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Болезни системы кровообращения являются лидирую-

щими в структуре смертности населения развитых стран
мира, в том числе в России. На сегодняшний день разрабо-
тано и используется множество методов лечения сердечно-
сосудистых заболеваний (ССЗ), как лекарственных, так и
инструментальных, отработаны алгоритмы ведения таких
пациентов. Вместе с тем в связи с глобальным старением на-
селения, ухудшающейся экологией и изменением образа

жизни пациенты с изолированными ССЗ встречаются все
реже, и на первое место в структуре пациентов с ССЗ вы-
ходит портрет коморбидного пациента. Среди ряда заболе-
ваний, сопутствующих сердечно-сосудистым, особое место
занимает хроническая обструктивная болезнь легких
(ХОБЛ). Распространенность ХОБЛ среди больных ССЗ
может достигать 60% [1]. Раньше ССЗ и ХОБЛ рассматри-
вались как две разные группы заболеваний. Однако данные
эпидемиологических, клинических и экспериментальных ис-
следований опровергли правильность такой позиции и при-
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АГ – артериальная гипертония
АД – артериальное давление
БРА – блокаторы рецепторов ангиотензина 
ИАПФ – ингибиторы ангиотензинпревращающего фермента
ИБС – ишемическая болезнь сердца
ОФВ1 – объем форсированного выдоха за 1-ю секунду

РААС – ренин-ангиотензин-альдостероновая система
РКИ – рандомизированное контролируемое исследование
ССЗ – сердечно-сосудистые заболевания
ХОБЛ – хроническая обструктивная болезнь легких
ХСН – хроническая сердечная недостаточность
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Аннотация
В связи с глобальным старением населения, ухудшающейся экологией и изменением образа жизни пациенты с изолированными
сердечно-сосудистыми заболеваниями (ССЗ) встречаются все реже, и на первое место в структуре пациентов с ССЗ выходит портрет
коморбидного пациента. Среди ряда заболеваний, сопутствующих сердечно-сосудистым, особое место занимает хроническая
обструктивная болезнь легких (ХОБЛ). Распространенность ХОБЛ среди больных ССЗ может достигать 60%. Многие из
патофизиологических механизмов, лежащих в основе ХОБЛ, могут увеличивать риск ССЗ. Наиболее часто при ХОБЛ встречаются
артериальная гипертония, ишемическая болезнь сердца, сердечная недостаточность и фибрилляция предсердий. Учитывая тесную
связь между ХОБЛ и ССЗ, очевидно, что лечение одного состояния может повлиять на другое. В настоящем обзоре рассмотрены
современные представления о влиянии обеих групп заболеваний друг на друга, а также рассмотрены эффекты медикаментозной
терапии обоих заболеваний.
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вели к пониманию общности патофизиологических процес-
сов, приводящих к обеим группам заболеваний.

Рассматривая портрет коморбидного пациента с ССЗ и
ХОБЛ, можно убедиться, что как вновь приобретенное ССЗ
осложняет течение ХОБЛ, так и наоборот – вновь приобре-
тенная ХОБЛ усугубляет течение имеющегося ССЗ. В ряде
исследований было показано, что смертность пациентов с
ССЗ возрастает в 2 раза при наличии ХОБЛ. В исследовании,
в котором принимал участие 1861 пациент, показано, что риск
смертности при сердечно-сосудистой патологии у пациентов
с низкими значениями объема форсированного выдоха за 
1-ю секунду (ОФВ1) был более чем в 2 раза выше, чем у боль-
ных с более высоким уровнем ОФВ1 [2]. В крупном метаана-
лизе было выявлено, что снижение ОФВ1 на 10% увеличивает
риск сердечно-сосудистой смертности на 28%, а нефатальных
коронарных событий – на 20% [3]. Похожие результаты по-
лучены и в других исследованиях [4, 5]. 

Îáùèå ïðîöåññû ïàòîãåíåçà 
è ôàêòîðû ðèñêà ðàçâèòèÿ ÑÑÇ è ÕÎÁË
В настоящее время механизмы, которые лежат в основе

общности патогенеза ССЗ и ХОБЛ, не до конца изучены, но
некоторые из них играют ключевую роль в развитии обеих
групп заболеваний. К ним относятся гиперинфляция легких,
гипоксемия, легочная гипертензия, системное воспаление и
оксидативный стресс, общие факторы риска и общая гене-
тика [6].

