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В представленном обзоре обсуждается распространенность ХОБЛ, в том числе его коморбидных форм, 
особенности диагностики бронхиальной обструкции по данным спирометрии, возможности эхокардиогра-
фии при верификации острого и хронического легочного сердца при ХОБЛ. Системность происходящих 
при ХОБЛ процессах проявляется поражением не только правых, но и левых отделов, ремоделированием не 
только сосудов легких с развитием легочной гипертензии, но и сосудов большого круга кровообращения с 
развитием различных кардиоваскулярных патологий. Представлен современный взгляд на результаты эхо-
кардиографического обследования указанного контингента с акцентированием на анализ данных правых ка-
мер, которые на практике реже исследуют, но привлекает все большее внимание по своей информативности, 
что определяет актуальность обобщения представленных публикаций.
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In the presented review prevalence of COPD, including his komorbidny of forms, features of diagnostics of 
bronchial obstruction according to spirometry, possibilities of an echocardiography is discussed at verifi cation of 
sharp and chronic pulmonary heart at COPD. Systemacity the processes happening at COPD is shown by defeat 
not only the right, but also left departments, remodeling not only vessels of lungs with development of pulmonary 
hypertensia, but also vessels of a big circle of blood circulation with development of various cardiovascular 
pathologies. The modern view on results of echocardiography of the specifi ed contingent with emphasis on the 
analysis of these right cameras which in practice investigate less often is presented, but draws the increasing attention 
on the informational content that defi nes relevance of synthesis of the presented publications.

Keywords: COPD, spirometry, echocardiography, right ventricle.

 Эпидемиология ХОБЛ
Многочисленными исследованиями 

установлено значительное превышение ис-
тинной распространенности хронической 
обструктивной болезни легких (ХОБЛ), по-
лученной при скрининговых обследованиях 
с использованием спирометрии, по сравне-
нию со статистическими отчетами, где учи-
тываются, в основном, больные с тяжелым 
и среднетяжелым вариантом течения болез-
ни. Проведение спирометрии 474 пациен-
там старше 40 лет, обратившимся в клинику 
с нереспираторными жалобами, позволило 
диагностировать ХОБЛ у 10,3% лиц [90]. В 
структуре ХОБЛ преобладали I и II стадии 
заболевания, на которые приходятся 70,7-
77,6% случаев и, по данным Европейского 
респираторного общества, распознаются 
только в 25% случаев [7].

Целенаправленное исследование среди 
взрослых в возрасте от 40 лет и старше вы-
явило ХОБЛ у 8,2%, что на 64,9% больше, 
чем считалось ранее [142]. В Соединенных 
Штатах Америки (США), по оценкам спе-
циалистов, половине из 24 миллионов боль-
ных ХОБЛ либо диагноз не выставлен, либо 

они имеют неправильный диагноз [50]. По 
результатам метаанализа исследований, 
осуществленных в 28 странах, распростра-
ненность ХОБЛ достигает 9,2% [1]. 

Одномоментный скрининг продемон-
стрировал, что распространенность ХОБЛ 
является в 5,4 раза выше официальных дан-
ных и составляет 4,8 случая на 100 обследо-
ванных, в том числе у мужчин – 7,0; у жен-
щин – 2,2 на 100 обследованных [7]. 

Во всех пульмонологических изданиях 
разных лет подчеркивается, что сигаретный 
дым является самым агрессивным и рас-
пространенным из модифицируемых фак-
торов риска ХОБЛ [54]. В Китае на 910 ли-
цах продемонстрировали рост смертности 
от ХОБЛ (относительный риск соответство-
вал 2,30), ИБС (2,15), ишемического ин-
сульта (2,88), рака легких (2,00) и других 
причин (1,72) при пассивном курении дома 
и на работе. Установлена значимость дозо-
реакции от кумулятивного воздействия [64].

В то же время есть мнение, что сосредо-
точение исключительно на пациентах, кото-
рые курят, способствует гиподиагностике 
ХОБЛ – лишь 26% случаев обусловлены та-
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бакокурением, распространенность которым 
существенно различается [50]. Так, во Фран-
ции и Испании активными курильщиками яв-
лялись 19,8-30% больных ХОБЛ, в России – 
86,7+1,9% [7,26,31]. Следует учитывать воз-
действие других факторов риска ХОБЛ: про-
фессиональные вредности (пыль и химиче-
ские вещества), загрязнение воздуха внутри 
помещений, повторные инфекции дыхатель-
ных путей в детстве, плохое питание, дефи-
цит α1-антитрипсина, пассивное курение и 
генетическую предрасположенность [19]. 

Среди всех причин смертности населе-
ния мира ХОБЛ занимает четвертое место. 
Самая высокая смертность от ХОБЛ зареги-
стрирована в Китае (131,5÷179,9 случая на 
100 тыс. населения) и Индии (102,3 случая 
на 100 тыс.), что связывают, в первую оче-
редь, с загрязнением жилищ продуктами го-
рения топлива. Ежегодно в мире от ХОБЛ 
умирают более 2 748 000 человек, из них око-
ло 50% в Китае и 20% в Индии, в которых 
проживает 1/3 населения планеты [28,84,105]. 

Для оценки индивидуального риска 
смерти пациента с ХОБЛ предложены мно-

гомерные индексы на основе индекса массы 
тела, степени обструкции дыхательных пу-
тей, толерантности к физической нагрузке, 
ограничением для широкого использования 
которых является недооценка сопутствую-
щих заболеваний [23].

Первое ключевое положение: ХОБЛ – 
заболевание, … характеризующееся суще-
ственными внелегочными проявлениями, 
способными дополнительно отягощать те-
чение болезни у отдельных пациентов [54]. 
Для лучшего понимания характера влияния 
сопутствующих заболеваний на течение 
ХОБЛ рекомендуют делить их на следую-
щие группы: заболевания-осложнения – ле-
гочная гипертензия и последующая хрони-
ческая сердечная недостаточность (ХСН); 
заболевания с общими патофизиологиче-
скими механизмами – ишемическая болезнь 
сердца (ИБС) и рак легкого; заболевания, не 
связанные с ХОБЛ. 

Сочетание ХОБЛ с сердечно-сосудисты-
ми заболеваниями является одним из самых 
распространенных и наиболее неблагопри-
ятных в клинической практике (таблица 1).

Т а б л и ц а  1
Распространенность сочетанных форм ХОБЛ

Сопутствующая патология % Число
больных Популяция ОФВ1, % Источник

АГ
Сахарный диабет
ИБС

34,2
9,3
17,4

322 общая 83,7+25,9 [30]

ИБС
Цереброваскулярные 
Периферические сосудистые

12,5
10

16,4

1200 общая нет данных [42]

Анемия 21 132424 общая нет данных [60]
Анемия
Полицитемия

17
6

683 Общая 
(ветераны)

43,2+17,0 [38]

ХСН 20,5 405 общая нет данных [112]
АГ
Дислипидемия
Сахарный диабет

47,6
35

27,2

103 госпитализированые 
с ХОБЛ

47,2+15,6 [26]

АГ
Дислипидемия
Сахарный диабет
ИБС
ХСН
Анемия

63,4
34

35,8
20,8
32,8
19,3

606 госпитализированые 
с ХОБЛ

43,2+21,2 [23]

Сахарный диабет 18,4 783 госпитализированые 
с ХОБЛ

нет данных [31]

Анемия 23,1 7337 госпитализированые 
с ХОБЛ

нет данных [72]

Анемия
Полицитемия

24
8

150 госпитализированые 
с ХОБЛ

48+21 [96]

Примечание: АГ – артериальная гипертензия, ХСН – хроническая сердечная недостаточность, ОФВ1 – объем 
форсированного выдоха за первую секунду.
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Распространенность кардиоваскуляр-
ных заболеваний, в популяции больных 
ХОБЛ (n=958) США составляет 56,6%, что 
выше, чем в общей популяции (среди 18 432 
человек старше 40 лет) – 25,6% [47]. В за-
падной Индии аналогичный показатель сре-
ди больных ХОБЛ оказался еще выше – 
71,4% [123]. 

