере потери эластических структур 
ткани легких развивается эмфизема, для которой харак-
терна потеря эластической отдачи легких. По данным 
исследования F.C. Sciurba и соавт., потеря эластической 
отдачи способствует развитию легочной артериальной 
гипертензии и дисфункции правых камер сердца [39]. 
Однако другая группа исследователей (J.A. Falk и соавт.) 
получила противоречивые результаты, согласно которым 
корреляция между эластической отдачей легкого и легоч-
ной гемодинамикой при тяжелой эмфиземе легких отсут-
ствует [40]. 

С возрастом также нарушается баланс прооксидант-
ных и антиоксидантных механизмов, что приводит к уси-
лению окислительного стресса.

Окислительный стресс. Общеизвестно, что местный 
и системный оксидативный стресс участвуют в разви-
тии как ХОБЛ, так и ССЗ (ИБС, инсульта и др.). Хотя в 
исследованиях было продемонстрировано, что активные 
формы кислорода (АФК) (супероксидный радикал, гидро- 

ксильный радикал, оксид азота и др.) принимают участие 
в патогенезе атеросклероза и усилении воспалительных 
реакций, прямых доказательств, что усиление оксида-
тивного стресса при ХОБЛ способствует повышению 
риска развития ИБС, мало [26]. Другие исследователи, 
напротив, считают, что окислительный стресс, вызывая 
эндотелиальную дисфункцию сосудов головного мозга, 
может независимо увеличивать риск возникновения ин-
сульта [41].

Окислительный стресс также вызывает нарушение 
функционирования белков сиртуинов (SIRT1, SIRT3 и 
SIRT6) и белков семейства FOXO (англ. forkhead box 
protein), которые способны замедлять преждевремен-
ное старение легких, сосудистых эндотелиоцитов и 
гладкомышечных клеток, что обеспечивает защиту от 
атеросклероза. Эти белки и молекулярные механизмы 
их функционирования являются перспективными тера-
певтическими мишенями для предотвращения развития/
прогрессирования ХОБЛ и ССЗ [42]. 

Другие факторы и патогенетические механизмы, 
лежащие в основе развития/прогрессирования 
ССЗ при ХОБЛ

Гипоксия. У пациентов с ХОБЛ зачастую возникает 
длительная или периодическая гипоксия, которая, в свою 
очередь, может способствовать прогрессированию ате-
росклероза за счет: усиления системного воспаления, 
окислительного стресса, образования пенистых клеток, 
активации молекул клеточной адгезии в эндотелиоцитах. 
Хроническая гипоксия нередко сопровождается ремо-
делированием сосудов легких (утолщением ТИМ) [43] и 
эндотелиальной дисфункцией легочной артерии. Данное 
нарушение может постепенно способствовать формиро-
ванию легочной гипертензии при ХОБЛ, что, в свою оче-
редь, будет сопровождаться перегрузкой правых отделов 
сердца и развитием правожелудочковой сердечной недо-
статочности [44]. 

Загрязнение атмосферного воздуха. Загрязнение 
воздуха является глобальной проблемой и вносит суще-
ственный вклад в утяжеление болезней. За последние 25 
лет отмечается увеличение загрязнения воздуха, особен-
но в странах с низким и средним уровнем дохода. Мелкие 
пылевые частицы (диаметр менее 2,5 мкм) оказывают 
вредное воздействие как на легкие, так и на сердце, они 
могут усугубить существовавшие ранее заболевания и 
повысить смертность от ССЗ и ХОБЛ [45]. 

