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Учитывая статистические данные последних десятилетий, ука зы-
вающих на коморбидность таких патологий, как хроническое 

обструктивное заболевание легких (ХОЗЛ) и ишемическая болезнь 
сердца (ИБС) (согласно литературным данным, примерно у 61,7 % 
пациентов), особенно у больных пожилого возраста, а также в связи с 
фенотипированием ХОЗЛ изучение этиологических и патогенетичес-
ких моментов является актуальным как для врачей-интернистов, так 
и для пульмонологов и кардиологов [24]. По наблюдениям Л.П. Ав -
раменко и Т.В. Болотновой [2], для женщин пожилого возраста с ХОЗЛ 
характерно раннее развитие легочной гипертензии, сопровождающее-
ся дилатацией правого желудочка, с меньшей частотой компенсаторной 
гипертрофии по сравнению с мужчинами, страдающими ХОЗЛ. Кроме 
того, у лиц женского пола пожилого возраста сочетание ХОЗЛ с пато-
логией сердечно-сосудистой системы приводило к развитию взаимно 
отягощающих симптомов и снижению качества жизни пациентов дан-
ной возрастной группы. Существует ряд работ, указывающих на воз-
можность увеличения риска формирования сердечно-сосудистых 
заболеваний вследствие ХОЗЛ и на существование прямой ассоциа-
тивной связи между ХОЗЛ и кардиоваскулярными исходами после 
коронарной реваскуляризации [35], смертностью от инфаркта миокар-
да [33], а также частотой тромбоэмболии легочной артерии [39]. 

В свою очередь, сочетанность данной патологии влияет на исход и 
клиническое течение ХОЗЛ — у больных смерть возникает чаще всего 
не в результате респираторного заболевания, а от кардиоваскулярных 
причин или заболеваний, что подтверждено данными литературы [38]. 
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В статье рассмотрены основные патогенетические моменты формирования 
коморбидности хронического обструктивного заболевания легких (ХОЗЛ) в 
сочетании с ишемической болезнью сердца (ИБС). Показано, что совмещенное 
течение ХОЗЛ и ИБС характеризуется взаимным отягощением, которому спо-
собствуют нарушения реологических свойств крови, обусловливающие ухудше-
ние микроциркуляции, гипоксия вследствие нарушения вентиляции и легочная 
гипертензия, которая вызывает развитие диастолической дисфункции сердца. 
Рассмотрены некоторые особенности лечения сочетанной патологии.
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Примечательно, что у пациентов с ХОЗЛ 
I—II стадии определяются сопутствующие на -
руше  ния деятельности сердечно-сосудистой 
системы в 50 % случаев, а при III стадии этот 
показатель увеличивается до 70 %.

ХОЗЛ, исходя из современных воззрений, 
рассматривают как прогрессирующее нарушение 
функций внешнего дыхания в связи с воспа-
лительным ремоделированием бронхолегочного 
аппарата, что вызывает снижение легочной 
функции. В связи с этим тяжесть течения забо-
левания оценивают по выраженности бронхи-
альной обструкции, конечно-экспираторному 
объему легких и качеству ответа на бронхо ди-
лататоры [23, 25].  Тем не менее, важно и состо-
яние гемодинамики [26].

В основе стойких нарушений вентиляции и 
легочной гемодинамики при ХОЗЛ лежит струк-
турная перестройка бронхиального дерева, рес-
пираторного отдела и сосудов легких с обяза-
тель ным перераспределением их регионарных 
функций [3].

Основную роль в этом процессе, несомненно, 
играет синдром системного воспалительного 
ответа, где в качестве триггерного момента при-
нимается активация С-реактивного белка (СРБ) 
[25]. К настоящему времени для многих белков 
установлена их функциональная роль в форми-
ровании многокомпонентной биологической 
реакции воспаления. Так, альфа-1-антитрипсин 
является ингибитором эндогенных протеиназ, 
церулоплазмин — транспортным белком, достав-
ляющим ионы меди в места локального воспа-
ления для оптимизации перекисного окисления 
липидов с последующим их фагоцитозом осед-
лыми макрофагами с целью выведения из орга-
низма. Церулоплазмин может играть роль и 
эндогенного антиоксиданта. Альфа-2-макро-
глобулин в межклеточной среде ингибирует 
внеклеточные протеиназы семейства металло-
протеиназ, что весьма существенно в патогенезе 
формирования хронических заболеваний орга-
нов дыхания [1] и кардиоваскулярной патологии 
[17, 32].

