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В настоящее время коморбидность (сочетание) хронической обструктивной болезни легких 
(ХОБЛ) и сердечно-сосудистых заболеваний (ССЗ) является актуальной проблемой для здраво-
охранения. Это обусловлено высокой распространенностью и продолжающимся ростом данных 
патологий. ССЗ и ХОБЛ имеют общие факторы риска и механизмы, лежащие в основе их развития 
и прогрессирования: курение, воспаление, малоподвижный образ жизни, старение, окислитель-
ный стресс, загрязнение атмосферного воздуха, гипоксия. В этом обзоре мы суммируем совре-
менные знания, касающиеся распространенности и частоты заболеваний сердечно-сосудистой 
системы у людей с ХОБЛ, а также механизмов, которые лежат в основе их сосуществования. Об-
суждаются последствия для клинической практики, в частности основные проблемы диагностики 
и лечения коморбидности ХОБЛ/ССЗ. 
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Currently, the comorbidity (combination) of chronic obstructive pulmonary disease (COPD) and cardio-
vascular diseases (CVD) is an important problem for the health care. This is due to the high prevalence 
and continuing growth of these pathologies. CVD and COPD have common risk factors and mechanisms 
underlying their development and progression: smoking, inflammation, sedentary lifestyle, aging, oxida-
tive stress, air pollution, and hypoxia. In this review, we summarize the current knowledge related to the 
prevalence and frequency of cardiovascular diseases in people with COPD and the mechanisms that un-
derly their coexistence. The implications for clinical practice, in particular the main problems of diagnosis 
and treatment of COPD/CVD comorbidity, are also discussed.
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ПОНЯТИЕ О КОМОРБИДНОСТИ. 
РАСПРОСТРАНЕННОСТЬ КОМОРБИДНОСТИ 
ХРОНИЧЕСКОЙ ОБСТРУКТИВНОЙ БОЛЕЗНИ 
ЛЕГКИХ И СЕРДЕЧНО-СОСУДИСТЫХ 
ЗАБОЛЕВАНИЙ 
Под коморбидностью (от лат. co — вместе, mor-

bus  — болезнь, недуг) понимают наличие и вза-
имодействие нескольких хронических заболева-
ний у одного пациента, одно из которых является 
основным, а другие (сопутствующие) развиваются 
во время течения основной болезни. Первым в кли-
ническую практику термин «коморбидность» ввел 
американский врач A.  Feinstein (1970) [1], положив 
тем самым начало новому научно-исследователь-
скому направлению в разных сферах медици-
ны. В историческом аспекте также существовали 
многочисленные предпосылки для появления дан-
ного направления. Так, еще древнегреческий це-
литель Гиппократ сформулировал всем известный 
принцип: «лечить нужно больного, а не болезнь». 
Данному принципу в своей деятельности активно 
следовали многие последующие медики-исследо-
ватели, среди которых особо стóит отметить отече-
ственных врачей М.Я.  Мудрова, Г.А.  Захарьина, 
Н.И. Пирогова, С.П. Боткина и др. [2–4]. 

В клинической практике наряду с «коморбид-
ностью» часто используются также термины 
«мультиморбидность», «полиморбидность», «поли-
патология», при этом нет согласованного мнения 
относительно их определения. Нередко данные 
термины используются как синонимы «коморбид-
ности», однако некоторые исследователи все же 
указывают на некоторые отличия между ними. Так, 
при наличии у пациента нескольких заболеваний, 
которые находятся в причинно-следственной свя-
зи (т.е. существует основное заболевание, которое 
в той или иной мере ответственно за возникнове-
ние дополнительного), рекомендуется использо-
вать термин «коморбидность». А если же заболева-
ния, одновременно присутствующие у пациента, не 
связаны между собой (т.е. нельзя выделить основ-
ное и дополнительное заболевание с этиопатогене-
тической точки зрения), то в таком случае следует 
использовать термин «полиморбидность» (сино-
ним «мультиморбидность»). Таким образом, «поли-
морбидность»  — более широкое понятие нежели 
«коморбидность» [5, 6]. Однако чаще всего данные 
понятия используются как синонимы [6]. Кроме 
того, огромное множество исследований, посвя-
щенных изучению патогенетических механизмов, 
выявили многочисленные причинно-следственные 

взаимосвязи между самыми различными, даже, 
казалось бы, никак не связанными заболеваниями, 
что также стирает условные различия между этими 
терминами. 