Гипертрофия правых отделов сердца («хроническое 
легочное сердце») и дисфункция правого желудочка. При 
прогрессировании ХОБЛ часто развивается легочная ги-
пертензия, что приводит к перегрузке правого желудоч-
ка с дальнейшей его гипертрофией и декомпенсацией 
(дисфункцией) вследствие постепенно нарастающей 
дистрофии и гибели кардиомиоцитов, замещения их руб-
цовой тканью. Дисфункцию правого желудочка при ХОБЛ 
можно установить при помощи методов функциональной 
диагностики (электрокардиография и эхокардиография) 
и лабораторной диагностики (определение в сыворотке 
крови кардиоспецифических тропонинов – маркеров аль-
терации миокарда и натрийуретических пептидов – мар-
керов растяжения миокарда. Повышение кардиальных  
тропонинов при ХОБЛ происходит из-за вовлечения в 
патологический процесс миокарда. По данным систе-
матического обзора N. Chaudary и соавт., включившего 
девять оригинальных исследований, обнаруживается 

А.М. Чаулин, Д.В. Дупляков
Сердечно-сосудистые заболевания и хроническая обструктивная болезнь легких



28

Сибирский медицинский журнал. The Siberian Medical Journal. 2020;35(2):

Вдыхание сигаретного дыма и других пылевых вред-
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и ремоделированию небольших дыхательных путей и 
деструкции паренхимы легких с развитием эмфиземы. 
Существуют убедительные доказательства устойчивого 
(первичного и/или вторичного) системного воспалитель-
ного ответа при ХОБЛ, который усиливается при утяжеле-
нии болезни и во время обострения. Это подтверждается 
значительным ростом сывороточных биомаркеров воспа-
ления (С-реактивного белка и др.) [18–20]. 

Системный воспалительный ответ, ассоциированный 
с ХОБЛ, был предложен в качестве возможного патогене-
тического механизма, связывающего ХОБЛ и повышен-
ный риск развития ССЗ [21, 22]. Данная гипотеза предпо-
лагает, что хроническое воспаление, связанное с ХОБЛ, 
способствует образованию и росту атеросклеротических 
бляшек, которые в периоды острой воспалительной сти-
муляции (например, при инфекциях дыхательных путей) 
вызывают разрыв бляшки с последующим возникнове-
нием острого сердечно-сосудистого события. В несколь-
ких исследованиях было обнаружено, что у пациентов 
со стабильной ХОБЛ и коморбидной ССЗ уровни ряда 
воспалительных биомаркеров (количество лейкоцитов, 
нейтрофилов, концентрации фибриногена, С-реактив-
ного белка, фактора некроза опухоли-ɑ, интерлейкина-6 
и др.) выше, чем у пациентов с ХОБЛ без коморбидной 
ССЗ [23]. Кроме того, по данным S.F. Man и соавт., цир-
кулирующие уровни С-реактивного белка ассоциированы 
с ускоренным снижением объема форсированного выдо-
ха за 1 с (ОФВ1), а также были связаны с повышенной 
смертностью среди пациентов с ХОБЛ [ОШ = 4,03 (95% 

ДИ 1,23–13,21)] [24]. Наиболее существенное повыше-
ние плазменных воспалительных биомаркеров отмече-
но во время и/или сразу после обострения и когда риск 
развития острых сердечно-событий (острые коронарные 
синдромы и инсульты) является высоким [25]. В дополне-
ние, ХОБЛ ассоциируется с увеличением раннего марке-
ра атеросклероза ‒ толщины слоя интимы медиа (ТИМ), 
которая, в свою очередь, ассоциируется с более высокой 
сердечно-сосудистой смертностью [26]. 

В то же время, согласно другим данным, роль си-
стемного воспаления в формировании коморбидности 
ССЗ/ХОБЛ не является столь важной. Так, в несколь-
ких исследованиях противовоспалительное лечение 
ХОБЛ (статинами) не показало убедительных преиму-
ществ в отношении влияния на обострение ХОБЛ и па-
раметры сердечно-сосудистой системы у пациентов с 
ХОБЛ [27, 28]. 