Многие из патофизиологических механизмов, лежащих
в основе ХОБЛ, могут увеличивать риск ССЗ, и наоборот.
Наиболее часто при ХОБЛ встречаются артериальная ги-
пертония (АГ), ишемическая болезнь сердца (ИБС), сердеч-
ная недостаточность и фибрилляция предсердий [7]. 

Известно, что гипоксия, а также гиперкапния, характер-
ные для ХОБЛ, могут приводить к развитию АГ. По данным
литературы, частота ее встречаемости при ХОБЛ в среднем
составляет 34% и может достигать 75% [8–10]. При этом
распространенность ХОБЛ у больных АГ составляет около
25% – в эпидемиологическом исследовании, проведенном в
Москве, было показано, что среди лиц с АГ каждый 4-й имел
симптомы заболеваний органов дыхания [11].

Еще Н.М. Мухарлямов в 1966 г. предложил термин
«пульмоногенной» АГ как особой формы вторичного забо-
левания на фоне ХОБЛ. У пациентов с АГ и хронической
бронхолегочной патологией наблюдается значительная ак-
тивация ренин-ангиотензин-альдостероновой системы
(РААС), при этом величина ангиотензина II в плазме крови
нарастает параллельно увеличению степени гипоксии и вен-
тиляционных нарушений. Гипоксия при ХОБЛ также при-
водит к стероидному дисбалансу, развитию оксидативного
стресса и эндотелиальной дисфункции, что ведет к развитию
или усугублению течения АГ. 

Особенностями такого типа АГ по сравнению с эссенци-
альной является недостаточное снижение артериального
давления (АД) в ночное время (non-dipper и night picker) при
суточном мониторировании, связанное с изменением парци-
ального давления кислорода в крови – бронхиальная об-

струкция и гипоксия более выражены в ночные и утренние
часы. Для таких больных также характерна повышенная ва-
риабельность АД [12].

После АГ атеросклеротическая болезнь и ИБС являются
одной из наиболее распространенных сердечно-сосудистых
патологий, встречаемых при ХОБЛ. У пациентов с ХОБЛ
имеется повышенный риск возникновения острых сердечно-
сосудистых событий, и каждое 10% снижение ОФВ1

значимо повышает риск развития как нефатальных, так и
фатальных сердечно-сосудистых событий. В одном из дли-
тельных исследований на большой выборке пациентов 
(n=19 444), в котором наблюдение продолжалось в течение
13 лет, было показано, что хронический бронхит является
предиктором риска ИБС независимо от наличия других фак-
торов сердечно-сосудистого риска [13]. Учитывая наличие
схожих неспецифичных симптомов, зачастую клиника
ХОБЛ маскирует клинику ИБС и ее обострения [14], что
обусловливает гиподиагностику ИБС у пациентов с ХОБЛ:
по данным некоторых исследований показано, что около
70% пациентов с ХОБЛ имели не диагностированный ранее
перенесенный инфаркт миокарда [15].

Высокая частота встречаемости ИБС и ХОБЛ 
объясняется как рядом общих механизмов патогенеза, так и
наличием общих факторов риска. Несомненно, одним из
ключевых факторов риска обоих заболеваний является ку-
рение.

Сигаретный дым обладает раздражающим действием на
дыхательные пути и приводит к нарушению нормальных ме-
ханизмов защиты легких, сужению и ремоделированию
бронхиол, а также разрушению паренхимы легкого (эмфи-
зема). Кроме того, курение провоцирует развитие хрониче-
ского, системного воспалительного ответа, который может
приводить к образованию, развитию атеросклеротической
бляшки, а также ее разрыву [16], что, несомненно, играет
роль в развитии и обострении ССЗ [17]. 