С проблемой коморбидности чаще всего встре-
чаются геронтологи, поскольку старение неуклонно 
сопровождается снижением компенсаторных воз-
можностей всех органов и тканей, в связи с чем его 
можно считать общим фактором риска абсолютно 
для всех заболеваний. Так, по данным системати-
ческого обзора C.  Violan и соавт. [7], у пациентов 
18 лет полиморбидность была отмечена пример-
но в 13% случаев, тогда как у пожилых пациентов 
(старше 65 лет) — в 95%. Помимо старения, обще-
принятыми факторами риска коморбидности/поли-
морбидности считаются женский пол, избыточная 
масса тела, а также более низкий социально-эко-
номический статус и уровень образования [8–11]. 

В этом обзоре мы подробно обсуждаем взаимо-
связь между болезнями, поражающими две разные 
системы органов: между хронической обструк-
тивной болезнью легких (ХОБЛ) и сердечно-сосу-
дистыми заболеваниями (ССЗ). Было отмечено, 
что ХОБЛ и ряд ССЗ (сердечная недостаточность, 
ишемическая болезнь сердца, инсульт и др.) име-
ют примерно одинаковые факторы риска и очень 
часто сосуществуют у одного и того же пациента 
[12–14]. 

ХОБЛ является весьма распространенным забо-
леванием: согласно отчету D. Adeloye с соавт. [12], 
в мире насчитывается ~384 млн случаев ХОБЛ, при 
этом наблюдается весьма неутешительная тенден-
ция к росту этой патологии: за 20-летний промежу-
ток времени число случаев заболевания выросло 
на 68,9%. Глобальная распространенность ХОБЛ, 
по результатам метаанализа, составила 11,7% (95% 
доверительный интервал, ДИ, 8,4–15,0%). Встре-
чаемость и прирост ХОБЛ в отдельных регионах 
и странах значительно варьирует: наиболее вы-
сокие распространенность и прирост заболевае-
мости отмечается в Северной и Южной Америке, 
Африке и регионе Восточного Средиземноморья, 
тогда как в странах Европы и Юго-Восточной Азии 
показатели распространенности и роста заболева-
емости наименьшие [12, 13]. 

Во многих исследованиях представлены дока-
зательства того, что у пациентов с ХОБЛ распро-
страненность ССЗ выше по сравнению с общей 
популяцией. Так, в крупном метаанализе выявлено, 
что у пациентов с ХОБЛ заболевания сердечно-
сосудистой системы диагностировались в 2 раза 
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чаще, чем у пациентов без ХОБЛ (отношение шан-
сов, ОШ, 2,46; 95% ДИ 2,02–3,00). Подобное сосу-
ществование ХОБЛ и ССЗ подчеркивает насущную 
необходимость разработки стратегий для скринин-
га и снижения сердечно-сосудистых рисков, свя-
занных с ХОБЛ [14, 15]. 

По данным многочисленных исследований, 
у пациентов с ХОБЛ чаще всего встречаются такие 
ССЗ, как ишемическая болезнь сердца, сердеч-
ная недостаточность, аритмии, инсульт и заболе-
вания периферических артерий. Так, распростра-
ненность ишемической болезни сердца у людей 
с ХОБЛ варьирует примерно от 20 до 60% в зави-
симости от обследованной популяции [14–17]. При 
этом отмечается, что острые сердечно-сосуди-
стые катастрофы, в частности инфаркт миокарда, 
возникают значительно чаще у пациентов, стра-
дающих одновременно ишемической болезнью 
сердца и ХОБЛ, по сравнению с пациентами, у ко-
торых только ишемическая болезнь сердца (без 
ХОБЛ) [18]. Сердечная недостаточность у пациен-
тов с ХОБЛ встречается в 10–30% случаев. Рас-
пространенность аритмий и инсультов у больных 
с ХОБЛ составляет в среднем 10–20% [16, 17, 19, 
20], а заболевания периферических артерий были 
выявлены примерно у 9% лиц с ХОБЛ [21, 22]. 