Хотелось бы заострить внимание на том факте, 
что СРБ является вектором переноса жирных 
кислот к клеткам, которые непосредственно 
реализуют синдром системного воспалительно-
го ответа. Именно при ХОЗЛ отмечена активи-
зация нейтрофилов, лимфоцитов, моноцитов. 
А процесс прохождения моноцитов через моно-
слой эндотелия, продвижение в матриксе или 
между клетками в тканях, синтез и секреция ими 
внеклеточных металлопротеиназ, высокая ак -
тивность лизосомального аппарата являются 
энергозатратными, и в этих случаях СРБ вы -

полняет функцию доставки к ним энергетичес-
ких ма  териалов (жирных кислот).   

СРБ является иммуномодулятором, активиру-
ющим все клетки, которые участвуют в осущест-
влении врожденного и приобретенного иммуни-
тета [1]. Существует вероятность того, что уве-
личение притока жирных кислот субстратов для 
получения энергии клетками рыхлой соедини-
тельной ткани (непосредственно реализующими 
биологическую функцию воспаления) может 
служить обобщенным иммуномодулирующим 
фактором. Этот механизм повышает активность 
всех клеток рыхлой соединительной ткани, в том 
числе включаясь в обмен миокардиальных кле-
ток, и, способствуя изменению миокарда при 
каждом обострении бронхолегочных заболева-
ний, может участвовать в формировании сердеч-
ной недостаточности [4]. В свою очередь, кар -
диоваскулярные эффекты, вызванные дисфунк-
цией эндотелия, холестерин и атеросклероз с 
формированием ИБС рассматриваются в каче-
стве потенциально системных проявлений ХОЗЛ 
(возникающих при данном заболевании вслед-
ствие системной реакции на повреждение). 

В патогенетических механизмах формирования 
коморбидности принимают участие и ком пен-
саторно-приспособительные реакции пов реж-
дения (в том числе и воспалительные) мукоци-
лиарного аппарата крупных бронхов, структур 
мелких (мембранных) бронхов и бронхиол, мик-
роциркуляторного русла, альвеолярной поверх-
ности легких, эритроцитов крови [30].

Кроме того, механизмом легочной гипертензии 
у больных с эмфиземой легких является прямая 
компрессия сердца и внутригрудных сосудов 
вследствие легочной гиперинфляции [31].

С точки зрения физиологии легочная гиперин-
фляция определяется как увеличение конечно-
экспираторного объема легких (или функцио-
нальной остаточной емкости — ФОЕ) выше 
должных значений. У здоровых людей при спо-
койном дыхании показатели ФОЕ равны объему 
релаксации легочной системы (V1) — объему 
легких, при котором давление эластической 
отдачи респираторной системы равно нулю. 
В условиях потери эластической тяги легких 
(эмфизема) происходит увеличение V1, что и 
становится причиной увеличения ФОЕ, т.е. ста-
тической легочной гиперинфляции (ЛГИ). 
Однако статическая ЛГИ в изменении механики 
дыхания у больных ХОЗЛ играет относительно 
скромную роль (за исключением первичной 
эмфиземы легких). Более важной является дина-
мическая гиперинфляция.

Динамической ЛГИ называется состояние, при 
котором ФОЕ превышает V1 в результате недо-
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статочного времени вдоха для декомпрессии 
легких до уровня релаксации легочной системы 
(V1). Такое состояние возникает при выражен -
ном ограничении экспираторного воздушного 
потока в условиях относительного укорочения 
времени выдоха [26]. Таким образом, статичес  кая 
ЛГИ и ее нарастание во время физической 
нагрузки (динамическая ЛГИ) являются основ-
ными причинами одышки и снижения перено-
симости физических нагрузок у больных ХОЗЛ 
с эмфиземой легких.