Помимо ИБС и АГ у 40% больных с ХОБЛ встреча-
ется хроническая сердечная недостаточность (ХСН). 
К развитию ХСН при ХОБЛ приводят прогрессирующее
ограничение воздушного потока при гиперинфляции и эм-
физема при ХОБЛ. Гиперинфляция легких, характеризую-
щаяся высоким объемом остаточного воздуха после само-
произвольного выдоха [18], значительным снижением
работоспособности дыхательных мышц [19], являясь ос-
новной причиной одышки [20] и одним из важнейших фак-
торов высокой смертности больных с ХОБЛ [21], нару-
шает и работу сердечно-сосудистой системы [22].
Гиперинфляция легких может приводить к повышению
давления в малом круге кровообращения и развитию дис-
функции правого желудочка, а затем нарушению напол-
нения левого желудочка и, как следствие, снижению сер-
дечного выброса [23–27]. Прогрессирующее ограничение
воздушного потока при гиперинфляции и эмфизема при
ХОБЛ приводят к несоответствию вентиляции и перфузии
(что является основным фактором развития гипоксемии),
индуцируют вазоконстрикцию и ремоделирование легоч-
ных сосудов, приводя к диастолической дисфункции пра-
вого желудочка и сердечной недостаточности [28]. Кроме
того, показано, что с гипоксемией может быть связана 
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измененная реполяризация миокарда у пациентов с ХОБЛ,
которая увеличивает риск жизнеугрожающих аритмий и
внезапной сердечной смерти [29]. Кроме того, как и для
ИБС, для ХСН при ХОБЛ характерна гиподиагностика –
около 60% пациентов с сочетанием ХОБЛ и ХСН не знали
о наличии у них нарушения работы сердечно-сосудистой
системы [30].

Аритмии также частое явление при ХОБЛ. Усугубле-
нию и развитию аритмий у пациента с ХОБЛ способствует
несколько факторов – гипоксемия, с которой может быть
связана измененная реполяризация миокарда у пациентов,
гиперкапния, нарушение кислотно-щелочного баланса, а
также изменения миокарда правых отделов сердца ввиду
развития вторичной легочной гипертензии. Было пока-
зано, что у пациентов с ХОБЛ по данным допплеровского
исследования значительно более длительная электромеха-
ническая задержка сокращения правого предсердия [31].

После экстрасистолий наиболее распространенными
нарушениями ритма являются наджелудочковые тахиа-
ритмии и фибрилляция предсердий. По данным польского
исследования, результаты которого опубликованы в 
2017 г., постоянная форма фибрилляции предсердий
встречается у 31% пациентов с ХОБЛ, перенесших обост-
рения [32].

Важным механизмом развития или прогрессирования
ССЗ на фоне ХОБЛ является обострение течения послед-
ней. Возникновение обострений ХОБЛ увеличивает риск
последующих сердечно-сосудистых событий [33]. Инфек-
ции нижних дыхательных путей, которые являются частой
причиной обострения ХОБЛ, приводят к повышению мар-
керов воспаления, таких как фибриноген и интерлейкин-6,
которые, в свою очередь, также связаны с тромбозом и ССЗ
[34, 35]. Высокие уровни маркеров воспаления и окисли-
тельного стресса, возникающие во время и после обостре-
ния, могут снижать циркулирующие клетки CD34+ (кото-
рые участвуют в восстановлении сосудов), увеличивать
активацию тромбоцитов и повышать жесткость артерий
[35]. 

В литературе имеются убедительные доказательства на-
личия устойчивого системного воспалительного ответа и
при ХОБЛ, степень которого, по-видимому, увеличивается
с тяжестью заболевания и усиливается во время обострения
[36–38]. Такое системное воспаление также может приво-
дить к развитию нестабильности атеросклеротических бля-
шек и обострению ССЗ [39, 40]. 

Вместе с тем существуют данные исследования 
ECLISPE, демонстрирующие, что системное воспаление ха-
рактерно не для всех больных с ХОБЛ [41]. Также данные
различных исследований пока не продемонстрировали у
больных с ХОБЛ эффективности терапии, способствующей
уменьшению системного воспаления [42, 43].

Учитывая общие механизмы патогенеза ССЗ и ХОБЛ, у
этих заболеваний могут быть схожи неспецифические симп-
томы, такие как одышка и усталость, а обострение любого
из них может привести к дыхательной недостаточности, ко-
торая будет иметь смешанное легочное и сердечное про-
исхождение [7]. Таким образом, для надлежащего лечения
пациентов врачи должны проводить активный диагностиче-
ский поиск ССЗ у больного с ХОБЛ и наоборот. Опублико-
вано множество руководств по дифференциальной диагно-
стике ХОБЛ и ССЗ, но мало из них дают рекомендации в
случае коморбидности [44]. Вместе с тем правильный диаг-
ностический алгоритм и установка диагноза очень важны
для выбора тактики ведения больных.