Малоподвижный образ жизни (гиподинамия). Сидя-
чий или малоподвижный образ жизни является одним из 
факторов риска ССЗ и ХОБЛ, способствуя нарушению 
метаболизма (ожирению, сахарному диабету), психо-
эмоциональным расстройствам и др. Так, в ряде ис-
следований отмечено улучшение состояния пациента с 
ХОБЛ/ССЗ при регулярной физической активности. По 
данным систематического обзора литературы D. Seidel 
и соавт., физически менее активные пациенты с ХОБЛ 
гораздо чаще нуждались в госпитализации по сравне-
нию с более активными пациентами [29]. По данным 
клинического исследования H. Van Remoortel и соавт., 
отсутствие физической активности у пациентов с ХОБЛ 
является независимым фактором риска развития двух и 
более сопутствующих заболеваний [30]. Однако следует 
понимать, что полезность от физической нагрузки при 

Рис. 1. Факторы риска и патофизиологические механизмы, связывающие хроническую обструктивную болезнь легких и сердечно-сосудистые 
заболевания
Fig. 1. Risk factors and pathophysiological mechanisms linking chronic obstructive pulmonary disease and cardiovascular diseases
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ХОБЛ весьма умеренна и ограничивается динамической 
легочной гиперинфляцией, следствием которой являет-
ся одышка [31]. 

Старение. При старении организма человека про-
исходят многочисленные изменения органов и систем, 
проявляющиеся на разных уровнях организации, что 
значительно способствует коморбидности. Среди дан-
ных изменений важную роль в этиопатогенезе ХОБЛ и 
ССЗ могут играть: укорочение длины теломер лейко-
цитов, клеточное старение эндотелиальных клеток и 
снижение у них способности пролиферации [32]. Так, 
в ряде исследований у пациентов с ХОБЛ было заре-
гистрировано возрастное укорочение теломер, старе-
ние и снижение пролиферации эндотелиальных клеток 
[33–35]. При этом данные возрастные изменения также 
были вовлечены в патогенез атеросклероза. По данным 
исследования A. Benetos и соавт., длина теломер в лей-
коцитах как у мужчин, так и у женщин, обратно коррели-
рует с возрастом. Укорочение длины теломер ассоции-
ровано с повышенной жесткостью артериальной стенки, 
которая, в свою очередь, является предиктором острых 
ишемических событий и смерти [36]. Клеточное старе-
ние сосудистых эндотелиоцитов играет важную роль в 
развитии эндотелиальной дисфункции и атерогенезе 
[37]. Учитывая, что при старении коморбидность ССЗ и 
ХОБЛ значительно возрастает (с 12,9 до 95,1%, по дан-
ным C. Violan и соавт. [4]), у категорий пожилых паци-
ентов данный фактор риска, возможно, является самым 
важным. 

При ХОБЛ отмечается выраженная деградация гли-
копротеина эластина в коже, легких и стенке артерий 
эластического и мышечно-эластического типов, которая 
усиливается с возрастом. У пациентов с эмфизематозной 
формой ХОБЛ деградация эластина была более выра-
жена. Экспрессия ферментов, ответственных за протео- 
литическую деградацию эластина (матричных металло-
протеиназ-2 и -9), была также увеличена у пациентов с 
ХОБЛ. У всех возрастных пациентов, в особенности у 
бывших курильщиков, деградация эластина оказалась 
тесно связанной с тяжестью эмфиземы, ОФВ1 и жестко-
стью стенки артерий. Таким образом, системная дегра-
дация эластина, опосредованная повышенной протео-
литической активностью матричных металлопротеиназ, 
является еще одним дополнительным патогенетическим 
механизмов у пациентов с ХОБЛ и ССЗ [38]. 

У пациентов по мере потери эластических структур 
ткани легких развивается эмфизема, для которой харак-
терна потеря эластической отдачи легких. По данным 
исследования F.C. Sciurba и соавт., потеря эластической 
отдачи способствует развитию легочной артериальной 
гипертензии и дисфункции правых камер сердца [39]. 
Однако другая группа исследователей (J.A. Falk и соавт.) 
получила противоречивые результаты, согласно которым 
корреляция между эластической отдачей легкого и легоч-
ной гемодинамикой при тяжелой эмфиземе легких отсут-
ствует [40]. 

С возрастом также нарушается баланс прооксидант-
ных и антиоксидантных механизмов, что приводит к уси-
лению окислительного стресса.