В 1975-1984гг. лишь в 5 публикациях на 
небольших выборках сообщалось о 10-46%-й 
распространенности ХСН при ХОБЛ. К на-
стоящему времени на большом числе на-
блюдений показано, что не менее 20-38% 
больным ХОБЛ сопутствует систолическая 
ХСН [25, 112, 132, 140]. На примере 48 612 го-
спитализированных с ХСН продемонстри-
ровано, что лица с ХОБЛ имеют больше со-
путствующих заболеваний, чем другие па-
циенты без ХОБЛ [89]. Количество сопут-
ствующих заболеваний на одного больного 
возрастает с увеличением тяжести ХОБЛ: 
при легком – 1,2; среднетяжелом – 2,9; тя-
желом – 4,6 [7].

Среди больных ХОБЛ относительный 
риск развития тромбоэмболии в легочной 
артерии (ТЭЛА) определили как 5,46; ХСН 
– 3,84÷4,5; ИБС – 2,0; аритмии – 1,76÷2,4; 
ангины – 1,61÷2,1; инфаркта миокарда – 
1,61÷2,2; недостаточности кровообращения 
нижних конечностей – 2,5 и инсульта – 
1,1÷1,5 [12, 33, 128]. Женщины, больные 
ХОБЛ, по сравнению с мужчинами имели 
статистически более низкую распростра-
ненность ИБС и алкоголизма, но чаще стра-
дали ХСН, остеопорозом, сахарным диабе-
том и анемией [23, 55].

Повышение концентрации провоспали-
тельных цитокинов при ХОБЛ приводит к 
сокращению жизни эритроцитов, наруше-
нию утилизация железа из ретикулоэндоте-
лиальной ткани, отсутствию реакции кост-
ного мозга на повышение эритропоэтина. 
Концентрация гемоглобина у этих пациентов 
отражает баланс между стимуляцией эри-

тропоэза гипоксией и ее подавление воспа-
лением [96]. У больных ХОБЛ+АГ выявле-
ны патологические формы эритроцитов с 
повышенными агрегационными и адгезив-
ными свойствами, отмечено развитие фено-
мена стресс-полицитемии с повышением ко-
личества “старых” эритроцитов со снижен-
ным содержанием железа и формированием 
спикул, что характерно для микрогемолиза.

Вовлечение в патологический процесс 
сердца и сосудов часто определяет тяжесть 
течения и прогноз ХОБЛ [25, 41]. Наиболее 
частой причиной госпитализации больных 
ХОБЛ является ХСН, а смерти – ИБС. Стан-
дартизованные коэффициенты кардиова-
скулярной заболеваемости и смертности в 
1,9 и 2,0 раза соответственно были выше в 
когорте пациентов с ХОБЛ, чем в общей по-
пуляции [51, 62, 68]. 

Среди причин смерти больных ХОБЛ на 
первом месте стоит кардиоваскулярная па-
тология (36,7%); на втором – респираторная 
(26,7%) и на третьем – злокачественные но-
вообразования или неизвестные причины 
(15%) [69]. Смертность от сердечно-сосуди-
стых заболеваний у больных ХОБЛ варьи-
рует от 28,4 до 50% от общего количества 
смертей [1, 143]. При наличии хронической 
сердечной недостаточности риск смерти 
возрастает в 2 раза [140]. В клинической 
практике как простой способ определения 
риска смерти у больных ХОБЛ рекоменду-
ется использовать индекс коморбидности, 
который у умерших больных равнялся 
5,1±0,6; выживших – 3,3±0,2 (p<0,01). Сре-
ди умерших пациентов с ХОБЛ в 3,3 раза 
чаще отмечали инфаркт миокарда и признаки 
недостаточности кровообращения, в 2 раза – 
нарушения ритма сердца [8].

Частота госпитализации и смертности 
снижалась при сочетании ХОБЛ с сахарным 
диабетом, АГ и ожирением и повышалась 
при снижении гемоглобина и гематокрита 
[55, 86] (таблица 2). 

Т а б л и ц а  2
Относительный риск общей смертности при ХОБЛ

Относительный риск 
(95% доверительный 

интервал – ДИ)
Возраст Абсолютное 

число больных Популяция Источник

2,82 74% старше 65 лет 11 493 ХОБЛ [39]
1,4 (1,2-1,6) средний – 71 год 4132 ХОБЛ+ХСН [41]
2,4 (1,3-4,4) 
4,0 (1,4-11,3) при курении

65+13 446 ХОБЛ+ХСН
ФВЛЖ<50%

[101]

5,9 (1,9-19) 72+9 117 ХОБЛ+анемия [85]
2,07 (1,94-2,22)
1,42 (1,36-1,49)

65-69 лет
80-84 лет

нет данных ХОБЛ+анемия [55]
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В Дании за 1980-2006 годы в общей по-
пуляции многомерные скорректированные 
коэффициенты риска продолжительности 
жизни у больных ХОБЛ (n=313 958) соста-
вили 1,26 – для инфаркта миокарда; 2,05 – 
рака легких; 2,12 – перелома шейки бедра; 
1,88 – депрессии и 1,21 – сахарного диабета 
по сравнению с контрольной группой.

С другой стороны, при заболеваниях сер-
дечно-сосудистой системы в качестве сопут-
ствующего заболевания в 22,2% случаев на-
блюдается ХОБЛ [26]. У более трети пациен-
тов с ИБС, подтвержденной коронароангио-
графией, по результатам спирометрии диа-
гностировали ХОБЛ. Среди 1015 пациентов 
с инфарктом миокарда респираторную пато-
логию регистрировали в 66,8% случаев 
(86,4% ХОБЛ; 13,6% – бронхиальная астма 
– БА), среди больных нестабильной стено-
кардией – в 52,1%, стабильной – в 47,8%.

 Без респираторной патологии инфаркт 
миокарда осложнялся в 28,6% случаев, на 
фоне ХОБЛ II стадии – в 44,6%, на фоне 
ХОБЛ III стадии – в 71,3% [10]. У пациен-
тов с ХОБЛ наличие ИБС приводило к удли-
нению периодов обострения ХОБЛ, хотя их 
частота не изменялась [83, 97].

При госпитализации больных ХОБЛ+ХСН 
по сравнению с ХСН удлинялась средняя 
продолжительность пребывания [5 дней 
(межквартильный диапазон 3÷8) против 
4 дней (3÷7); p<0,0001]. Во время госпита-
лизации и при выписке при сочетанной па-
тологии чащеприменяли бета-блокаторы и 
ингибиторы ангиотензин-превращающего 
фермента (p<0,001); увеличивалась внутри-
больничная (4,5% и 3,7%; p=0,01) и сердеч-
но-сосудистая (1,0% и 0,6%; р=0,01) смерт-
ность [89, 101]. 

У пациентов с кардиореспираторной па-
тологией ХСНII-IIIФК (функциональный 
класс) диагностировали в 79,6% случаев, 
тогда как у больных без респираторной па-
тологии – в 66,1% [10]. Внезапная смерть 
вдвое чаще встречается среди пациентов с 
хроническим бронхитом в анамнезе [53].

Низкий показатель ОФВ1 определили 
специфическим предиктором кардиальной 
смерти в большей степени, чем повышен-
ный уровень холестерина: снижение ОФВ1 
на 10% повышало кардиоваскулярную 
смертность на 28% [81].Снижение значения 
ОФВ1/ФЖЕЛ (объем форсированного выдо-
ха за первую секунду/ форсированная жиз-
ненная емкость легких) приводило к росту 
риска развития коронарных событий на 

30% [1]. При снижении ОФВ1 и ОФВ1/ЖЕЛ 
(n>14000) выявлен умеренно высокий риск 
ишемических инсультов, даже у тех, кто ни-
когда не курил и не имел респираторных 
симптомов. Выявлена обратная линейная 
зависимость между инцидентами ишемиче-
ских инсультов и значениями ОФВ1, ЖЕЛ 
(p<0,01) [65].