Ôàðìàêîëîãè÷åñêîå ëå÷åíèå 
В национальных рекомендациях по диагностике и лече-

нию ХОБЛ указано, что дифференцированный подход к те-
рапии на первом этапе заключается в том, что выбор препа-
рата производится только в зависимости от выраженности
симптомов [45]. Таким образом, даже пациентам с невыра-
женной симптоматикой в качестве стартовой терапии назна-
чается длительно действующий бронходилататор. Такие же
рекомендации дают зарубежные коллеги [21]. Ни в нацио-
нальных рекомендациях, ни в рекомендациях зарубежных
сообществ нет полной информации о том, как проводить
лечение пациентов с ХОБЛ в сочетании с другими заболе-
ваниями, в том числе ССЗ. А учитывая тесную связь между
ХОБЛ и ССЗ, очевидно, что лечение одного состояния
может повлиять на другое. Вместе с тем при сочетании АГ
и ХОБЛ возможно опираться на Рекомендации Российского
медицинского общества по артериальной гипертонии и Рос-
сийского респираторного общества по диагностике и лече-
нию пациентов с артериальной гипертонией и хронической
обструктивной болезнью легких [46].

Ряд рандомизированных контролируемых исследований
(РКИ) и наблюдательных исследований дает представление
о влиянии лечения ХОБЛ на ССЗ и наоборот, хотя оба типа
исследований имеют ограничения. Так, на результаты об-
сервационных исследований может повлиять отсутствие
слепого контроля или выборка пациентов может также
включать пациентов с рядом других сопутствующих забо-
леваний и т.д. И наоборот, для РКИ характерны другие
ограничения – систематические ошибки ввиду отмены лече-
ния при рандомизации, включение пациентов, не получаю-
щих лечение (плацебо) и т.д.

Ввиду указанных ограничений исследований основные
международные, региональные и местные руководства со-
держат ограниченные рекомендации по ведению пациентов
с сочетанием ХОБЛ и ССЗ. В стратегическом документе
GOLD указано, что наличие сопутствующих заболеваний не
требует коррекции лечения ХОБЛ, а сами сопутствующие
заболевания следует лечить в соответствии с обычными
стандартами, независимо от наличия ХОБЛ [21].

Если говорить о медикаментозной терапии ХОБЛ при
болезнях сердечно-сосудистой системы, краеугольным кам-
нем являются β-адреноблокаторы (β-АБ).

Европейское общество кардиологов пропагандирует ис-
пользование β-АБ у пациентов с ССЗ, независимо от нали-
чия ХОБЛ [47]. Вместе с тем исторически рекомендуется
соблюдать осторожность при назначении данной группы
препаратов у пациентов со стабильной ИБС и ХОБЛ [48].
Длительное время применение β-АБ у пациентов с ХОБЛ и
сопутствующими ССЗ избегали ввиду возможного развития
бронхоспазма. Гладкая мускулатура бронхов содержит 
адренергические рецепторы, в первую очередь β2-подтипа, и
их активация препаратами-агонистами вызывает бронходи-
латацию [49], а неселективная блокада β-рецепторов такими
препаратами, как пропранолол, ингибирует бронходилата-
торный ответ и может привести к обратному эффекту –
спазму гладкой мускулатуры и бронхоспазму у пациентов с
ХОБЛ. 

Однако уже в течение длительного периода времени су-
ществуют селективные блокаторы β1-адренергических ре-
цепторов (например, метопролол, бисопролол и небиво-
лол), которые обладают в 20 раз большей аффинностью к
β1-рецепторам по сравнению с β2-рецепторами. Эти препа-
раты значительно реже вызывают бронхоконстрикцию.
Клинические исследования и большие метаанализы пока-
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Сердечно-сосудистые заболевания и хронические обструктивные болезни легких

зали, что у пациентов с ХОБЛ однократное и длительное
применение селективных β1-АБ не оказывает значитель-
ного влияния на ОФВ1, на эффект β-агонистов, на респи-
раторные симптомы или общее состояние [50, 51]. Также
показано, что продолжающееся использование β-АБ у па-
циентов с ХОБЛ, госпитализированных с обострением, не
привело к увеличению внутрибольничной смертности и по-
вторной госпитализации в течение 30 дней [52]. Селектив-
ные β1-АБ также не увеличивают риск умеренных или тя-
желых обострений у пациентов с астмой [53, 54]. Это
важно, так как после приема β2-агониста обратимость об-
струкции воздушного потока более характерна для боль-
ных астмой, чем ХОБЛ. Необходимо отметить, что селек-
тивные β1-АБ не только не уменьшают эффекта
β2-агонистов, но могут оказывать и комплементарное дей-
ствие: β1-АБ у пациентов с ХОБЛ повышают чувствитель-
ность β2-рецепторов к β2-агонистам [55]. 