При ХОЗЛ очень важна следующая причинно-
следственная связь: ограничение экспираторно-
го воздушного потока — «воздушная ловушка» — 
ЛГИ. Нарастание динамической ЛГИ происхо-
дит во время выполнения больными физической 
нагрузки, так как при этом увеличивается часто-
та дыхания, а значит, укорачивается время 
выдоха. Отсюда еще большая часть легочного 
объема задерживается на уровне альвеол.

ЛГИ может рассматриваться как адаптацион-
ный механизм — она понижает сопротивление 
воздушных путей, улучшает распределение вен-
тиляции и повышает минутную вентиляцию в 
покое. Однако она может приводить и к таким 
неблагоприятным функциональным последст-
виям, как слабость дыхательных мышц; ограни-
чение нарастания дыхательного объема во время 
физической нагрузки; легочной гипертензии. 
Особенно важным представляется, что показа-
тели легочной гиперинфляции могут служить 
сильными предикторами летальности у больных  
ХОЗЛ, что было показано в крупном когорт  ном 
исследовании, проводившемся в течение трех лет 
[25]. Примечательно, что наличие ЛГИ позволя-
ет охарактеризовать степень, распространение 
эмфиземы и фенотип заболевания независимо 
от выраженности бронхиальной обструкции. 

Итак, причиной, вызывающей изменения ле -
гочной гемодинамики при эмфиземе, особенно 
буллезной, является альвеолярная гипоксия при 
нарастающей неравномерности альвеолярной 
вентиляции. Прогрессирование же воспали-
тельно-склеротического процесса в бронхолегоч-
ной системе (вследствие персистирования сис-
темного малоинтенсивного воспаления) у дан-
 ной группы больных не только ведет к повыше-
нию давления в малом круге кровообращения, 
но и способствует развитию артериальной ги -
поксемии [13, 14] и тканевой гипоксии, усу-
губляя течение легочной гипертензии [34, 36].

При гипоксемии нарушается диффузия, соот-
ношение между вентиляцией и кровообращени-
ем, а на поздних стадиях образуются артериоло-
венозные анастомозы, что, по-видимому, улуч-
шает оксигенацию, но увеличивает сопротивле-

ние в системе малого круга кровообращения. 
В период обострения бронхолегочной инфекции 
дополнительным фактором, который способ-
ствует сужению легочных сосудов и увеличению 
сопротивления в них, является повышение внут-
риальвеолярного давления вследствие частых 
кашлевых толчков. 

Имеются клинические данные, свидетельству-
ющие о том, что оба механизма (системная мало-
интенсивная воспалительная реакция и гипок-
семия) вносят существенный вклад в патогенез 
атеросклероза, развития сердечно-сосудистых 
заболеваний и их осложнений [14]. Было уста-
новлено, что у больных ХОЗЛ в сочетании с 
ИБС достоверно повышались данные по САТ 
(COPD Assessment test)-тесту, степень одышки 
по MRC(Medical Research Council)-тесту и реги-
стрировалась малая дистанция, которую паци-
енты проходили за 6 мин, в сравнении с такими 
показателями у больных ХОЗЛ без сопутству-
ющей ИБС.  

Важной функцией легочного кровотока явля-
ется обеспечение нормального газового состава 
крови. Изменения эндотелия в силу различных 
этиологических причин приводят к различным 
нарушениям, способствующим легочной гипер-
тензии [34]. Легочный эндотелий обладает мно-
жеством функций, он содержит ангиотензин-
превращающий фермент (АПФ), который транс-
формирует неактивный циркулирующий ангио-
тензин I в ангиотензин II и инактивирует бради-
кинин; захватывает из крови норадреналин и 
серотонин (они оказывают сосудосуживающее 
действие) и не реагирует на адреналин, гиста-
мин, допамин. Он активно взаимодействует с 
анафилотоксинами, фибринопептидами, энке-
фалинами и принимает участие в регуляции и 
моделировании иммунологических реакций [6]. 
Клетки эндотелия способны продуцировать, 
транспортировать и разрушать эйкозаноиды, 
принимающие участие в регуляции сосудистого 
сопротивления, проницаемости сосудов, синтезе, 
метаболизме и высвобождении простагланди -
нов, которые могут быть как активными вазоди-
лататорами (простациклин), так и вазоконстрик-
торами (простагландин F2). Легочный эндоте -
лий активно взаимодействует с гладкомышеч-
ными клетками сосудистой стенки, моделирует 
воспалительный процесс, обладает про- и анти-
коагулянтной активностью, что весьма важно 
для формирования легочной гипертензии в пато-
логических условиях [9]. 