Окислительный стресс. Общеизвестно, что местный 
и системный оксидативный стресс участвуют в разви-
тии как ХОБЛ, так и ССЗ (ИБС, инсульта и др.). Хотя в 
исследованиях было продемонстрировано, что активные 
формы кислорода (АФК) (супероксидный радикал, гидро- 

ксильный радикал, оксид азота и др.) принимают участие 
в патогенезе атеросклероза и усилении воспалительных 
реакций, прямых доказательств, что усиление оксида-
тивного стресса при ХОБЛ способствует повышению 
риска развития ИБС, мало [26]. Другие исследователи, 
напротив, считают, что окислительный стресс, вызывая 
эндотелиальную дисфункцию сосудов головного мозга, 
может независимо увеличивать риск возникновения ин-
сульта [41].

Окислительный стресс также вызывает нарушение 
функционирования белков сиртуинов (SIRT1, SIRT3 и 
SIRT6) и белков семейства FOXO (англ. forkhead box 
protein), которые способны замедлять преждевремен-
ное старение легких, сосудистых эндотелиоцитов и 
гладкомышечных клеток, что обеспечивает защиту от 
атеросклероза. Эти белки и молекулярные механизмы 
их функционирования являются перспективными тера-
певтическими мишенями для предотвращения развития/
прогрессирования ХОБЛ и ССЗ [42]. 

Другие факторы и патогенетические механизмы, 
лежащие в основе развития/прогрессирования 
ССЗ при ХОБЛ

Гипоксия. У пациентов с ХОБЛ зачастую возникает 
длительная или периодическая гипоксия, которая, в свою 
очередь, может способствовать прогрессированию ате-
росклероза за счет: усиления системного воспаления, 
окислительного стресса, образования пенистых клеток, 
активации молекул клеточной адгезии в эндотелиоцитах. 
Хроническая гипоксия нередко сопровождается ремо-
делированием сосудов легких (утолщением ТИМ) [43] и 
эндотелиальной дисфункцией легочной артерии. Данное 
нарушение может постепенно способствовать формиро-
ванию легочной гипертензии при ХОБЛ, что, в свою оче-
редь, будет сопровождаться перегрузкой правых отделов 
сердца и развитием правожелудочковой сердечной недо-
статочности [44]. 

Загрязнение атмосферного воздуха. Загрязнение 
воздуха является глобальной проблемой и вносит суще-
ственный вклад в утяжеление болезней. За последние 25 
лет отмечается увеличение загрязнения воздуха, особен-
но в странах с низким и средним уровнем дохода. Мелкие 
пылевые частицы (диаметр менее 2,5 мкм) оказывают 
вредное воздействие как на легкие, так и на сердце, они 
могут усугубить существовавшие ранее заболевания и 
повысить смертность от ССЗ и ХОБЛ [45]. 