Столь высокую распространенность коморбид-
ности ХОБЛ и ССЗ можно объяснить примерно 
одинаковыми факторами риска и патофизиологи-
ческими механизмами, лежащими в основе данных 
патологий. Кроме того, между данными заболе-
ваниями существует и обратная связь, а именно: 
у пациентов с различными ССЗ часто встречается 
ХОБЛ. Так, у пациентов с сердечной недостаточно-
стью ХОБЛ диагностируется в 13–39%, при ишеми-
ческой болезни сердца — примерно в 1/3 случаев, 
а при аритмиях ХОБЛ встречается у 10–20% паци-
ентов [16]. В крупном исследовании ALICE (Airflow 
Limitation in Cardiac Diseases in Europe) ограничение 
воздушного потока, являющегося характерным 
критерием ХОБЛ, отмечено у 30,5% пациентов, по-
сетивших 15 кардиологических больниц в 9 стра-
нах. При этом около 70% человек с ограничением 
воздушного потока не страдали известными легоч-
ными заболеваниями или ранее у них не проводи-
лось спирометрии [23]. 

В настоящее время коморбидность ХОБЛ и ССЗ 
является серьезной медико-социальной пробле-
мой, поскольку сочетание данных заболеваний 
часто приводит к изменению симптомов, доволь-
но часто не диагностируется (выявляется) вовре-

мя в рутинной клинической практике. Сочетание 
ХОБЛ и ССЗ значительнее утяжеляет состояние 
пациента, гораздо чаще обусловливая ограни-
чение работоспособности (инвалидизации) и ле-
тальные исходы. Кроме того, существуют весьма 
противоречивые взгляды на лечение коморбид-
ных пациентов, поскольку препараты, эффектив-
ные при ССЗ, в частности β-адреноблокаторы, 
обладают негативным влиянием на течение ХОБЛ. 
В свою очередь, бронходилататоры, эффективные 
в отношении ХОБЛ, неблагоприятно действуют на 
сердечно-сосудистую систему. Иными словами, 
попытки эффективной фармакотерапии одного за-
болевания сопряжены с риском ятрогенного обо-
стрения другого [24–27]. 

ОБЩИЕ ФАКТОРЫ РИСКА 
И ПАТОГЕНЕТИЧЕСКИЕ МЕХАНИЗМЫ 
ДЛЯ ХРОНИЧЕСКОЙ ОБСТРУКТИВНОЙ 
БОЛЕЗНИ ЛЕГКИХ И СЕРДЕЧНО-
СОСУДИСТЫХ ЗАБОЛЕВАНИЙ 
Проведенные многочисленные исследования 

эпидемиологического, клинического и эксперимен-
тального характера выявили существование ряда 
общих факторов риска для ССЗ и ХОБЛ: курение, 
малоподвижный образ жизни, старение, воспали-
тельные процессы и др. Помимо общих факторов 
риска, связывающих ССЗ и ХОБЛ, между данными 
состояниями обнаружены сложные многокомпо-
нентные патофизиологические взаимодействия, 
которые, пожалуй, на сегодняшний день являются 
недостаточно изученными и по ряду исследований 
имеют противоречивые сведения (рис. 1). 

Курение и воспалительные реакции. Сре-
ди факторов риска, объединяющих ХОБЛ и ССЗ, 
курение и воспалительные процессы, бесспорно, 
занимают лидирующие позиции. Курение про-
воцирует развитие воспалительных реакций во 
всем организме человека, тем самым способствуя 
хроническому системному воспалению, которое 
в свою очередь принимает участие в формиро-
вании и прогрессировании атеросклеротических 
бляшек, что приводит к ишемической болезни 
сердца [28]. Кроме того, была предложена новая 
парадигма развития сердечной недостаточности 
с сохраненной фракцией выброса, согласно ко-
торой системное воспалительное состояние вы-
зывает воспаление и дисфункцию эндотелия, что 
снижает продукцию им оксида азота, а это, в свою 
очередь, уменьшает уровни циклического гуано-
зинмонофосфата и протеинкиназы  G в соседних 
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кардиомиоцитах. Пониженная активность про-
теинкиназы  G вызывает увеличение напряжения 
покоя из-за уменьшения фосфорилирования бел-
ка титина. Это значительно способствует гипер-
трофии кардиомиоцитов и формированию повы-
шенной диастолической ригидности желудочков 
сердца [29]. Вдыхание сигаретного дыма (и других 
пылевых вредных веществ  — кадмия, кремния 
и др.) приводит к усилению воспалительного от-
вета, нарушению нормальных механизмов защиты 
и восстановления легких, сужению и ремоделиро-
ванию небольших дыхательных путей и деструк-
ции паренхимы легких с развитием эмфиземы. 
Существуют убедительные доказательства устой-
чивого (первичного и/или вторичного) систем-
ного воспалительного ответа при ХОБЛ, который 
усиливается при утяжелении болезни и во время 
обострения. Это подтверждается значительным 
ростом сывороточных биомаркеров воспаления 
(С-реактивного белка, фибриногена, фактора не-
кроза опухоли α, интерлейкина 1 и др.) [30–32]. 