Клетки сосудистого эндотелия легких проду-
цируют в основном три мощных вазодилатиру-
ющих субстанции: первая группа представлена 
простациклином (продуктом циклоксигеназы); 
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вторая — эндотелиальным расслабляющим фак-
тором (ЭРФ), основным производным которого 
является окись азота (NO) и его тиоловые 
производные (S-нитрозоцистеины); третья — 
эндотелиальным гиперполяризующим факто-
ром. В настоящее время оксид азота (NO) рас-
сматривается как основной вазоактивный агент, 
осуществляющий местную регуляцию сосудис-
того тонуса [40]. Надо подчеркнуть, что NO 
предотвращает функциональные изменения ре -
цепторов тромбоцитов, экспрессию Р-селектина 
и снижает активность макрофагов (что при 
определенных ситуациях способствует форми-
рованию недостаточности иммунного ответа). 
Известна зависимость высвобождения NO от 
парциального напряжения кислорода в крови, 
от альвеолярной гипоксии. При гипоксии эндо-
телиальные функции релаксации сильно снижа-
ются. Пониженная функция эндотелия может 
служить при ХОЗЛ причиной сужения сосудов 
легких и развития легочной гипертензии. Про-
грессирование легочной гипертензии обуслов-
лено многими факторами [36]. Несоответствие 
между потребностью гипертрофированного пра-
вого желудочка в кислороде и транспортирова-
нием к миокарду является причиной легочной 
стенокардии и ранней миокардиодистрофии, на 
фоне которой быстро развивается декомпенса-
ция сердечной деятельности. Конечно  диасто-
лическое давление в правом желудочке увели-
чивается параллельно давлению в малом круге, 
что может обусловливать его гипертензию в 
условиях дефицита кислорода. 

Компенсаторным механизмом при выражен ной 
дыхательной недостаточности является увеличе-
ние (почти в 3 раза) минутного объема сердца с 
превышением резервных возможностей миокар-
 да. Причиной может быть тахикардия и увеличе-
ние мускулатуры (в том числе и гладких мышц 
стенки легочной артерии), содержания калия и 
катехоламинов, которые изменяют трансмем  б-
ран ный потенциал относительно кислорода и 
усиливают легочную гипертензию [10].

В литературе имеются данные о том, что к 
хронической сердечно-легочной недостаточнос-
ти приводят ХОЗЛ с быстропрогрессирующим 
течением. В таких случаях атеросклероз венеч-
ных артерий обнаруживается в редких случаях. 
Надо сказать, что у больных, страдающих тя -
желыми формами ХОЗЛ, которые развивались 
медленно, часто диагностируют ИБС, гиперто-
ническую болезнь, течение которых оказывалось 
достаточно благоприятным [7]. В то же время 
при сочетании кардиоваскулярных заболеваний 
(особенно ИБС) с ХОЗЛ  прогноз чаще всего 
неблагоприятен вследствие активации процес-

 сов апоптоза в миокарде [18], о чем свидетель-
ствует активация свободных металлопротеиназ 
ММР-9 и комплекса ММР-9/ТІМР-1, которые 
в настоящее время рассматриваются в качестве 
независимых предиктором сердечно-сосудистых 
заболеваний и сердечно-сосудистой смертности, 
а также распространенности атеросклеротичес-
кого процесса в коронарных артериях.