Подобное «переплетение» в немалой 
степени объясняют общими факторами ри-
ска ХОБЛ и сердечно-сосудистых заболева-
ний: курение, неблагоприятная окружаю-
щая среда, алкоголизм, пожилой возраст, 
хронические инфекции и низкая физиче-
ская активность [1]. 

Сердечно-сосудистый континиум, опи-
санный в 1991 г. кардиологами V. Dzau и 
E. Вraunwald, определяет единый механизм 
дисрегуляции, включающий весь патофизи-
ологический процесс от факторов риска к 
клиническим проявлениям болезни, и к 
формированию сердечной недостаточно-
сти. С определенного этапа нарушения в 
сердце происходят по общим закономерно-
стям, практически не зависящим от этиоло-
гии заболевания. Процесс поражения сер-
дечно-сосудистой системы у больных ХОБЛ 
и БА предложено обозначатькардио-респи-
раторным континиумом. У респираторных 
больных его первым ключевым этапом счи-
тают гипертрофию ПЖ(правый желудочек), 
следующим – развитие сердечной недоста-
точности.

Основное кардиоваскулярное осложне-
ние ХОБЛ – легочное сердце, как правило, 
развивается у больных старше 50 лет в 50% 
случаев, повышая смертность среди них в 
2-3 раза [4]. По 1077 историям болезни па-
циентов с ХОБЛ, лечившихся в терапевти-
ческих стационарах, хроническое легочное 
сердце диагностировали в 23,7% случаев: у 
женщин – в 12,8%; мужчин – в 29,1% [17]. 
Лишь 30% больных ХОБЛ с легочным серд-
цем жили более 5 лет [104]. 

По другим источникам, компенсирован-
ное легочное сердце у больных ХОБЛ в воз-
расте старше 50 лет проявляется в 73-94% 
случаев, длительность болезни составляет 
более 8 лет и характеризуется выраженным 
бронхообструктивным синдромом [16]. При 
декомпенсации легочное сердце проявляет-
ся центральным цианозом, повышением 
давления в яремных венах и отеками на го-
леностопных суставах, что часто интерпре-
тируюткак обострение самого ХОБЛ [120]. 
Сердечную недостаточность выявляли у 
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58,0% пациентов с хроническим легочным 
сердцем, что достоверно превышало ее рас-
пространенность у лиц без легочного серд-
ца (18,0%) [17]. 

Обострения являются важной причиной 
госпитализации и смертности у пациентов с 
ХОБЛ. Риск повторных госпитализаций у 
пациентов c ХОБЛ в течение года составля-
ет 25%, на протяжении 5 лет – 44%, хотя по-
ловина случаев обострений лечатся само-
стоятельно и не связана с госпитализацией. 
Больные ХОБЛ привыкают к частым изме-
нениям симптомов и могут недооценивать 
обострения [136]. Ведущими факторами ри-
ска повторных госпитализаций и смертно-
сти считают возраст, мужской пол, ожире-
ние, курение, низкий образовательный уро-
вень, отсутствие физических нагрузок, 
предшествующие госпитализации и сопут-
ствующие заболевания [86, 105]. 

Обострения ХОБЛ вызываются в ре-
зультате сложных взаимодействий организ-
ма с бактериями, вирусами и химическим 
загрязнением окружающей среды, повыша-
ющих воспалительную нагрузку на нижние 
дыхательные отделы и подавляющих про-
тивовоспалительную защиту, приводя к по-
вреждению тканей. Обострение ХОБЛ – это 
относительно длительное (не менее 24 ч) 
ухудшение состояния больного, по своей 
тяжести выходящее за пределы нормальной 
суточной вариабельности симптомов, харак-
теризующееся острым началом и требующее 
изменения схемы обычной терапии [54]. 

 Идентификация причины обострения 
болезни является серьезной проблемой при 
ведении больных ХОБЛ (таблица 3).

Т а б л и ц а  3
Распространенность ведущих причин обострения ХОБЛ 

Причина Доля, % Число больных Стадия ХОБЛ Источник
Инфекция дыхательных путей
Декомпенсация ХСН
Неизвестна

51
26
30

1016 тяжелая [37]

Инфекция дыхательных путей
Атмосферные поллютанты

50-70
9

- нет данных [114]

Острый инфаркт миокарда
Внутрибольничная пневмония
Нозокомиальная пневмония
Декомпенсация ХСН
ТЭЛА

11,3
18,7
11,9
8,8
2,8

283 34,3+11,1 [1]

ТЭЛА 29 91 нет данных [102]
ТЭЛА 25 211 нет данных [124]
ТЭЛА 24,7 550 нет данных [108]

Cопутствующая патология, обнаружи-
ваемая у большинства пациентов, госпита-
лизированных по поводу обострения ХОБЛ 
(89,4±1,6%), преимущественно является 
сердечно-сосудистой (63,1±2,5%) и гастро-
энтерологической (60,0±2,6%), что вносит 
сложность в верификацию причины обо-
стрения [7].

Для диагностики причины обострения 
ХОБЛ предлагают исследование уровня 
биомаркеров, хотя концентрация воспали-
тельных белков по сравнению со здоровы-
ми лицами при этой патологии является по-
вышенным и в стадию ремиссии [24, 114]. 
При обострении ХОБЛ всеклинические 
симптомы и признаки требуют осторожной 
интерпретации, с учетом объективных при-
знаков каждого состояния [106]. Использо-
вание культуральных методов диагностики 
для подтверждения инфекционной причи-
ны обострения ХОБЛ остается спорным из-
за хронической колонизации микроорганиз-
мами дыхательных путей у 25-50% пациен-
тов [76, 136]. 

Распространенность ХСН среди боль-
ных ХОБЛ составляет 20,5-32,8% и основ-
ной причиной ее развития в 36,5% случаев 
рассматривают хроническое легочное серд-
це [23, 112]. Для верификации декомпенса-
ции сердечной недостаточности Американ-
ская коллегия кардиологов и Американская 
кардиологическая ассоциация рекомендуют 
учитывать: клинические признаки, данные 
рентгенографии, эхокардиографии, магнит-
но-резонансной томографии и уровень био-
маркеров, прежде всего, BNP (натрий-уре-
тический пептид В-типа) [83, 140]. 
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Показано, что у нестабильных пациен-
тов с ХОБЛ концентрация BNP помогает 
диагностировать клинически бессимптом-
ную сердечную недостаточность и может 
служить критерием отбора пациентов для 
эхокардиографии [127].

Однако как у пациентов с ХСН, так и с 
ХОБЛ усиливается оксидативный стресс, 
повышается концентрация белков острой 
фазы, маркеров эндотелиальной дисфунк-
ции, то есть присутствуют патогенетиче-
ские составляющие хронического систем-
ного воспаления [11, 13]. ХОБЛ может быть 
причиной или маскировать симптомы и 
признаки воспаления. До настоящего вре-
мени факторы, индуцирующие системное 
воспаление, а также механизмы его влияния 
на структурно-функциональное состояние 
сердца при каждой из этих нозологий, не 
совсем ясны [7].

При рентгенографии больных ХОБЛ ги-
перинфляция легких ложно редуцирует сер-
дечно-легочное соотношение; ремоделиро-
вание легочных сосудов и повышенная про-
зрачность легких маскируют типичную кар-
тину отека легких; эмфизематозная обедне-
ние сосудистого русла преимущественно 
верхней доли создает ложную картину сер-
дечной недостаточности. Эхокардиографи-
ческая картина также является неудовлетво-
рительной в 10-50% [63].

У пациентов 2001-2005 гг., госпитализи-
рованных в связи с обострением ХОБЛ, по 
сравнению с больными 1980-1984гг. были 
ниже значения ОФВ1 (41±2% и 48±3% от 
должного), больше сопутствующих заболе-
ваний и снижение гемоглобина [48]. С дру-
гой стороны, анализ перекрестных шот-
ландских данных 61 центра первичной по-
мощи (всего 377 439 пациентов) показал, 
что распространенность ХОБЛ у больных с 
сердечной недостаточностью увеличилась с 
19,8% (1999 г.) до 23,8% (2004 г.) [63].