Системный воспалительный ответ, ассоцииро-
ванный с ХОБЛ, был предложен в качестве возмож-
ного патогенетического механизма, связывающего 
ХОБЛ и повышенный риск развития ССЗ [33, 34]. 
Данная гипотеза предполагает, что хроническое 
воспаление, связанное с ХОБЛ, способствует об-
разованию и росту атеросклеротических бляшек, 

которые в периоды острой воспалительной стимуля-
ции (например, при инфекциях дыхательных путей) 
вызывают разрыв бляшки с последующим возник-
новением острого сердечно-сосудистого события. 
В нескольких исследованиях было обнаружено, что 
у пациентов со стабильной ХОБЛ и коморбидным 
ССЗ уровни ряда воспалительных биомаркеров (ко-
личество лейкоцитов, нейтрофилов, концентрации 
фибриногена, С-реактивного белка, фактора не-
кроза опухоли  α, интерлейкина  6 и др.) выше, чем 
у пациентов с ХОБЛ без коморбидной ССЗ [35]. Кро-
ме того, по данным S. Man с колл. [36], циркулиру-
ющие уровни С-реактивного белка ассоциированы 
с ускоренным снижением объема форсированного 
выдоха за 1 сек, а также были связаны с повышен-
ной смертностью среди пациентов с ХОБЛ (ОШ 4,03; 
95% ДИ 1,23–13,21). Наиболее существенное повы-
шение плазменных воспалительных биомаркеров 
отмечено во время и/или сразу после обострения 
и когда риск развития острых сердечно-сосудистых 
событий (острые коронарные синдромы и инсульты) 
является высоким [37]. В дополнение, ХОБЛ ассо-
циируется с увеличением раннего маркера атеро-
склероза — толщиной слоя интимы-медиа, который, 
в свою очередь, связан с более высокой сердечно-
сосудистой смертностью [38]. 

В то же время, по другим данным, роль систем-
ного воспаления в формировании коморбидности 

Рис. 1. Общие факторы риска и патофизиологические механизмы для хронической обструктивной 
болезни легких и сердечно-сосудистых заболеваний

Курение, малоподвижный образ жизни, 
загрязнение воздуха, старение

Воспаление (фактор некроза опухоли α, интерлейкин 6, фибриноген, С-реактивный белок, и др.) 
Ускорение процессов старения (укорочение теломер, клеточное старение, снижение пролиферации клеток)

ХОБЛ

Эмфизема

Хронический бронхит 
Воздушно-капельная 

инфекция

Гипоксия

Гиперкапния

Повреждения 
сосудистой стенки

Деградация эластина 
(дисбаланс 

белков-протеиназ 
и их ингибиторов

Оксидативный стресс

Атеросклероз

Эндотелиальная 
дисфункция

Артериальная 
жесткость

ССЗ
Атеросклероз 

и тромботические 
заболевания (ИБС, 
инфаркт миокарда, 

инсульт, и др.)
Хроническая сердечная 

недостаточность
Аритмии сердца 
(фибрилляция 
предсердий)

Бронходилататоры (антагонисты мускариновых
рецепторов длительного действия, β-агонисты длительного действия)

Примечание. ХОБЛ — хроническая обструктивная болезнь легких, ССЗ — сердечно-сосудистые заболевания, 
ИБС — ишемическая болезнь сердца.
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ССЗ/ХОБЛ не является столь важной. Устойчивое 
системное воспаление встречается только у части 
пациентов с ХОБЛ, и, по данным нескольких иссле-
дований, противовоспалительное лечение ХОБЛ не 
дало убедительных преимуществ [39, 40]. 