Таким образом, из описанного выше следует, 
что сочетанное течение ХОЗЛ и ИБС характе-
ризуется взаимным отягощением. Возникнове-
нию такой сочетанной патологии способствуют 
определенные патогенетические факторы, речь 
о которых шла ранее, — это персистирующая 
хроническая воспалительная реакция, наруше-
ние реологических свойств крови (гиперкоагу-
ляция и фибринолиз), ухудшающие микроцир-
куляцию, гипоксия и гипоксемия вследствие 
нарушения вентиляции и легочная гипертензия, 
способствующая развитию правожелудочковой 
недостаточности кровообращения и диастоли-
ческой дисфункции левого желудочка сердца. 

Что же касается формирования атеросклеро-
тического процесса, поражающего венечные 
артерии у данных больных, то существует нес-
колько концепций. Согласно одной — первопри-
чиной является активация свободнорадикально-
го окисления, нарушение баланса прооксидант-
ной и антиоксидантной систем, что усугубляет 
бронхиальную проходимость за счет местно про-
текающей воспалительной реакции и формиру-
ющей измененный иммунный ответ, приводя  щий 
к нарушению микроциркуляции и реологичес-
ких свойств крови [28]. Согласно другой концеп-
ции — при активации пероксидации липидов 
наиболее мелкие и атерогенные субфракции 
липопротеинов низкой плотности проникают 
через межэндотелиальные промежутки и нака-
пливаются в субэндотелиальном пространстве. 
При минимальной степени окисления они воз-
действуют на эндотелий, вызывая экспрессию 
межклеточных и клеточных молекул адгезии, 
тем самым запуская процесс атерогенеза. Вы -
раженное окисление частиц приводит к интен-
сивному захвату их макрофагами, в результате 
повреждается эндотелий, изменяется тонус ко -
ронарных артерий, стимулируется ответная 
реакция на повреждение, в итоге приводящая к 
формированию атеросклеротических бляшек в 
сосудах (в том числе коронарных).

Мы изучили роль оксидативного, карбониль-
ного и нитрозитивного стресса в развитии мало-
интенсивного воспалительного ответа на пов -
реждение, который укладывается, с нашей точки 
зрения, в формулировку хронической воспали-
тельной реакции, где роль СРБ, цитокинового 
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каскада, эндотелиальной дисфункции, гемоста-
зиологических нарушений в развитии не только 
основных изменений в бронхолегочном аппа-
рате, но и в формировании атеросклеротических 
процессов в коронарных артериях неопровер-
жима [22]. 

Обследовано 56 больных ХОЗЛ ІІ—ІІІ ст. и 10 
практически здоровых лиц (ПЗЛ). Мы наб-
людали рост маркеров оксидативного стресса — 
малонового диальдегида в эритроцитах (на 35,3 % 
по сравнению с ПЗЛ, р < 0,05), продуктов ОМБ 
(на 37,5 %, р < 0,05) на фоне нарушения функ-
ционирования системы антиоксидантной защиты 
(АОЗ) — уменьшение содержания ВГ (на 35,8 %, 
р < 0,05), снижение активности каталазы 
(на 51,9 %, р < 0,05) на фоне роста содержания 
церулоплазмина (на 95 %, р < 0,05), глу та тио н-
пероксидазы (на 11,3 %, р < 0,05), глутатион-
трасферазы (11,1 %, р < 0,05) [27]. Неконтроли-
руемый рост продуктов перекисного окисления 
липидов, ОМБ обусловил избыточную актива-
цию плазменного протеолиза. Так, установлено, 
что протеолитическая активность плазмы крови 
(ПАК), определяемая по лизису азоальбумина, 
выросла в 2,2 раза (р < 0,05), а по азоказеину — в 
2,1 раза (р < 0,001), по азоколу — в 1,2 раза 
(р < 0,01) по сравнению с группой ПЗЛ [20]. 

Содержание метаболитов монооксида нитро-
гена у больных ХОЗЛ снижалось в 1,4 раза 
(p < 0,05) по сравнению с ПЗЛ, что может сви-
детельствовать об участии NO в прогрессирова-
нии хронической воспалительной реакции 
(в связи с хронически протекающим оксидатив-
ным стрессом). Анализ полученных данных 
показал превышение уровня эндотелина-1 у 
больных ХОЗЛ в 2 раза (р < 0,05) [29].