Часто эффективность терапии в конце 
обострения ХОБЛ оценивают по ОФВ1, зна-
чения которого однако не коррелирует с 
симптомами болезни и не отражает эффек-
тов внелегочных проявлений и состояние 
других систем, хотя последние оказывают 
существенное влияние на частоту госпита-
лизаций, тяжесть течения и смертность [59, 
90]. Все чаще исследователи отмечают, что 
распространенность кардиоваскулярных за-
болеваний не зависит от тяжести бронхи-
альной обструкции [42]. У большей части 
пациентов с ХОБЛ I-II стадии заболевание 

не диагностируют, хотя в это время форми-
руются не только необратимые легочные 
процессы, но и внелегочные. В результате 
больной ХОБЛ обращается за медицинской 
помощью не только с тяжелой бронхиаль-
ной обструкцией, но и с формировавшейся 
кардиальной коморбидностью.
Проблемы оценки данных спирометрии 

при ХОБЛ
Основным методом функциональной 

диагностики ХОБЛ является спирометрия, 
определяющая бронхиальную обструкцию 
задолго до появления выраженных симпто-
мов, хотя в 30% случаев среди пациентов с 
ХОБЛ по спирометрии обструкция не опре-
деляется [40]. Факторами, обуславливаю-
щими гиподиагностику ХОБЛ на ранних 
стадиях, считают низкий уровень осведом-
ленности о ХОБЛ, принятие симптомов 
ХОБЛ за следствие старения или курения, 
астму и отсутствие настороженности отно-
сительно ХОБЛ у медперсонала при прове-
дении спирометрии [36]. 

Согласно руководствам Американских 
коллегий врачей, пульмонологов, торакаль-
ного общества и Европейского респиратор-
ного общества (2007) по диагностике и ле-
чению стабильной ХОБЛ для выявления 
обструкции дыхательных путей у лиц без 
симптомов респираторных заболеваний 
спирометрия необязательна [62]. После 
оценки клинических симптомов может 
быть проведена базовая спирометрия, при 
отклонениях от нормы – постбронходилата-
торный тест [50]. 

Согласно Global Initiativefor Chronic 
Obstructive Lung Disease (GOLD) диагноз 
ХОБЛ верифицируют при ОФВ1/ФЖЕЛ<0,7 
с оценкой тяжести на основе значения 
ОФВ1. Эту комбинацию считают очень 
чувствительной (100%) для диагностики 
ХОБЛ, но не специфичной (38%) [107]. Ис-
пользование фиксированного соотношения 
ОФВ1/ФЖЕЛ менее 0,7 упрощает анализ, 
но может привести к гиподиагностике об-
струкции дыхательных путей у молодых и 
пациентов среднего возраста и гипердиаг-
ностике у пожилых людей, поскольку функ-
ция легких физиологически снижается с 
возрастом [22,27].

В отличие от GOLD рекомендации аме-
риканских обществ при оценке нижней гра-
ницы нормы ОФВ1/ФЖЕЛ рекомендуют 
учитывать возрастные и гендерные особен-
ности [23]. Вместе с тем, учет возраста па-
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циентов многие исследователи считают 
спорным и неоднозначно оценивают объек-
тивность этих руководств, использование 
которых приводит к гиподиагностике даже 
тяжелой формы ХОБЛ. У 184 курильщиков 
с симптомами ХОБЛ распространенность 
бронхиальной обструкции по критериям 
перечисленных документов варьировала от 
63,6% до 89,7%. 

Анализ 18 исследований показал, что 
использование критериев GOLD позволяет 
чаще выявлять бронхиальную обструкцию 
[91].В то же время экспертное сравнение за-
ключений спирометрии 405 пожилых паци-
ентов показало, что использование критери-
ев GOLD приводит к появлению ложнопо-
ложительных, американских рекомендаций 
– ложноотрицательных результатов. Учет 
ОФВ1 и соотношения остаточный объем/
общая емкость легких повышает точность 
диагностики и до 50% снижает долю оши-
бочных диагнозов [59, 97].

При ХСН значения ОФВ1 и ФЖЕЛ про-
порционально уменьшаются в среднем на 
7% (на -11÷+8 от должного) с нормальным 
соотношением ОФВ1/ФЖЕЛ в результате 
интерстициального фиброза, слабости ды-
хательной мускулатуры, кардиомегалии и 
отека легких [20, 59, 63]. Существенно вли-
яет на результат спирометрии при сердеч-
ной недостаточности задержка жидкости, 
гипердиагностируя ХОБЛ в 68% случаев [59]. 

Если по американским критериям среди 
89 больных ХСН необратимую бронхиаль-
ную обструкцию выявили в 24,7% случаев, 
то по критериям GOLD – в 43,8%. Чувстви-
тельность критериев GOLD соответствова-
ла 100%, специфичность – 74,6%, положи-
тельная прогностическая ценность – 56,4% 
и отрицательная прогностическая ценность 
– 100%. У 25,4% больных GOLD-критерии 
были ложноположительными, в первую 
очередь, при ОФВ1≥80% [118]. Каждый тре-
тий пациент с ХОБЛ+ХСН не отвечал кри-
териям GOLD. Объективизации обструкции 
помогает выявление увеличения общей ем-
кости легких и остаточного объема, хотя у 
пациентов с ХСН общая емкость легких 
снижена [59, 63].

Несмотря на чрезвычайную полезность 
значений ОФВ1 с клинической точки зрения 
сам показатель при постановке диагноза 
ХОБЛ является неспецифичным, так как 
снижается и в его отсутствии[32]. Кроме 
того, спирометрия не выявляет изолирован-
ную обструкцию мелких дыхательных пу-

тей и локальные нарушения бронхиальной 
проходимости [70]. На практике при поста-
новке тяжести и выбора терапии больных с 
ХОБЛ+ХСН необходимо учитывать влия-
ние на величину ОФВ1 сердечной недоста-
точности [59]. По результатам ретроспек-
тивного анализа карт госпитализирован-
ных, установлено, что при обострении 
ХОБЛ спирометрию проводят в 31% случа-
ях, при ХОБЛ+ХСН – только в 2%. Подтвер-
дить или опровергнуть клинический диа-
гноз с использованием спирометрии при 
ХОБЛ+ХСН сложно и требует последова-
тельного измерения показателей после сер-
дечной компенсации [59].

Информативность эхокардиографии при 
диагностике поражений сердечно-сосуди-
стой системы при ХОБЛ

Сердечно-сосудистая патология являет-
ся как самой частой, так и серьезной груп-
пой заболеваний, которые сосуществуют с 
ХОБЛ. К основному и характерному сер-
дечно-сосудистому осложнению ХОБЛ от-
носят хроническое легочное сердце.

Согласно определению экспертов ВОЗ 
(1963)понятие легочное сердце включает 
гипертрофию правого желудочка (ПЖ) или 
сочетание гипертрофии с дилатацией или 
недостаточностью, возникающие как след-
ствие функциональных и/или структурных 
изменений в легких и не связанных с пер-
вичной недостаточностью левых отделов 
или врожденными пороками сердца. Пере-
численные признаки развиваются не син-
хронно, а разделены во времени периодами, 
длительность которых может составлять 
многие годы. Приводимые в литературе све-
дения о частоте встречаемости легочного 
сердца колеблются в широком диапазоне, 
что, по-видимому, обусловлено не только 
трудностями клинической и анатомической 
диагностики данного нарушения, но и от-
сутствием ясности в самом понятии.

Электрокардиографические (ЭКГ) при-
знаки гипертрофии ПЖ хотя и отличаются 
высокой положительной предсказательной 
ценностью (100%) и достаточной специ-
фичностью (70%), но обладают чрезвычай-
но низкой чувствительностью (7-55%) [16]. 
Поэтому заявления о том, что отсутствие 
каких-либо признаков гипертрофии ПЖ на 
ЭКГ позволяет с 95% вероятностью исклю-
чить ее у больного, являются весьма сомни-
тельными [4]. Интерес представляет и то, 
что анализ 1047 историй болезни лиц с 
ХОБЛ установил, что даже при наличии 
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ЭКГ признаков гипертрофии ПЖ в 43,1% 
диагноз хронического легочного сердца не 
выставляли [17].