Малоподвижный образ жизни (гиподинамия). 
Гиподинамия считается еще одним из распростра-
ненных факторов риска ССЗ и ХОБЛ, способствуя 
нарушению метаболизма (ожирению, сахарному 
диабету), психоэмоциональным расстройствам 
и др. Регулярная умеренная физическая актив-
ность способствует улучшению состояния ко-
морбидных пациентов с ХОБЛ/ССЗ. Так, по данным 
систематического обзора литературы D.  Seidel 
и соавт. [41], менее физически активные пациенты 
с ХОБЛ гораздо чаще нуждались в госпитализации 
по сравнению с более активными пациентами. По 
результатам своего клинического исследования 
H. Van Remoortel с соавт. [42] пришли к выводу, что 
полное отсутствие физической активности у па-
циентов с ХОБЛ является независимым фактором 
риска развития двух и более сопутствующих за-
болеваний. В то же время, по другим данным, фи-
зическая нагрузка при ХОБЛ не приносит пользы, 
а в некоторых случаях, наоборот, наносит вред. 
Полезность физических нагрузок при ХОБЛ огра-
ничивается легочной гиперинфляцией, следствием 
которой является одышка [43]. Пациенты, стре-
мясь избежать тяжелой одышки при физической 
нагрузке, вынуждены ограничивать или полностью 
прекращать свою физическую активность [44]. 
В подобных условиях нежелательны как чрезмер-
ные нагрузки, так и недостаточные, для каждого 
пациента необходим индивидуальный подход с це-
лью оптимизации физических занятий. 

Старение. Старение организма человека со-
провождается многочисленными изменениями 
органов и систем на разных уровнях организации 
(молекулярном, клеточном, тканевом и др.) в виде 
неуклонной потери компенсаторных возможно-
стей, что значительно способствует коморбидно-
сти. Среди многочисленных изменений наиболее 
важную роль в этиопатогенезе коморбидности 
ХОБЛ и ССЗ, предположительно, играют укоро-
чение длины теломер клеток организма, старение 
эндотелиальных клеток и снижение пролифера-
тивной способности [45]. Так, в нескольких клини-
ческих исследованиях у пациентов с ХОБЛ отмече-
но значительное возрастное укорочение теломер, 
усиление апоптоза, старение и снижение пролифе-
рации эндотелиальных клеток. Данные изменения 

также ответственны за патогенез атеросклероти-
ческого поражения сосудов [46–48]. По данным ис-
следования A. Benetos с соавт. [49], длина теломер 
в лейкоцитах как у мужчин, так и у женщин обратно 
коррелирует с возрастом. Укорочение длины тело-
мер ассоциировано с повышенной жесткостью арте-
риальной стенки, которая в свою очередь является 
предиктором острых ишемических событий и смер-
ти. Клеточное старение сосудистых эндотелиоцитов, 
бесспорно, играет важную роль в развитии эндо-
телиальной дисфункции и атерогенезе [50]. Учиты-
вая, что при старении коморбидность ССЗ и ХОБЛ 
значительно возрастает (с 12,9 до 95,1%, по данным 
C. Violan с соавт. [7]), у пожилых пациентов данный 
фактор риска, возможно, является ключевым. 

При ХОБЛ отмечается выраженная деградация 
гликопротеина эластина в коже, легких и стенке ар-
терий эластического и мышечно-эластического ти-
пов, которая усиливается с возрастом. У пациентов 
с эмфизематозной формой ХОБЛ деградация эла-
стина была более выражена. Экспрессия фермен-
тов, ответственных за протеолитическую деграда-
цию эластина (матричных металлопротеиназ-2 и -9) 
была также увеличена у пациентов с ХОБЛ. У всех 
возрастных пациентов, в особенности у бывших ку-
рильщиков, деградация эластина оказалась тесно 
связанной с тяжестью эмфиземы, объемом форси-
рованного выдоха за 1 сек и жесткостью стенки арте-
рий. Таким образом, системную деградацию эласти-
на, опосредованную повышенной протеолитической 
активностью матричных металлопротеиназ, можно 
считать еще одним дополнительным патогенетиче-
ским механизмов у пациентов с ХОБЛ и ССЗ [51]. По 
мере потери эластических структур легких, в частно-
сти утраты белка эластина, у пациентов с ХОБЛ раз-
вивается эмфизема, для которой характерна потеря 
эластической отдачи легких. По данным исследова-
ния F. Sciurba и соавт. [52], уменьшение эластической 
отдачи легких способствует развитию легочной ар-
териальной гипертензии и дисфункции правых камер 
сердца. Однако другая группа исследователей полу-
чила противоречивые результаты, согласно которым 
корреляция между эластической отдачей легкого 
и легочной гемодинамикой при тяжелой эмфиземе 
легких отсутствует [53]. 