Гипертрофия правых отделов сердца («хроническое 
легочное сердце») и дисфункция правого желудочка. При 
прогрессировании ХОБЛ часто развивается легочная ги-
пертензия, что приводит к перегрузке правого желудоч-
ка с дальнейшей его гипертрофией и декомпенсацией 
(дисфункцией) вследствие постепенно нарастающей 
дистрофии и гибели кардиомиоцитов, замещения их руб-
цовой тканью. Дисфункцию правого желудочка при ХОБЛ 
можно установить при помощи методов функциональной 
диагностики (электрокардиография и эхокардиография) 
и лабораторной диагностики (определение в сыворотке 
крови кардиоспецифических тропонинов – маркеров аль-
терации миокарда и натрийуретических пептидов – мар-
керов растяжения миокарда. Повышение кардиальных  
тропонинов при ХОБЛ происходит из-за вовлечения в 
патологический процесс миокарда. По данным систе-
матического обзора N. Chaudary и соавт., включившего 
девять оригинальных исследований, обнаруживается 
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тесная прямая связь между уровнем кардиальных тропо-
нинов и смертностью у пациентов с обострением ХОБЛ 
[46]. M.G. Harvey и соавт. сообщили, что при обострени-
ях ХОБЛ у 25% (58 из 225) пациентов уровень умеренно 
чувствительного тропонина I (ms-TnI) был повышен, при 
этом у большинства данных пациентов признаки ишемии 
отсутствовали [47]. Механизмы повышения сердечных 
тропонинов при ХОБЛ являются множественными и, ве-
роятно, далеко не всегда связаны с ишемией миокарда. 
Возможность обнаружения повышенных уровней кардио-
специфических тропонинов зависит не только от степени 
тяжести и наличия обострений/осложнений, но и от чув-
ствительности методов определения тропонинов [48, 49]. 
Современные высокочувствительные иммуноанализы 
(high sensitive, hs-Tn) способны определять крайне ма-
лые концентрации тропонинов (менее 1 нг/л) в сыворотке 
крови, выявляя тем самым даже самые незначительные 
повреждения миокарда. При этом повышенные кардиаль-
ные тропонины при многих заболеваниях, довольно ча-
сто не связанных с инфарктом миокарда, можно исполь-
зовать в качестве прогностических маркеров [50, 51]. Так, 
по данным многоцентрового когортного исследования 
COSYCONET (n = 2085), высокочувствительный тропо-
нин I (hs-TnI) был обнаружен в сыворотке крови у 96,9%, 
средние концентрации – 3,8 нг/мл (IQR 2,5–6,6 нг/мл). 
У 1,8% пациентов концентрации тропонина превысили 
верхний нормативный порог (99 перцентиль), равный 
27 нг/л. Кроме того, было показано, что hs-TnI является 
сильным независимым предиктором смерти у пациентов 
со стабильной ХОБЛ [52]. 

Препараты для лечения ХОБЛ. Проблема кардиоло-
гической безопасности препаратов для лечения ХОБЛ 
весьма актуальна. Используемые для лечения ХОБЛ 
бронходилататоры (антагонисты мускариновых рецепто-
ров длительного действия и агонисты β-адренорецепто-
ров длительного действия) долгое время считались ос-
новным фармакологическим средством лечения ХОБЛ, 
несмотря на ряд данных, свидетельствующих о том, что 
их применение может увеличить риск возникновения 
ССЗ или ухудшить уже существующее сопутствующее 
ССЗ [53, 54]. По данным исследования A. Gershon и со-
авт., у пациентов, принимающих β-агонисты длительного 
действия, отмечено повышение сердечно-сосудистого 
риска [ОШ = 1,31 (1,12–1,52)]. У пациентов, принимаю-
щих антагонисты мускариновых рецепторов длительного 
действия, сердечно-сосудистый риск также был повышен 
[ОШ = 1,14 (1,01–1 ,28)]. Данные пациенты подвержены 
повышенному риску возникновения аритмий и сердечной 
недостаточности [55]. Главная проблема, возникающая 
при терапии β-агонистами, обусловлена увеличением 
активации симпатической нервной системы, что приво-
дит к аритмиям [56]. Ингаляционные глюкокортикосте-
роиды (ИГКС) обычно применяют в комбинации вместе 
с β2-агонистами у пациентов с более высоким риском 
обострений. Существует данные, согласно которым 
ИГКС снижают смертность от ССЗ при ХОБЛ, однако 
они также могут усиливать фибрилляцию предсердий, 
желудочковые аритмии и сердечную недостаточность 
[53]. Использовать теофиллин при ХОБЛ следует с осо-
бой осторожностью, поскольку существует высокий риск 
возникновения тахиаритмий, в частности мерцательной 
аритмии [53, 57, 58]. 