На практике по эхокардиографии гипер-
трофию ПЖ визуализируют лишь на III-IV 
стадиях ХОБЛ [2, 11, 13]. В старшей воз-
растной группе больных ХОБЛ утолщение 
ПЖ регистрируют уже на II стадии 
(0,67+0,07см); на III-IVоно достигает 
0,76+0,11см [3]. В то же время результаты 
магнитно-резонансной томографии 4123 здо-
ровых лиц установили, что 7,3% обследо-
ванных имеют гипертрофию ПЖ и с возрас-
том масса ПЖ снижается [64].

Результаты обследования 229 больных 
ХОБЛ определили, что оптимальным соот-
ношением чувствительности (94,4%), спец-
ифичности (85,7%) и положительной пред-
сказательной ценности (86,8%) при диагно-
стике дилатации ПЖ обладает увеличение 
конечно-диастолического размера (КДР) до 
2,4см и более [16]. При ориентации только 
назначение КДРПЖ расширение ПЖ выя-
вили у 55% пациентов ХОБЛ, в основном, 
среди больных III-IV стадиями (93%), с уче-
том расширения выходного тракта – у 70% 
[3]. Вместе с тем, по результатам магнитно-
резонансной томографии статистически до-
стоверные различия в размерах ПЖ у паци-
ентов ХОБЛ и контрольной группы отсут-
ствовали [43]. Показана зависимость разме-
ров ПЖ от тяжести заболевания [119].

Вторым по распространенности и кли-
нико-прогностической значимостью ослож-
нением у больных ХОБЛ считают острое 
легочное сердце, основной причиной кото-
рого является тромбоэмболия легочной ар-
терии (ТЭЛА). Кроме того ХОБЛ входит в 
перечень нозологических форм, маскирую-
щих признаки ТЭЛА. Известно, что при 
диагностике ТЭЛА 100-й% чувствительно-
стью и отрицательной предсказательной 
ценностью обладает следующий комплекс 
показателей: диастолическая дисфункция 
ЛЖ (соотношение раннего к позднему диа-
столическому потоку – Е/А<1), гипокинеза 
ПЖ (симптом McConnell), ПЖ/ЛЖ>1 и 
КДРПЖ>3см [79, 126, 133]. У пациентов с 
ТЭЛА чувствительность и специфичность 
значений ПЖ/ЛЖ>0,9 для предсказания го-
спитальной летальности составили 72% и 
58% соответственно [49]. При использова-
нии в качестве критерия только одного по-
казателя ПЖ/ЛЖ>1,0 положительная пред-
сказательная ценность снижалась до 10,1% 
[133]. В то же время необходимо учитывать, 

что применение парастернальных позиций 
выходного тракта ПЖ косые проекции кур-
сора в М-режиме могут привести к недоо-
ценке или переоценке размеров ПЖ [78].

Дилатация ПЖ способствует развитию 
недостаточности трехстворчатого клапана, 
которая, в свою очередь, вызывает объем-
ную перегрузку правого предсердия [4]. По-
следнее, а также повышение давления в 
ПЖ, диастолическая дисфункция ПЖ фор-
мируют дилатацию правого предсердия. По 
количественной оценке правого предсердия 
у пациентов ХОБЛ в доступной нам литера-
туре найдены единичные работы. У лиц с 
ХОБЛ по сравнению со здоровыми людьми 
определяли его большие размеры (3,8±0,1см; 
2,14±0,05 см/м2) [5].У многих пациентов на 
поздних стадиях ХОБЛ с отеками лодыжек 
в покое определяется нормальное давление 
в правого предсердия. Данный парадокс, ве-
роятно, объясняется повторяющимся растя-
жением предсердия (из-за повышенного 
диастолического давления ПЖ) при физи-
ческих нагрузках или предположительного 
апноэ во время сна, что вызывает повыше-
ние тонуса симпатической нервной систе-
мы, активацию ренин-ангиотензин-альдо-
стероновой системы и последующее удер-
жание соли, воды и может усугубиться ги-
перкапнией [94]. 

При всех обострениях сердечно-легоч-
ной недостаточности возникают тромбозы 
легочных сосудов [63]. При чреспищевод-
ной эхокардиографии у стабильных пациен-
тов ХОБЛ визуализировали тромбы: у 12% 
в стволе ЛА (мобильные) и у 36% в правой 
ЛА (пристеночные атеросклеротические). 
Размеры основного ствола и правой легоч-
ной артерии были больше в группе с тром-
бами [110]. У больных ХОБЛ по сравнению 
со здоровыми людьми размеры ствола ле-
гочной артерии также увеличивались 
(1,31±0,03 см/м2) [5]. В группе пациентов 
старше 60 лет ствол легочной артерии со-
ставил при II ст. – 2,6±0,2 см; III-IV ст. – 
2,7±0,2 см [3].

Методами спиральной компьютерной 
томографии, легочной ангиографии, ультра-
звуковой допплерографии вен нижних ко-
нечностей и определения d-dimer диагно-
стические признаки ТЭЛА выявляли у 25-
29% больных ХОБЛ в стадии обострения 
[102, 108, 124]. В другом исследовании при 
клиническом подозрении на ТЭЛА ее рас-
пространенность не превышала 6,2%, в от-
сутствии симптомов – 1,3% [111]. Чувстви-
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тельность и специфичность эхокардиогра-
фии (по наличию дисфункции правых отде-
лов сердца) при диагностике ТЭЛА соот-
ветствовала 56% и 42% [64]. 

К признакам, позволяющим предполо-
жить легочную эмболию, относят дилата-
цию ПЖ и правого предсердия, гипокинез 
ПЖ, систолическое выравнивание межже-
лудочковой перегородки, трикуспидальную 
регургитацию, дилатацию легочной арте-
рии, исчезновение или уменьшение инспи-
раторного коллапса нижней полой вены и 
наличие источника эмболии [33]. При 
острой массивной легочной эмболии у 12 из 
14 больных при эхокардиографии выявлена 
дилатация ПЖ или парадоксальный сдвиг 
межжелудочковой перегородки в сторону 
ЛЖ в систолу [79]. 

У взрослых резкое повышение постна-
грузки ПЖ проявляется дилатацией, а хро-
ническое – концентрической гипертрофией 
[77]. Значительную дилатацию ПЖ расце-
нивают как свидетельство острой правоже-
лудочковой недостаточности, причиной ко-
торой, вероятнее всего, является острая вы-
сокая легочная гипертензия, то есть не обо-
стрение ХОБЛ, а, например, ТЭЛА [13]. 
Факторами риска развития правожелудоч-
ковой сердечной недостаточности выступа-
ют пожилой возраст, легочная гипертензия, 
мерцательная аритмия, анемия, ожирение 
и, возможно, перенесенный инфаркт мио-
карда [14]. 

Ишемия миокарда ПЖ развивается из-
за повышения потребности гипертрофиро-
ванного ПЖ в кислороде, нарушения окси-
генации и повышения вязкости крови, 
уменьшения продолжительности диастолы 
в результате тахикардии и развития стено-
зирующих поражений коронарного русла, 
прежде всего, правой коронарной артерии и 
передней межжелудочковой ветви [4].

Третьим после гипертрофии и дилата-
ции ПЖ ведущим признаком легочного 
сердца является ее недостаточность, обу-
славливаемая диастолической и/или систо-
лической дисфункцией. Состояние ПЖ счи-
тают чувствительным индикатором разви-
тия сердечной декомпенсации и неблагопри-
ятного исхода не только легочных, но и кар-
диальных заболеваний [74]. Расстройства 
легочной гемодинамики и сократительной 
функции ПЖ считают главными показателя-
ми неблагоприятного прогноза при ХОБЛ.

Симптомы сердечной декомпенсации 
при ХОБЛ тесно связаны с сопутствующей 

сердечно-сосудистой патологией – ИБС, АГ 
[9]. При адекватном кровоснабжении ПЖ 
систолическое давление в легочной артерии 
преодолевается и при значениях выше 80мм 
рт. ст. В условиях ишемии миокарда ПЖ, 
либо одновременного поражения обоих же-
лудочков сердца, правожелудочковая недо-
статочность развивается и при более низкой 
степени легочной гипертензии [4]. 