Гипоксия и окислительный стресс. Общеиз-
вестно, что оксидативный стресс участвует в раз-
витии как ХОБЛ, так и ССЗ (ишемической болезни 
сердца, инсульта и др.). Хотя в исследованиях было 
продемонстрировано, что активные формы кис-
лорода (супероксидный радикал, гидроксильный 
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радикал и др.) участвуют в патогенезе атероскле-
роза и усилении воспалительных реакций, однако 
прямых доказательств, что усиление оксидатив-
ного стресса при ХОБЛ способствует повышению 
риска развития ишемической болезни сердца, 
мало [38]. Другие исследователи, напротив, счита-
ют, что окислительный стресс является одной из 
главных причин эндотелиальной дисфункции сосу-
дов головного мозга, которая в свою очередь мо-
жет независимо увеличивать риск возникновения 
инсульта при ХОБЛ [54]. 

В последнее время появились данные, что окис-
лительный стресс также вызывает нарушение 
функционирования белков сиртуинов (SIRT1, SIRT3 
и SIRT6) и белков семейства FOXO (англ. forkhead 
box protein), которые способны замедлять преж-
девременное старение легких, сосудистых эндо-
телиоцитов и гладкомышечных клеток, что обес-
печивает защиту от атеросклероза. Данные белки 
и молекулярные механизмы их функционирования 
являются перспективными терапевтическими ми-
шенями для предотвращения развития/прогресси-
рования ХОБЛ и ССЗ [55]. 

Пациенты с ХОБЛ подвержены возникновению 
длительной или периодической гипоксии, которая 
в свою очередь вызывает усиление окислительно-
го стресса, системного воспаления, повышенное 
образование пенистых клеток, активацию молекул 
клеточной адгезии в эндотелиальных клетках. Дан-
ные механизмы ответственны за возникновение/
прогрессирование атеросклероза и, следователь-
но, ССЗ при ХОБЛ. Хроническая гипоксия неред-
ко сопровождается ремоделированием сосудов 
легких (утолщением толщины слоя интимы-медиа) 
[56] и эндотелиальной дисфункцией легочной ар-
терии. Сообщается, что данные нарушения во вре-
мя физической нагрузки могут привести к сжатию 
легочных артерий (динамическая гиперинфляция) 
и постепенному формированию легочной гипер-
тензии при ХОБЛ, что в свою очередь будет сопро-
вождаться перегрузкой правых отделов сердца 
и развитием правожелудочковой сердечной недо-
статочности [57]. 

Загрязнение атмосферного воздуха. Загрязне-
ние воздуха является глобальной проблемой и вно-
сит существенный вклад в утяжеление болезней. 
В последние 25 лет отмечается увеличение загряз-
нения воздуха, особенно в странах с низким и сред-
ним уровнем дохода. Есть мнение, что мелкие пыле-
вые частицы (диаметром менее 2,5 мкм) оказывают 
вредное воздействие как на легкие, так и на сердце, 

могут усугубить существовавшие ранее заболева-
ния и повысить смертность от ССЗ и ХОБЛ [58, 59]. 