Клиническое значение
Учитывая вышесказанное, становится очевидным, 

что ССЗ значительно распространены у пациентов с 
ХОБЛ, что имеет важное клиническое значение. Так, 
наличие ХОБЛ значительно повышает риск развития 
ССЗ, в частности, ИБС и инфаркта миокарда, сердечной 
недостаточности и аритмий, а также ЗПА. Патофизио-
логические механизмы, лежащие в основе взаимосвязи 
ССЗ и ХОБЛ, являются сложными и многогранными и 
требуют дальнейшего изучения и уточнения. Расшире-
ние знаний о понимании патогенетических путей, связы-
вающих ХОБЛ и ССЗ, является важной целью, поскольку 
это приведет к открытию новых терапевтических целей и 
пересмотру старых, что имеет первостепенное значение 
для ведения коморбидных пациентов [59]. 

Однако, несмотря на всеобщее признание связи 
ХОБЛ с ССЗ, существует проблема недостаточной выяв-
ляемости (диагностики) и, соответственно, лечения ССЗ 
при ХОБЛ и ХОБЛ при ССЗ. Из числа ССЗ сердечная не-
достаточность остается одним из самых недооцененных 
сопутствующих заболеваний, уступая только депрессии 
и беспокойству. Пациенты с ХОБЛ имеют повышенную 
смертность после инфаркта миокарда по сравнению с 
пациентами без ХОБЛ. В исследовании K.J. Rothnie и 
соавт. было показано, что связано с задержкой в поста-
новке диагноза, задержками в проведении реперфузии 
при инфаркте миокарда, уменьшении использования ан-
гиографии после инфаркта миокарда и препаратов для 
вторичной профилактики, в особенности β-адренобло-
каторов [60]. Несмотря на то, что β-адреноблокаторы 
значительно снижают заболеваемость и смертность у 
многих пациентов с сочетанием ХОБЛ и ИБС/инфарктом 
миокарда в анамнезе, они по-прежнему не назначаются 
из-за боязни вызвать бронхоспазм у пациентов с ХОБЛ 
[15, 61, 62]. По мнению ряда исследователей, применять 
β-адреноблокаторы при сочетании ХОБЛ/ССЗ следует 
с осторожностью, необходимо учитывать важное обсто-
ятельство: терапию нужно начинать в период ремиссии 
заболевания, при этом использовать минимальные дозы 
с постепенным увеличением [15, 62]. 

Заключение
Таким образом, ССЗ и ХОБЛ взаимосвязаны, часто 

встречаются у одного и того же пациента, повышая веро-
ятность неблагоприятных исходов. Они имеют одинако-
вые факторы риска (курение, воспаление, гиподинамия, 
окислительный стресс). Патогенетические механизмы, 
связывающие ХОБЛ и ССЗ, являются сложными и мно-
гокомпонентными и в то же время недостаточно изучен-
ными. При этом часто отмечается недостаточная диагно-
стика сердечных проблем (ССЗ при ХОБЛ) и легочных 
проблем (ХОБЛ при ССЗ), что значительно ухудшает 
прогноз пациентов. Ввиду столь частой распространен-
ности сочетания ХОБЛ при ССЗ, пожалуй, следует ис-
пользовать комплекс методов (оценка функции легких, 
электрокардиография, эхокардиография) при наличии 
у пациентов легочных и сердечных симптомов. Относи-
тельно проведения лекарственной терапии, в частности 
использования β-адреноблокаторов, также существуют 
противоречивые мнения, и требуются дальнейшие иссле-
дования с целью их уточнения. 
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тесная прямая связь между уровнем кардиальных тропо-
нинов и смертностью у пациентов с обострением ХОБЛ 
[46]. M.G. Harvey и соавт. сообщили, что при обострени-
ях ХОБЛ у 25% (58 из 225) пациентов уровень умеренно 
чувствительного тропонина I (ms-TnI) был повышен, при 
этом у большинства данных пациентов признаки ишемии 
отсутствовали [47]. Механизмы повышения сердечных 
тропонинов при ХОБЛ являются множественными и, ве-
роятно, далеко не всегда связаны с ишемией миокарда. 
Возможность обнаружения повышенных уровней кардио-
специфических тропонинов зависит не только от степени 
тяжести и наличия обострений/осложнений, но и от чув-
ствительности методов определения тропонинов [48, 49]. 
Современные высокочувствительные иммуноанализы 
(high sensitive, hs-Tn) способны определять крайне ма-
лые концентрации тропонинов (менее 1 нг/л) в сыворотке 
крови, выявляя тем самым даже самые незначительные 
повреждения миокарда. При этом повышенные кардиаль-
ные тропонины при многих заболеваниях, довольно ча-
сто не связанных с инфарктом миокарда, можно исполь-
зовать в качестве прогностических маркеров [50, 51]. Так, 
по данным многоцентрового когортного исследования 
COSYCONET (n = 2085), высокочувствительный тропо-
нин I (hs-TnI) был обнаружен в сыворотке крови у 96,9%, 
средние концентрации – 3,8 нг/мл (IQR 2,5–6,6 нг/мл). 
У 1,8% пациентов концентрации тропонина превысили 
верхний нормативный порог (99 перцентиль), равный 
27 нг/л. Кроме того, было показано, что hs-TnI является 
сильным независимым предиктором смерти у пациентов 
со стабильной ХОБЛ [52]. 