Оказалось, что у больных ХОЗЛ имеется и 
группа (в нашем исследовании она составила 
32,7 %), где выражена инсулинорезистентность 
[21], имеющая, как известно, не только самосто-
ятельную значимость в развитии атеросклероза 
и его осложнений. Она инициирует или усили-
вает роль внеклеточного матрикса в развитии 
ремоделирования сердца, в нарастании диасто-
лической дисфункции не только правого, но и 
левого желудочка и левого предсердия [19]. 

Относительно мало изучена связь между рес-
пираторной недостаточностью, развивающейся 
у больных ХОЗЛ, с дисфункцией левого желу-
дочка и возникновением желудочковых арит-
мий. Тем не менее, известно [12], что диастоли-
ческая дисфункция левого желудочка является 
одним из факторов, способствующих развитию 
желудочковых аритмий. Существует прямая 
зависимость между выраженностью дыхатель-
ной недостаточности и диастолической дис-

функцией левого желудочка, в то время как 
показатели газового состава крови и клиничес-
кая картина не коррелируют с аритмическими 
эпизодами. Естественно, при этом ухудшаются 
клинические проявления дыхательной (респи-
раторной) недостаточности. Интересен «малый» 
диагностический симптом — при максимальной 
нагрузке только у больных ХОЗЛ не возникают 
новые аритмические эпизоды.

Кроме того, с развитием дыхательной недо-
статочности ассоциируется и мультифокальная 
предсердная тахикардия, основными морфоло-
гическими признаками которой является дис-
кретность зубца Р в 3 формах. Лучше всего она 
регистрируется в отведениях I, II и III; ЧСС при 
этом более 100 уд./мин, характерны разные 
интервалы P—P и P—R, R—R. В настоящее вре-
мя считается, что мультифокальная предсердная 
тахикардия в значительной степени ассоцииру-
ется с развитием дыхательной недостаточности, 
но прогноз течения ХОЗЛ при данной сердечной 
аритмии принято считать неблагоприятным. 

Установлено, что суправентрикулярные и вен т-
рикулярные формы нарушения ритма сердца 
являются достаточно частой клинической про-
блемой у больных с тяжелым течением ХОЗЛ 
[15]. При более тяжелом течении у 48—74 % 
больных ряд авторов выявляли желудочковые 
аритмии, при этом аритмии высоких градаций 
по Лауну составляли от 68 до 93 % [8, 37].

ИБС и наличие как право-, так и левожелудоч-
ковой сердечной недостаточности, сопутствую-
щие основному заболеванию, играют в этом 
большую роль, поскольку вовлекают в процесс 
симпатическую нервную систему, продукцию 
вазопрессина, ренина и нарушают паритет между 
эндотелином-1 и эндотелиальным релаксирую-
щим фактором [29]. Доказано, что эндотелин-1 
влияет не только на тонус сосудов, но и на сер-
дечную мышцу, формируя ремоделирование как 
правого, так и левого желудочка сердца и снижая 
сократительную функцию миокарда. Считается, 
что при этом вначале развивается диастоличес-
кая дисфункция с симптоматикой повышенного 
сосудистого сопротивления и давления в малом 
круге кровообращения. К настоящему времени 
установлена корреляционная связь между уров-
нем эндотелина-1 и выраженностью атероскле-
ротических процессов в коронарных сосудах и 
смерти от кардиоваскулярных заболеваний [7].

Таким образом, роль каждого из сопутствую-
щих заболеваний в краткосрочном и отдаленном 
клиническом прогнозе, в конечном счете, зави-
 сит от состояния миокарда, на что действует 
каскад патогенетических механизмов, являю-
щихся общими для этих заболеваний, особенно 
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степень малоинтенсивной воспалительной реак-
ции (хронической воспалительной реакции) в 
ответ на повреждение. Дисфункция миокарда 
при этом не только выступает в качестве важно-
го предиктора риска возникновения смерти у 
больных ХОЗЛ, но и имеет самостоятельное 
значение как фактор риска кардиоваскулярных 
осложнений.   