К сожалению, несмотря на отсутствие убедительных до-
казательств, противопоказывающих одновременное на-
значение β-АБ и β2-агонистов, до сих пор многие пациенты
не получают надлежащего лечения. 

Другой наиболее часто используемой у больных с ССЗ
группой препаратов являются ингибиторы РААС. Данные о
влиянии ингибиторов РААС у пациентов с ХОБЛ
ограничены. Проведено несколько небольших исследований,
которые показали, что ингибиторы РААС могут иметь по-
тенциальную пользу для легочной функции и гемодинамики
у больных с ХОБЛ [56, 57]. Кроме того, в мультиэтниче-
ском исследовании атеросклероза (MESA) было выявлено,
что у пациентов без клинических признаков ССЗ примене-
ние ингибиторов РААС защищало от прогрессирования эм-
физемы, причем эффект был дозозависимым [6].

Однако при выборе группы препаратов из ингибиторов
РААС – блокаторов рецепторов ангиотензина (БРА) и инги-
биторов ангиотензинпревращающего фермента (ИАПФ) – не-
обходимо учитывать ограничения применения последних у
пациентов с ХОБЛ. Наиболее распространенный побочный
эффект терапии ИАПФ – кашель, который развивается у
5–20%, что является одной из наиболее частых причин от-
мены препаратов этой группы. Кроме того, есть данные, что
в редких случаях с терапией препаратами ИАПФ было свя-
зано усугубление бронхообструкции у пациентов с ХОБЛ
[49]. Вместе с тем для БРА таких данных получено не было.
Согласно данным исследований, проведенных в том числе в
2018 г., применение БРА у пациентов с ХОБЛ ассоцииро-
вано с меньшей частотой осложнений заболевания, включая
тяжелые обострения, пневмонию и смерть, при сравнении с
группой больных с ХОБЛ, получающих ИАПФ [58]. Несо-
мненно, требуется проведение дополнительных исследова-
ний, однако до получения их результатов при необходимости

терапии ингибиторами РААС у больного с ХОБЛ предпоч-
тительной группой являются БРА.

В связи с наличием в патогенезе ХОБЛ устойчивого си-
стемного воспаления ряд исследований посвящен изучению
эффектов препаратов, способствующих уменьшению вос-
паления, в том числе статинов. В крупном обзоре и метаана-
лизе W. Zhang и соавт. [59] оценивали последствия приме-
нения статинов по сравнению с плацебо в РКИ у пациентов
с наличием ХОБЛ. Также проводилось изучение в подгруп-
пах в зависимости от тяжести ХОБЛ, наличия или отсут-
ствия сопутствующих ССЗ, высоких или низких уровней 
С-реактивного белка, а также уровня холестерина.

Было показано, что статины улучшали толерантность к
физической нагрузке, функцию легких и качество жизни у
пациентов с ХОБЛ. Пациенты с сопутствующими ССЗ, под-
твержденными системным воспалением или гиперлипиде-
мией, имели большую пользу от терапии статинами, чем
другие группы населения. Вместе с тем в исследованиях, ко-
торые исключали пациентов с существующим или потенци-
альным ССЗ, никакой пользы от применения статинов не на-
блюдалось.

В своем исследовании ученые показали, что больные с
ХОБЛ и с повышенным риском ССЗ могут иметь пользу от
терапии статинами. Однако необходимо отметить и
ограничения исследования – это небольшой объем выборки
в анализируемых исследованиях, неоднородность в некото-
рых представленных результатах и различия в используе-
мых статинах и дозах. Тем не менее результаты указывают
на необходимость проведения дополнительных крупных
РКИ.

Данные о применении других препаратов для лечения
ССЗ у пациентов с ХОБЛ ограниченны. Существуют иссле-
дования, оценивающие эффекты применения антикоагу-
лянтной и антиагрегантной терапии при ХОБЛ, но их ре-
зультаты требуют подтверждения проведением более
крупных исследований.

Çàêëþ÷åíèå
ХОБЛ и ССЗ являются тяжелыми состояниями, кото-

рые часто сосуществуют, ухудшая прогноз и исходы для па-
циента. Лечение таких пациентов – сложная задача, обуслов-
ленная, помимо прочего, отсутствием обширной
доказательной базы, а также рекомендаций по ведению
таких больных. Учитывая вышесказанное, необходимы про-
ведение дальнейших исследований, а также создание подроб-
ных алгоритмов и рекомендаций по лечению пациентов с со-
четанием ССЗ и ХОБЛ.
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