Препараты для лечения ХОБЛ. Проблема кардиоло-
гической безопасности препаратов для лечения ХОБЛ 
весьма актуальна. Используемые для лечения ХОБЛ 
бронходилататоры (антагонисты мускариновых рецепто-
ров длительного действия и агонисты β-адренорецепто-
ров длительного действия) долгое время считались ос-
новным фармакологическим средством лечения ХОБЛ, 
несмотря на ряд данных, свидетельствующих о том, что 
их применение может увеличить риск возникновения 
ССЗ или ухудшить уже существующее сопутствующее 
ССЗ [53, 54]. По данным исследования A. Gershon и со-
авт., у пациентов, принимающих β-агонисты длительного 
действия, отмечено повышение сердечно-сосудистого 
риска [ОШ = 1,31 (1,12–1,52)]. У пациентов, принимаю-
щих антагонисты мускариновых рецепторов длительного 
действия, сердечно-сосудистый риск также был повышен 
[ОШ = 1,14 (1,01–1 ,28)]. Данные пациенты подвержены 
повышенному риску возникновения аритмий и сердечной 
недостаточности [55]. Главная проблема, возникающая 
при терапии β-агонистами, обусловлена увеличением 
активации симпатической нервной системы, что приво-
дит к аритмиям [56]. Ингаляционные глюкокортикосте-
роиды (ИГКС) обычно применяют в комбинации вместе 
с β2-агонистами у пациентов с более высоким риском 
обострений. Существует данные, согласно которым 
ИГКС снижают смертность от ССЗ при ХОБЛ, однако 
они также могут усиливать фибрилляцию предсердий, 
желудочковые аритмии и сердечную недостаточность 
[53]. Использовать теофиллин при ХОБЛ следует с осо-
бой осторожностью, поскольку существует высокий риск 
возникновения тахиаритмий, в частности мерцательной 
аритмии [53, 57, 58]. 

Клиническое значение
Учитывая вышесказанное, становится очевидным, 

что ССЗ значительно распространены у пациентов с 
ХОБЛ, что имеет важное клиническое значение. Так, 
наличие ХОБЛ значительно повышает риск развития 
ССЗ, в частности, ИБС и инфаркта миокарда, сердечной 
недостаточности и аритмий, а также ЗПА. Патофизио-
логические механизмы, лежащие в основе взаимосвязи 
ССЗ и ХОБЛ, являются сложными и многогранными и 
требуют дальнейшего изучения и уточнения. Расшире-
ние знаний о понимании патогенетических путей, связы-
вающих ХОБЛ и ССЗ, является важной целью, поскольку 
это приведет к открытию новых терапевтических целей и 
пересмотру старых, что имеет первостепенное значение 
для ведения коморбидных пациентов [59]. 