Не менее важной причиной возникновения 
эпизодов аритмии при ХОЗЛ является прием 
теофиллина, дигоксина, агонистов бета-рецепто-
ров. Надо отметить, что в тяжелых случаях обо-
стрения ХОЗЛ (развитие дыхательной недоста-
точности, усиление гипоксемии) создаются усло-
вия для проявления аритмогенного действия 
аминофиллина. Борьба с гипоксемией является 
важной частью терапии ХОЗЛ, которая позволя-
ет не только вывести пациента из состояния обо-
стрения, но и предотвратить нежела тельные 
побочные реакции значительной груп пы лекарст-
венных средств, включая группу ксантинов.

Следующей группой препаратов являются 
агонисты бета-рецепторов (к примеру, сальбута-
мол в виде дозированных ингаляций (5 мг)) 
че  рез небулайзер или при внутривенном введе-
нии. Он увеличивает время проведения импуль-
са через атриовентрикулярный узел, снижая 
рефрактерное время его возбудимости. К другим 
свойствам относится снижение концентрации 
калия в среднем на 0,36 ммоль/л и хлора на 
0,18—0,54 ммоль/л. Потенциально препараты 
этой группы могут усиливать синусную тахикар-
дию, усугублять ишемию миокарда, сердечную 
недостаточность, сердечные аритмии и могут 
быть причиной внезапной смерти. Данные по -
бочные эффекты фактически регистрируются у 
больных, у которых ХОЗЛ протекает на фоне 
сопутствующей ИБС. 

В последние годы изучались побочные дей-
ствия у длительно действующих бета-агонистов 
(ДДБА). Был сделан вывод, что они также обла-
дают проаритмогенным действием, в связи с чем 
появились рекомендации, указывающие, что при 
назначении ДДБА следует обязательно прово-
дить ЭКГ и измерять продолжительность интер-
вала QT. Если продолжительность интервала 
более 0,45 мс, не рекомендуется назначать ДДБА 
(к примеру, сальметерол) на длительный период. 
Если препараты назначаются регулярно, после 
одного месяца лечения нужно повторить ЭКГ с 
целью контроля продолжительности интервала 
QT. При превышении показателей следует отме-
нить препарат. Но не следует забывать, что на 
удлинение интервала QT оказывают влияние и 
врожденные нарушения проводящей системы. 
В случае приобретенного удлинения интервала 

QT большое значение имеют гипокалиемия, 
гипокальциемия, гипотиреоидизм, анорексия, 
относящиеся к метаболическим нарушениям, 
что необходимо учитывать при назначении тера-
пии. На длительность интервала также оказыва-
ют влияние прием хинидина, амиодарона, сота-
лола, макролидов, фторхинолонов [11], антиги-
стаминных препаратов, лекарственных средств 
с психотропным действием.  

Для лечения больных ИБС согласно стандар-
там используют  ингибиторы АПФ, блокаторы 
бета-адренорецепторов, антиангинальные препа-
ра ты, статины, антитромбоцитарные препараты 
и при хронической сердечной недостаточности 
назначают диуретики [18]. Экспертная группа 
Американского торакального общества и Евро-
пей ского респираторного общества на основании 
данных рандомизированных и обсервационных 
исследований пришла к заключению, что боль-
шинство больных ХОЗЛ могут адекватно пере-
носить терапию бета-адреноблокаторами, пос-
кольку применение бисопролола, бетаксолола, 
метопролола CR/XL, небиволола не ухудшало 
функцию внешнего дыхания у больных при 
средней тяжести течения и не влияло на показа-
тели смертности, если лечение начинали с малых 
доз, соблюдая ступенчатость их повышения [5]. 
Клинико-гемодинамический эффект и хорошая 
переносимость небиволола у больных ХОЗЛ 
легкой и умеренной степени тяжести в сочета -
нии с хронической сердечной недостаточностью 
II—III функционального класса по NYHA отме-
чены в исследовании НЕБОСВОД. 