Среди 100 больных стабильной ХОБЛ 
(73±8лет, 80% мужчины) без признаков пра-
вожелудочковой недостаточности распро-
страненность систолической дисфункции 
составила 20% (систолический пик движе-
ния базального сегмента ПЖ менее 7,1см/с), 
диастолической – 33% (по раннему диасто-
лическому пику движения базального сег-
мента ПЖ менее 4,8см/с) [141]. У пациен-
тов с ХОБЛ признаки диастолической дис-
функции ПЖ выявляют до развития легоч-
ной гипертензии, при осложнении ХОБЛ 
легочной гипертензией у всех больных диа-
гностируют диастолическую дисфункцию 
ПЖ ригидного типа. 

У больных сердечной недостаточно-
стью (n=1612) увеличение систолического 
давления ПЖ на 5мм рт. ст. (измеренного 
инвазивно) приводило к повышению риска 
смерти на 6% после поправки на фракцию 
выброса ЛЖ и наличия ХОБЛ [121].

Возможно, в развитие правожелудочко-
вой недостаточности определенный вклад 
вносит межжелудочковое взаимодействие. 
Снижение сократимости ПЖ, по данным 
радиовентрикулографии, присутствуют у 
40% больных ИБС с сердечной недостаточ-
ностью II-IV функционального класса. Сре-
ди 83 пациентов с ХОБЛ+ХСН не выявили 
ни одного случая изолированной правоже-
лудочковой недостаточности [112].

На практике при расчете коэффициента 
Е/АТК сталкиваются с зависимостью этой 
величины от фазы дыхания пациента, поэ-
тому чаще ориентируются на усредненную 
величину, чем в немалой мере объясняется 
значительный разброс приводимых иссле-
дователями значений данного показателя 
[3, 11, 13]. Величина отношения раннего к 
позднему диастолическому пику измерен-
ного в импульсноволновом режиме ткане-
вого допплера на латеральном конце фи-
брозного кольца трикуспидального клапана 
не зависит от фазы дыхания. Следователь-
но, определение продольной диастоличе-
ской дисфункции ПЖ при помощи Е’/
А’ФКТК более объективное и воспроизво-
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димо. К преимуществам данного коэффи-
циента можно отнести то, что указанные 
скоростные пики с возрастом достоверно не 
изменяются [10].

У больных ХОБЛ диастолическую дис-
функцию ПЖ регистрируют уже наII ста-
дии заболевания и в целом наблюдают у 2/3 
пациентов, при коморбидных формах с АГ 
и/или ИБС − практически у всех [2].

Другой важной составляющей функции 
ПЖ является ее сократимость, с которой тес-
но коррелирует смертность больных ХОБЛ 
[4, 74]. На функцию ПЖ оказывает влияние 
не только контрактильный статус миокарда, 
но и пред- и постнагрузки, стесняющий эф-
фект перикарда, интраперикардиальное дав-
ление, перфузионное давление правой коро-
нарной артерии, ЛЖ и контрактильный ста-
тус межжелудочковой перегородки [10]. 

Согласно одной из гипотез при ишемии 
и гипертрофии миокарда, в первую очередь, 
нарушается функция продольных миокар-
диальных волокон, в М-режиме оценивае-
мой по смещению трикуспидального коль-
ца. Сравнение демографических, клиниче-
ских, лабораторных и эхокардиографиче-
ских показателей выживших и умерших 
пациентов с ХОБЛ не выявило различий. 
Исключением было значение экскурсии 
ФКТК, пороговая величина которого 17 мм 
может служить прогностическим призна-
ком выживания с чувствительностью 88% и 
специфичностью 92% больных ХОБЛ.

«Золотым стандартом» определения со-
кратимости ПЖ считают измерение фрак-
цию выбросамагнитно-резонансной томо-
графией, значение которой связано с фрак-
цией изменения площади ПЖ и систоличе-
ским пиком движения фиброзного кольцо 
трикуспидального клапана [57, 67, 98]. В 
настоящее время идет процесс накопления 
информации для создания нормативов и ре-
комендаций по систолической функции ПЖ 
при ХОБЛ (табл.4).

Во время обострения ХОБЛ уменьшает-
ся фракция укорочения ПЖ (32±0,4%) и 
S’ФКТК (13,7±2,4см/с), нормализующиеся по-
сле лечения (34,8±0,5% и 14,8±1,9см/с соот-
ветственно), что связывают с уменьшением 
давления в легочной артерии [21]. В то же 
время и при нормальных значениях давле-
ния в легочной артерии систолическая 
функция ПЖ (поизоволюметрическому 
ускорению миокарда в режиме импульсно-
волнового допплера потока через трикуспи-
дальный клапан, экскурсии и систолическо-

му пику движения фиброзного кольца три-
куспидального клапана) у пациентов с 
ХОБЛ по сравнению с контрольной группой 
снижается [92]. За год наблюдения у 60% 
пациентов с ХОБЛ без сердечной недоста-
точности и легочной гипертензии выявили 
признаки прогрессирующего ухудшения 
функции ПЖ в виде уменьшения S’ФКТК с 
14,6±4,0 до 13,0±0,5см/с и E’ФКТК с 6,9±2,5 
до 5,8±2,0см/с (р=0,005), тогда как традици-
онные показатели эхокардиографии в двух-
мерном режиме не изменялись [138].

В настоящее время при верификации 
систолической дисфункции ПЖ предпочте-
ние отдают измерению фракции выброса 
ПЖ в 3D режиме и деформации миокарда 
ПЖ (strain), положительно сильно коррели-
рующих со значениями фракции выброса, 
получаемыми магнитно-резонансной томо-
графией. Измерение экскурсии ФКТК и 
S’ФКТК проводят только из одной точки лате-
рального конца фиброзного кольца трику-
спидального клапана. Следовательно, необ-
ходима уверенность в одинаковом равно-
мерном сокращении всей свободной стенки 
ПЖ. Иначе возможны ошибки как в сторо-
ну повышения, так уменьшения сократи-
мости ПЖ. 

При использовании технологии strain 
используют всю свободную стенку ПЖ, что 
повышает достоверность и воспроизводи-
мость результатов. Для измерения фракции 
выброса ПЖ необходим 3-4D датчик и спе-
циальная программа обсчета в off-line ре-
жиме, что значительно повышает стоимость 
и продолжительность исследования. Кроме 
того, для анализа фракции выброса ПЖ и 
strain ПЖ необходимо хорошее качество ви-
зуализации, так как измерения происходят в 
полуавтоматическом режиме, что часто не-
возможно у больных ХОБЛ, из-за сопут-
ствующей эмфиземы легких.

Совокупное воздействие гипоксии, ре-
спираторного ацидоза, воспаления, де-
струкции легочной ткани, возникающие 
при ХОБЛ, приводит к повышению давле-
ния в легочной артерии[100]. При легочной 
гипертензии также снижается систоличе-
ская скорость и уменьшается деформация 
стенки ПЖ и межжелудочковой перегород-
ки [66, 73, 99, 135]. В обнаружении субкли-
нического и клинического поражения ПЖ 
при сердечной недостаточности, АГ, ожире-
нии, легочных и системных заболеваниях 
показана высокая эффективность метода 
strain [56, 125, 130]. 
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Т а б л и ц а  4
Показатели систолической функции ПЖ сердца

Показатель Норма Систолическая
дисфункция

Чувствительность/
Специфичность, % Источник

Экскурсия 
ФКТК, мм

15,9 ± 0,3 <14 87 / 90 [67]
- 15-20 - [109]
- <16 - [77]

- <17 Внутригоспитальная 
летальность: 88 / 92 [78]

S’ФКТК, см/с - <9,0 ФВПЖ (МРТ) < 30%: 83/67 [129]
- <9,2 80 / 62 [131]

- <10,0 Сердечный выброс<2,0л/мин/м2:
89 / 87 [109]

>10,5 - - [103]