Гипертрофия правых отделов сердца («хрони-
ческое легочное сердце») и дисфункция право-
го желудочка. При прогрессировании ХОБЛ часто 
развивается легочная гипертензия, что приводит 
к перегрузке правого желудочка с дальнейшей его 
гипертрофией и декомпенсацией (дисфункцией) 
вследствии постепенно нарастающей дистрофии, 
гибели кардиомиоцитов и замещения их рубцовой 
тканью. Дисфункцию правого желудочка при ХОБЛ 
можно установить при помощи методов функцио-
нальной диагностики (электрокардиография и эхо-
кардиография) и лабораторной диагностики (опре-
деления в сыворотке крови кардиоспецифических 
тропонинов  — маркеров альтерации миокарда  — 
и натрийуретических пептидов  — маркеров рас-
тяжения миокарда). По данным систематическо-
го обзора N.  Chaudary и соавт. [60], включившего 
9 оригинальных исследований, обнаруживается 
тесная прямая связь между уровнем кардиальных 
тропонинов и смертностью у пациентов с обостре-
нием ХОБЛ. M. Harvey с соавт. [61] сообщили, что 
при обострениях ХОБЛ у 25% (58 из 225) пациен-
тов уровень умеренно чувствительного тропони-
на I (ms-TnI) был повышен, при этом у большинства 
пациентов признаки ишемии отсутствовали. Ме-
ханизмы повышения сердечных тропонинов при 
ХОБЛ являются множественными и не всегда сви-
детельствуют именно об ишемическом поврежде-
нии кардиомиоцитов. Возможность обнаружения 
повышенных уровней кардиоспецифических тро-
понинов, свидетельствующих о вовлечении в пато-
логический процесс миокарда, зависит не только 
от степени тяжести и наличия обострений ХОБЛ, но 
и от чувствительности методов определения тро-
понинов [62–64]. Современные высокочувствитель-
ные иммуноанализы (high sensitive, hs-Tn) способны 
определять крайне малые концентрации тропони-
нов (менее 1 нг/л) в сыворотке крови, выявляя тем 
самым даже самые незначительные повреждения 
миокарда. При этом повышенные кардиальные тро-
понины при многих заболеваниях, довольно часто 
не связанных с инфарктом миокарда, можно ис-
пользовать в качестве прогностических маркеров 
[62, 64]. Так, по данным многоцентрового когорт-
ного исследования COSYCONET (2085 пациентов 
со стабильной ХОБЛ), высокочувствительный тро-
понин  I (hs-TnI) был обнаружен в сыворотке крови 
96,9% человек: средние концентрации составили 
3,8 нг/мл (интерквартильный размах 2,5–6,6 нг/мл). 
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У 1,8% пациентов концентрации тропонина превы-
сили верхний нормативный порог (99-й перцентиль) 
равный 27 нг/л. Кроме того, было показано, что hs-
TnI является значимым независимым предиктором 
смерти у пациентов со стабильной ХОБЛ [65]. 

Препараты для лечения ХОБЛ. На сегодняш-
ний день существует актуальная проблема кар-
диологической безопасности препаратов для 
лечения ХОБЛ. Используемые для лечения ХОБЛ 
бронходилататоры (антагонисты мускариновых 
рецепторов длительного действия и агонисты 
β-адренорецепторов длительного действия) счи-
таются основными средствами терапии ХОБЛ. В то 
же время существует ряд данных, свидетельству-
ющих о том, что их применение может увеличить 
риск возникновения ССЗ или ухудшить течение 
уже существующего ССЗ [66–68]. Так, по данным 
исследования A.  Gershon с соавт. [69], у пациен-
тов, принимающих β-агонисты длительного дей-
ствия, отмечено повышение сердечно-сосудисто-
го риска (ОШ 1,31; 95% ДИ 1,12–1,52). У пациентов, 
принимающих антагонисты мускариновых рецеп-
торов длительного действия, сердечно-сосуди-
стый риск также был повышен (ОШ 1,14; 95% ДИ 
1,01–1,28). Данные пациенты подвержены повы-
шенному риску возникновения аритмий и сердеч-
ной недостаточности. Одной из главных проблем, 
возникающей при терапии β-агонистами, является 
увеличением активации симпатической нервной 
системы, что предрасполагает к развитию арит-
мий [70]. Ингаляционные глюкокортикостероиды 
обычно применяют в комбинации вместе с β2-аго-
нистами у пациентов с более высоким риском обо-
стрений. Существуют данные, согласно которым 
ингаляционные глюкокортикостероиды снижают 
смертность от ССЗ при ХОБЛ, однако у некоторых 
пациентов они вызывают фибрилляцию предсер-
дий, желудочковые аритмии и сердечную недоста-
точность [71]. Использовать бронхолитик теофил-
лин (неселективный ингибитор фосфодиэстеразы) 
при ХОБЛ следует с особой осторожностью, учи-
тывая высокий риск возникновения тахиаритмий, 
в том числе мерцательной аритмии [66, 71, 72]. 