Однако, несмотря на всеобщее признание связи 
ХОБЛ с ССЗ, существует проблема недостаточной выяв-
ляемости (диагностики) и, соответственно, лечения ССЗ 
при ХОБЛ и ХОБЛ при ССЗ. Из числа ССЗ сердечная не-
достаточность остается одним из самых недооцененных 
сопутствующих заболеваний, уступая только депрессии 
и беспокойству. Пациенты с ХОБЛ имеют повышенную 
смертность после инфаркта миокарда по сравнению с 
пациентами без ХОБЛ. В исследовании K.J. Rothnie и 
соавт. было показано, что связано с задержкой в поста-
новке диагноза, задержками в проведении реперфузии 
при инфаркте миокарда, уменьшении использования ан-
гиографии после инфаркта миокарда и препаратов для 
вторичной профилактики, в особенности β-адренобло-
каторов [60]. Несмотря на то, что β-адреноблокаторы 
значительно снижают заболеваемость и смертность у 
многих пациентов с сочетанием ХОБЛ и ИБС/инфарктом 
миокарда в анамнезе, они по-прежнему не назначаются 
из-за боязни вызвать бронхоспазм у пациентов с ХОБЛ 
[15, 61, 62]. По мнению ряда исследователей, применять 
β-адреноблокаторы при сочетании ХОБЛ/ССЗ следует 
с осторожностью, необходимо учитывать важное обсто-
ятельство: терапию нужно начинать в период ремиссии 
заболевания, при этом использовать минимальные дозы 
с постепенным увеличением [15, 62]. 

Заключение
Таким образом, ССЗ и ХОБЛ взаимосвязаны, часто 

встречаются у одного и того же пациента, повышая веро-
ятность неблагоприятных исходов. Они имеют одинако-
вые факторы риска (курение, воспаление, гиподинамия, 
окислительный стресс). Патогенетические механизмы, 
связывающие ХОБЛ и ССЗ, являются сложными и мно-
гокомпонентными и в то же время недостаточно изучен-
ными. При этом часто отмечается недостаточная диагно-
стика сердечных проблем (ССЗ при ХОБЛ) и легочных 
проблем (ХОБЛ при ССЗ), что значительно ухудшает 
прогноз пациентов. Ввиду столь частой распространен-
ности сочетания ХОБЛ при ССЗ, пожалуй, следует ис-
пользовать комплекс методов (оценка функции легких, 
электрокардиография, эхокардиография) при наличии 
у пациентов легочных и сердечных симптомов. Относи-
тельно проведения лекарственной терапии, в частности 
использования β-адреноблокаторов, также существуют 
противоречивые мнения, и требуются дальнейшие иссле-
дования с целью их уточнения. 
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Острая декомпенсация хронической сердечной 
недостаточности и почечная дисфункция. 
Диагностика, лечение
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Аннотация
Хроническая сердечная недостаточность (ХСН) в XXI веке имеет очень важное значение как медицинская, экономическая и 
социальная проблема. Острая декомпенсация ХСН (ОДХСН) является частой причиной госпитализации и смертности боль-
ных ХСН. В статье представлен анализ встречаемости, прогностического значения, особенностей возникновения почечной 
недостаточности у больных с ОДХСН, а также влияния различных групп препаратов, использующихся в лечении ОДХСН, на 
функцию почек, выявлены особенности их применения в условиях ухудшения функционального состояния почек.

Ключевые слова: хроническая сердечная недостаточность, острая декомпенсированная хроническая 
сердечная недостаточность, хроническая болезнь почек, почечная дисфункция, кардиоре-
нальный синдром, диуретики.
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Acute decompensation of chronic heart failure 
and renal dysfunction. Diagnosis and treatment
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Abstract
Chronic heart failure (CHF) is an essential medical, economic, and social problem of the 21st century. Acute decompensated heart 
failure (ADHF) is a common cause of hospitalization and mortality in patients with CHF. The article presents the analysis of frequency, 
prognostic signifi cance, and features of renal failure onset in ADHF patients, as well as the eff ects of various groups of drugs used 
in the treatment of ADHF on the kidney function. Special aspects of administering these drugs are elucidated in the context of 
deteriorating kidney function. 

Keywords: chronic heart failure, acute decompensation of chronic heart failure, chronic kidney disease, 
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