Изменение частоты сердечных сокращений 
является независимым прогностическим факто-
ром развития хронической сердечной недоста-
точности, что подтвердило недавно законченное 
исследование SHIFT. Увеличение выживаемос-
 ти при использовании бета-адреноблокаторов 
зависело от степени снижения частоты сердеч-
ных сокращений (согласно данным метаанализа 
23 клинических исследований, охвативших 
19 209 пациентов). 

Антагонисты кальция можно считать препара-
тами выбора у пациентов без систолической 
дисфункции левого желудочка, поэтому дилти-
азем может быть показан больным с легочной 
гипертензией при склонности к тахикардии.

Относительно назначения антиагрегантов — у 
таких больных препаратом выбора можно счи-
тать клопидогрель, поскольку ацетилсалицило-
вая кислота блокирует выработку тромбоксана 
А2, направляя метаболизм арахидоновой кисло-
ты в сторону выработки лейкотриенов (в том 
числе лейкотриена В4, который вызывает брон-
хоспазм) [26].
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Таким образом, в клинической практике необ-
ходимо различать ситуации, когда заболевания 
развиваются при естественном течении ХОЗЛ 
(сердечно-сосудистая патология, остеопороз, 
снижение мышечной массы, анемия) [16] и 
когда на фоне сердечно-сосудистой патологии 
возникают обструктивные нарушения вентиля-
ционной функции легких. Появление одышки 
у этой категории больных может быть связано 
не столько с сердечной, сколько с дыхательной 
недостаточностью, гипоксемией или же с со -
четанными проявлениями сниженной функции 

и легких, и сердца у больных с коморбидно про-
текающими ИБС и ХОЗЛ. Следовательно, про-
блема ведения пациентов с указанной выше 
коморбидной патологией сложна, особенно 
лекарственная терапия и реабилитация. Адек-
ватное комбинированное назначение лекарст-
венных препаратов и адекватно построенная 
реабилитационная програм  ма таким больным 
даст возможность не только предотвратить про-
грессирование каждого из заболеваний, но и 
улучшить отдаленный прогноз и качество жиз-
ни пациентов. 
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Коморбідність хронічного обструктивного захворювання легень та ішемічної 
хвороби серця: особливості патогенезу й ведення хворих 
(огляд літератури та власні дослідження) 

У статті розглянуто основні патогенетичні моменти формування коморбідності хронічного обструктивного захво-
рювання легень (ХОЗЛ) у поєднанні з ішемічною хворобою серця (ІХС). Показано, що поєднаний перебіг ХОЗЛ і 
ІХС характеризується взаємним обтяженням, якому сприяють порушення реологічних властивостей крові, що 
зумовлюють погіршання мікроциркуляції, гіпоксія внаслідок порушення вентиляції і легенева гіпертензія, яка сприяє 
розвитку діастолічної дисфункції серця. Розглянуто деякі особливості лікування поєднаної патології.

Ключові слова: хронічне обструктивне захворювання легень, ішемічна хвороба серця, оксидативний, нітрози-
тивний, карбонільний стрес, хронічна серцева недостатність.

T.N. Khristich, Е.G. Shestakova, Ya.M. Teleki, D.A. Gontsaryuk, L.D. Kushnir, I.N. Krays 
Bukovinian State Medical University, Chernivtsi

Comorbidity of the chronic obstructive pulmonary disease and coronary heart 
disease: peculiarities of pathogenic and management of patients 
(review of literature and own data)

The authors consider the main pathogenic aspects of formation of comorbidity of chronic obstructive pulmonary dis-
ease in combination with coronary artery disease (CAD). It has been shown that the combination of COPD and CAD is 
characterized by complicated course, which contribute to a violation of the rheological properties of blood, impaired 
microcirculation, hypoxia due to violations of ventilation, and pulmonary hypertension, contributing to the development 
of diastolic dysfunction of the heart. Some peculiarities of treatment have been discussed.

Key words: chronic obstructive pulmonary disease, coronary artery disease, oxidative, nitrositive, carbonyl stress, 
chronic heart failure.
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