Учитывая вышесказанное, становится очевид-
ным, что ССЗ значительно распространены у паци-
ентов с ХОБЛ. Накоплено немало данных, свидетель-
ствующих о том, что наличие ХОБЛ повышает риск 
развития ССЗ, в частности ишемической болезни 
сердца и инфаркта миокарда, инсульта, сердечной 
недостаточности и аритмий, а также заболеваний 
периферических артерий. Патофизиологические 

механизмы, лежащие в основе взаимосвязи ССЗ 
и ХОБЛ, являются сложными и многогранными, 
и требуют дальнейшего изучения и уточнения. Так, 
дальнейшее расширение знаний о патогенетических 
путях, связывающих ХОБЛ и ССЗ, является важной 
целью, поскольку это будет способствовать откры-
тию новых терапевтических целей и пересмотру 
старых, что имеет первостепенное значение для ве-
дения коморбидных пациентов. 

Однако, несмотря на всеобщее признание связи 
ХОБЛ с ССЗ, существует проблема недостаточной 
выявляемости (диагностики) и, соответственно, ле-
чения ССЗ при ХОБЛ и ХОБЛ при ССЗ. Проблема 
недодиагностики ССЗ у пациентов с ХОБЛ должна 
решаться путем применения комплекса методов 
для мониторинга сердечно-сосудистой системы 
(как минимум электрокардиографии, эхокардио-
графии, лабораторного определения кардиальных 
тропонинов и/или натрийуретических пептидов). Из 
числа ССЗ сердечная недостаточность остается од-
ним из самых недооцененных сопутствующих забо-
леваний, уступая только депрессии и беспокойству. 
Пациенты с ХОБЛ имеют повышенную смертность 
после инфаркта миокарда по сравнению с паци-
ентами без ХОБЛ: так, например, в исследовании 
K.  Rothnie с соавт. [73] показано, что это связано 
с задержкой постановки диагноза, недостаточной 
реперфузией при инфаркте миокарда, уменьше-
нием использования препаратов для вторичной 
профилактики инфаркта миокарда и сердечной 
недостаточности, особенно β-адреноблокаторов 
[74]. Несмотря на то, что β-адреноблокаторы зна-
чительно снижают смертность пациентов с ХОБЛ 
в сочетании с ишемической болезнью сердца/ин-
фарктом миокарда в анамнезе, они по-прежнему 
не назначаются из-за боязни развития бронхоспаз-
ма у пациентов с ХОБЛ [26, 73–75]. По мнению ряда 
исследователей, применять β-адреноблокаторы 
при сочетании ХОБЛ/ССЗ следует с осторожно-
стью, учитывая важное обстоятельство: терапию 
нужно начинать в период ремиссии заболевания, 
при этом использовать минимальные дозы с посте-
пенным увеличением [26, 75]. 

ЗАКЛЮЧЕНИЕ
Хроническая обструктивная болезнь легких 

и сердечно-сосудистые заболевания являются вы-
сокораспространенными патологическими состоя-
ниями и часто сосуществуют у одного и того же па-
циента, что обусловлено общими факторами риска 
и патофизиологическими механизмами, лежащими 
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в основе их формирования/прогрессирования, та-
кими как курение, воспаление, гиподинамия, окис-
лительный стресс, загрязнение атмосферного воз-
духа, гипоксия, прием лекарственных препаратов. 
Патогенетические механизмы, связывающие ХОБЛ 
и ССЗ, являются сложными и многокомпонентны-
ми, но в то же время недостаточно изученными, 
с наличием противоречивых данных. Дальнейшее 
их изучение и уточнение является необходимым 
условием для поиска новых терапевтических ми-
шеней и разработки более эффективных лекар-
ственных средств. В настоящее время гиподиагно-
стика сердечных (ССЗ при ХОБЛ) и легочных (ХОБЛ 
при ССЗ) проблем является одним из важных фак-
торов их прогрессирования и повышения риска ле-
тальных исходов. Ввиду столь частой распростра-
ненности сочетания ХОБЛ при ССЗ у пациентов 
с легочными или сердечными симптомами, пожа-
луй, следует использовать комплекс методов для 
исследования дыхательной и сердечно-сосудистой 
системы (тестирование функции легких  — спиро-
метрия, электрокардиография, эхокардиография; 
определение лабораторных биомаркеров дисфунк-
ции миокарда — натрийуретических пептидов, кар-
диоспецифических тропонинов, по возможности 
высокочувствительными методами). Относительно 
оптимального проведения лекарственной терапии, 
в частности использования β-адреноблокаторов, 
антагонистов мускариновых рецепторов, также 
существуют противоречивые мнения и требуются 
дальнейшие исследования с целью уточнения. 
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