- <11,0 ФВПЖ (МРТ) < 50%: 74/75
ФВПЖ (МРТ) < 30%: 95/85 [98]

- <12,0 ФВПЖ (МРТ) = 30-55%: 84/81 [129]
- <7,0 ФВПЖ (МРТ) < 45%: 83/86 [109]

Средняя 
S’ФКТК, см/с <9,5 - [78]

MPIПЖ 0,41+0,08 - - [139]
- >0,40 - [109]
- >0,43 - [78]

MPIПЖ’ - >0,55 - [109]
- >0,54 - [78]

IVAПЖ, м/с2 - < 1,9 82 / 7 [122]
- <3,8 91 / 80 [131]

2,2 (1,4-3,0) - - [109]
2DStrain 
ПЖ, %

base 28 (18-39)
mid 29 (20-38)
apex 29 (19-39) - - [109]

- >-20 - [78]
2DStrain 
rate ПЖ,c-1

base1,62(0,7-2,54)
mid1,54(0,85-2,23)
apex1,62(0,86-2,39)

- - [109]

3D ФВ ПЖ, 
% - <45 - [78]

Примечание: MPIПЖ – миокардиальный допплеровский индекс, MPIПЖ‘ – миокардиальный допплеровский 
индекс измеренный в импульсноволновом режиме тканевого допплера, IVAПЖ – изоволюметрическое ускоре-
ние миокарда в режиме импульсноволнового допплера потока через трикуспидальный клапан, Strain – дефор-
мация миокарда, Strainrate – скорость деформации миокарда. 

Снижение показателя стрейн ПЖ рас-
сматривают как предиктор неблагоприятно-
го исхода сердечной недостаточности и 
ТЭЛА [44, 134]. У пациентов с легочной ги-
пертензией систолическое давление в ПЖ 
статистически значимо коррелировало с ра-
диальным (r = -0,5) и продольным (r = 0,6) 
значением стрейн ПЖ, тогда как с цирку-
лярным связь отсутствовала [117].

У амбулаторных пациентов с умеренной 
и тяжелой ХОБЛ и нормальным легочным 
давлением, повышение легочного сосуди-
стого сопротивления проявляется отсут-
ствием дисфункции ПЖ и не коррелирует 
со степенью ограничения воздушного пото-
ка [82]. Степень и скорость деформации ба-
зального сегмента свободной стенки ПЖ 
коррелирует с легочным сосудистым сопро-
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тивлением у пациентов с легочной гипер-
тензией [93].

Традиционно о функции ПЖ судят по 
величине давления в легочной артерии, счи-
тая, что к гипертрофии ПЖ приводит про-
грессирование легочной гипертензии, кото-
рая считалась результатом медиальной ги-
пертрофии при длительной гипоксической 
вазоконстрикции [120]. К гипертрофии мы-
шечного слоя и пролиферации интимы мел-
ких ветвей легочной артерии приводит со-
вокупное воздействие гипоксии, респира-
торного ацидоза, механического стресса и/
или воспаления при гипервоздушности лег-
ких и деструкции легочной ткани, сопро-
вождаемые редукцией капиллярного русла 
[4, 13,94]. Экспериментально показано, что 
значительное повышение давления в легоч-
ной артерии происходит только после ок-
клюзии 1/2-1/3 легочного русла [4]. 

Предполагают, что значимость легочной 
гипертензии при ХОБЛ сильно преувеличе-
на и давление в легочной артерии дает нам 
меньше информации о функции ПЖ, чем 
системное артериальное давление о функ-
ции ЛЖ. У больных ХОБЛ легочная гипер-
тензия является умеренной степени и не со-
ответствует тяжести поражения паренхимы 
легких; прогрессирует медленно, не меня-
ясь от II к IV стадии, хотя и выявляется у 
31,5-100% [11, 13, 15, 116, 2]. Легочная ги-
пертензия может быть наиболее ранним ге-
модинамическим нарушением при ХОБЛ, 
но может развиться и на поздних стадиях 
болезни. У пациентов в стадии ремисии ле-
гочного заболевания при обнаружении 
тромботических наложений в стволе легоч-
ной артерии систолическое давление в ле-
гочной артерии незначительно выше, чем у 
больных без поражения ствола – 49±18 и 
38±18мм рт. ст. соответственно [110].

Легочная гипертензия при ХОБЛ в усло-
виях нормального сердечного выброса, как 
правило, ограничивается увеличением 
среднего давления легочного артерия до 25-
35 мм рт.ст. [94]. Уровень давления в легоч-
ной артерии повышается с возрастом и мас-
сой тела [4]. Так, у больных старше 60 лет 
при ХОБЛ III-IV наблюдали СДЛА 
41,5±13,2мм рт. ст. [3]. Значительная легоч-
ная гипертензия, выявляющаяся в менее 5% 
случаев ХОБЛ, является характерной для 
пациентов с систолической дисфункцией 
ПЖ [137].

При ХОБЛ 74 из 112 пациентов имели 
нормальное среднее давление легочной ар-

териив покое, которая увеличилась до 
37±7мм рт.ст. при максимальных усилиях 
[92].Данные лица в долгосрочной перспек-
тиве оказались более склонными к разви-
тию легочной гипертензии в покое [94]. 

Классическое ультразвуковое определе-
ние давления в легочной артерии у пациен-
тов с тяжелой эмфиземой относительно ин-
вазивного измерения (катетеризация) обла-
дает чувствительностью 60-85%, специфич-
ностью 55-74%, положительным предсказу-
емым значением 68% и отрицательным 
предсказуемым значением 67% [46, 61]. В 
качестве предиктора легочной гипертензии 
при работе в импульсноволновом режиме 
тканевого допплера предлагают следующие 
показатели движения фиброзного кольца 
трикуспидального клапана: S’<12см/с иин-
теграла линейной скорости кровотока 
S’<2,5 см [87]; S’<10,5 см/с [80]; время изо-
волюмического расслабления в импульсно-
волновом режиме>65мс и время изоволю-
мического расслабления в импульсноволно-
вом режиме тканевого допплера>70мс [45]. 
При легочной гипертензиисистолическое 
давление в легочной артерии, измеренное 
инвазивным методом, коррелировалос 
фракцией выброса ПЖ, S’ФКТК (r=-0,82); ин-
тегралом линейной скорости кровотокаS’ 
(r=-0,8); миокардиальным допплеровским 
индексом ПЖ (r=0,61); временем изоволю-
мического расслабления в импульсноволно-
вом режиме тканевого допплера (r=0,79) 
[29, 34]. Некоторые авторы достоверногос-
нижения S’ФКТК при легочной гипертензии 
не определяли [75].

У пациентов с ХОБЛ при наличии ле-
гочной гипертензии при перегрузке ПЖ 
объемом (умеренная/тяжелая трикуспи-
дальная регургитация) по сравнению с пе-
регрузкой ПЖ давлением систолическое 
давление в легочной артериибыло выше: 
81,6±25,0 и 98,6±19,4 мм рт.ст. соответствен-
но; значения S’ФКТК (9,0±2,7 и 11,9±3,3 мм) и 
глобальной деформации ЛЖ (-12,5±4,1 и 
-17,2±2,6%) меньше, а глобальная деформа-
ция ПЖ не различалась (-11,0±2,9 и 
-14,8±5,2%) [115].

Легочная гипертензия может возник-
нуть не только в результате ХОБЛ (прекапи-
лярная легочная гипертензия), но и в ре-
зультате заболевания левых отделов сердца 
(посткапилярная), диагностировать послед-
нюю с чувствительностью 91% и специфич-
ностью 81% позволяет выявление отноше-
ния Е/Е’ левого желудочка более 10 [95]. 
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Влияние легочной гипертензии на регио-
нальные функции ПЖ различается в зави-
симости от нозологии. При ХОБЛ значи-
тельное снижение пиковой систолической 
strain наблюдали в базальном сегменте; 
ИБС – в апикальном и среднем сегментах; 
склеродермии – на базальном, среднем и 
апикальном уровнях [135].

Общие при ХОБЛ и сердечно-сосуди-
стых заболеваниях факторы риска обуслав-
ливают формирование классических «лево-
желудочковых» кардиальных нарушений 
[20, 112]. Регулярное табакокурение, как и 
снижение физической активности влияют 
на систолическую и диастолическую функ-
цию обоих желудочков [35].

По результатам радионуклидной вен-
трикулографии у больных ХОБЛ дисфунк-
цию ЛЖ выявляли в 3,6-32% случаев, тогда 
как ПЖ – в 59%; величины фракции выбро-
саправого и левого желудочков коррелиро-
вали [43, 71]. Однако достоверная связь 
между показателями дисфункции желудоч-
ков сердца и степенью нарушений легочной 
функции отсутствовала [43]. Согласно од-
номерной регрессионной модели снижение 
жизненной емкости легких определяет ги-
пертрофию ЛЖ, но необходимо принимать 
во внимание возраст, пол, индекс массы 
тела и артериальное давление [113]. Анализ 
историй болезни 139 госпитализированных 
с обострением ХОБЛ выявил, что при диа-
столической дисфункции ЛЖ наблюдают 
более продолжительные, чем без нее 
(4,02+1,8 и 3,24+1,2 суток соответственно) 
и частые госпитализации (1,28 и 0,67 в год 
соответственно) [102].

В классическом двухмерном режиме 
диастолическая дисфункция левого желу-
дочка, в основном, присутствует у больных 
тяжелой ХОБЛ при наличии легочного 
сердца – у 2/3 пациентов (ригидного типа), 
начиная со II стадии при Е/АМК=1,06+0,16; 
на III стадии – при 0,78+0,12 [11, 13]. Дила-
тация левого предсердия проявлялась на II 
(4,2+0,1см) и III стадиях (4,3+0,1см) [5]. 
Выявлена сильная отрицательная корреля-
ция между систолическим давлением в ПЖ 
и показателями диастолической функции 
ЛЖ (r=-0,6÷ -0,75) [52,119]. 

Распространенность систолической 
дисфункции ЛЖ среди больных ХОБЛ су-
щественно различается в зависимости от 
величины выборки и от фазы заболевания, 
варьируя от 10 до 46% [14, 112]. На неболь-
шом числе наблюдений (32÷42) при обо-

стрении ХОБЛ констатировали сохранность 
сократимости ЛЖ [11, 21]. Однако среди 
240 больных ХОБЛ старше 65 лет мужского 
пола, госпитализированных с острой одыш-
кой, распространенность фракции выброса 
ЛЖ менее 45% составила 42% [127].

Гипертрофия ЛЖ встречалась у 34% 
больных ХОБЛ (23% мужчин и 48,7% жен-
щин); в 54,5% случаев, по данным суточно-
го мониторирования, на фоне нормального 
АД [18]. В то же время ряд исследователей 
утолщение стенок ЛЖ при ХОБЛ не нахо-
дили [5, 119]. У больных тяжелой ХОБЛ ре-
гистрировали уменьшение размеров ЛЖ, 
при значениях конечно-диастолического 
размера ЛЖ менее 4,3 см 41% больных 
ХОБЛ умирали [88].

При ХОБЛ+ИБС по сравнению с боль-
ными ХОБЛ расширяются все камеры серд-
ца, учащается систолическая (до 34,1-83%) 
и диастолическая дисфункция ЛЖ (до 
81,5%) при сохранении умеренного уровня 
легочной гипертензии [9, 10, 15]. 

У больных ХОБЛ существуют сложно-
сти в диагностике и определении тяжести 
сердечной недостаточности из-за неспеци-
фичности клинических признаков. При си-
столическом типе ХСН пациенты с ХОБЛ в 
сравнении с другими больными при одина-
ковом функциональном классе по клиниче-
ским показателям имели лучшие показате-
ли фракции выброса ЛЖ (33,2±12 и 30±9%) 
в старшем возрасте (65±11 против 57±14 лет) 
[25]. Отсутствие при ХОБЛ зависимости 
фракции выброса ЛЖ от функционального 
класса ХСН отмечают и другие авторы [59]. 
Предполагают, что больные ХОБЛ переоце-
нены в плане функционального класса NYHA 
по сравнению с другими пациентами с сер-
дечной недостаточностью [41]. Установлена 
зависимость роста смертности пациентов с 
ХОБЛ от систолической функции ЛЖ, и, нао-
борот, у больных ИБС и ХСН – ПЖ [6, 9, 74].

Таким образом, у больных ХОБЛ адап-
тация левых отделов сердца идет парал-
лельно правым и зависит от формирования 
легочного сердца. Ремоделирование ЛЖ 
служит общим финальным патофизиологи-
ческим звеном, приводящим к сердечной 
недостаточности [77]. 

Заключение
В клинических и научных работах часто 

недооценивают важность коррекции диа-
гноза и стратификации по тяжести двух 
комбинированных условий, несмотря на ча-
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стую кардиореспираторную ассоциацию. 
Стандарты функционального обследования 
больных созданы для изолированных пато-
логий: при ХОБЛ обследуют дыхательную 
систему, при АГ и ИБС – сердечно-сосуди-
стую. Только 82% больным ХОБЛ+ХСН 
проводят эхокардиографию и 36% – спиро-
метрию; исследование обоих систем осуще-
ствили лишь 34% [63].

Реально врач чаще всего имеет дело с 
несколькими коморбидными состояниями и 
необходимостью установления, обострение 
какого из них привело к госпитализации па-
циента. Неизменным атрибутом ХОБЛ счи-
тают структурно-геометрическое ремодели-
рование сердца, которое рассматривают, с 
одной стороны, как осложнение, а с другой 
– как фактор ее прогрессирования. Сердеч-
но-сосудистые поражения у больных ХОБЛ 
выявляют на поздних стадиях заболевания 
и являются уже сформировавшимися, хотя 
их появление не исключают на любой ста-
дии заболевания [58, 90, 127]. 

На сегодняшний день эхокардиография 
стала ведущей неинвазивной визуализиру-
ющей методикой при обследовании сердца, 
хотя еще в 1980–1990-е годы качественная 
эхокардиография получалась только в 61% 
случаев [110]. Предложена масса ультразву-
ковых критериев оценки структурно-функ-
циональных характеристик сердца. В то же 
время результаты диагностики во многом 
зависят от выбора исследователем методо-
логии: традиционный режим, технологии 
тканевого допплера, стрейна, объемные па-
раметры в 2D или 3Dрежимах или абсолют-
ные размеры в М-режиме. 

До сих пор в отличие от левых правые 
камеры сердца исследуют редко, диагноз 
гипертрофии ПЖ выставляют в единичных 
случаях. Если для постановки гипертрофии 
ЛЖ разработаны четкие критерии и выве-
ден индекс массы миокарда, учитывающий 
не только толщину стенок ЛЖ, но и его раз-
мер, антропометрические данные пациента, 
то для ПЖ предлагают только прямое изме-
рение толщины стенки, что не исключает 
вероятность ошибок. Из нормативов приня-
тых для ПЖ консенсус достигнут лишь от-
носительно толщины его стенки. Параме-
тры дилатации и недостаточности ПЖ про-
должают уточняться. Недостаточно изучена 
прогностическая информативность, цен-
ность ремоделирования ПЖ, что также 
сдерживает целенаправленный поиск пора-
жения ПЖ. 

С одной стороны, клиницисты ожидают 
от эхокардиографии точную и исчерпываю-
щую информацию о наличии осложнений и 
сопутствующих патологий. С другой, слож-
ности и возможные ошибки диагностики 
недостаточно обсуждаются. Эти проблемы 
наиболее обозначаются при коморбидных 
состояниях. Системность происходящих 
при ХОБЛ процессах проявляется пораже-
нием не только правых, но и левых отделов, 
ремоделированием не только сосудов лег-
ких с развитием легочной гипертензии, но и 
сосудов большого круга кровообращения с 
развитием различных кардиоваскулярных 
патологий. Для ранней диагностики комор-
бидной патологии и осложнений у больных 
ХОБЛ принципиальным важным является 
постоянная коррекция перечня информа-
тивных показателей с учетом внедрения но-
вых технологий.
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