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В обзорной статье обсуждаются современные данные о влиянии патофизиологических характеристик хронической обструктивной болезни
легких (ХОБЛ) на ремоделирование сердца при отсутствии сопутствующих сердечно-сосудистых заболеваний, факторов сердечно-сосудистого
риска и хронической легочной гипертензии. Вопреки традиционным представлениям о преимущественном вовлечении в патологический
процесс правых камер сердца у больных ХОБЛ результаты ряда исследований, проведенных в последние годы, свидетельствуют о непо-
средственном участии легочной гиперинфляции и эмфиземы в нарушениях диастолического наполнения и морфологических параметров
левого желудочка (ЛЖ). Основным механизмом диастолической дисфункции ЛЖ у больных ХОБЛ с выраженной гиперинфляцией и эмфи-
земой является снижение преднагрузки на фоне ремоделирования легочного сосудистого русла, механическая компрессия камер сердца,
которая повышает ригидность миокарда. Интересными, малоизученными и противоречивыми остаются вопросы гипертрофии миокарда
ЛЖ у больных ХОБЛ без сопутствующей кардиальной патологии – легочная гиперинфляция, повышение жесткости сосудистой стенки и ак-
тивация симпатоадреналовой системы рассматриваются в качестве возможных факторов ее развития. Применение спекл-трекинг эхокар-
диографии позволяет выявлять субклинические нарушения систолической функции ЛЖ у больных ХОБЛ уже при умеренной степени брон-
хиальной обструкции и без сердечно-сосудистых заболеваний. К значимым патофизиологическим механизмам формирования систолической
дисфункции относятся саркопения, обусловленная активацией системных воспалительных реакций с развитием нарушений энергетического
обмена, и хроническая гипоксия. Современная бронходилатирующая терапия ХОБЛ позволяет уменьшать выраженность легочной гипер-
инфляции, в связи с чем необходимо активное изучение возможности воздействия фармакологической редукции легочных объемов на за-
медление развития и прогрессирования дисфункции миокарда. 
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эмфизема, легочная гиперинфляция, саркопения.
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The paper aimed to present evidence of the effect of some pathophysiological features of chronic obstructive pulmonary disease (COPD) on cardiac
remodeling in patients free of overt cardiovascular diseases, traditional cardiovascular risk factors and pulmonary hypertension. Contrary to traditional
beliefs that cardiac abnormalities in COPD have been mainly associated with the right ventricle, several recent studies have shown an independent
effect of pulmonary hyperinflation and emphysema on left ventricular (LV) diastolic filling and LV hypertrophy. Pulmonary hyperinflation and emphysema
cause intrathoracic hypovolemia, low preload, small end-diastolic dimension and mechanical compression of LV chamber which could worsen end-di-
astolic stiffness. Interestingly, that the presence of LV hypertrophy in COPD patients is important but currently poorly understood area of investigation.
Pulmonary hyperinflation, increased arterial stiffness and sympathetic activation may be associated with LV hypertrophy. Two-dimensional ultrasound
speckle tracking studies have shown the presence of sub-clinical LV systolic dysfunction in patients even with moderate COPD and free of overt cardio-
vascular diseases. Sarcopenia related to the inflammatory-catabolic state in COPD and hypoxia could play an important role regarding LV systolic dys-
function. Recent data reported the effects of long-acting bronchodilators on reducing lung hyperinflation (inducing lung deflation). Further studies
are required to evaluate the effects of pharmacological lung deflation therapy on cardiac volume and function.
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Введение
Изменения морфологических и функциональных

параметров сердца у больных хронической обструк-
тивной болезнью легких (ХОБЛ) составляют одну из
неотъемлемых характеристик данного заболевания и
вызывают активный исследовательский интерес. Учи-
тывая, что артериальная гипертензия (АГ), ишемиче-
ская болезнь сердца (ИБС), хроническая сердечная
недостаточность (ХСН), нарушения сердечного ритма,
сахарный диабет занимают лидирующие позиции в
структуре коморбидной патологии у пациентов с
ХОБЛ [1], важная роль данных заболеваний в процес-
сах ремоделирования сердца не подлежит сомнению.

Самостоятельное влияние ХОБЛ на изменения
структуры и функции сердца в большей степени оце-
нено со стороны правых камер и изучается в течение
достаточно длительного времени. Следует признать,
что проблемы непосредственного участия ХОБЛ в про-
цессах ремоделирования левого желудочка (ЛЖ)
остаются недостаточно исследованными. В свете ре-
зультатов научных работ последних лет, свидетель-
ствующих о значимой роли патофизиологических
характеристик ХОБЛ (легочная гиперинфляция, эмфи-
зема, саркопения) в формировании данных наруше-
ний при отсутствии сопутствующих сердечно-
сосудистых заболеваний, факторов сердечно-сосуди-
стого риска и хронической легочной гипертензии 
[2-6], данная область представляется интересной и
перспективной как с научной, так и с практической
точки зрения.

Влияние патофизиологических 
характеристик ХОБЛ на 
структурно-функциональные 
параметры сердца: от традиционных
взглядов к роли легочной 
гиперинфляции и эмфиземы

Первые научные работы по оценке состояния ЛЖ у
больных ХОБЛ проводились в 80-90 гг. прошлого века
с использованием интервенционных методик или экс-
периментальных моделей [7,8]. За последнее десяти-
летие в результате активного изучения этого вопроса
установлено, что частота диастолической дисфункции
ЛЖ у больных ХОБЛ превышает 50% [9,10], и по от-
дельным данным достигает 90% [11]. Сведения о на-
рушении систолической функции ЛЖ у больных ХОБЛ
без значимой сердечно-сосудистой патологии и хро-
нической легочной гипертензии носят единичный ха-
рактер [3,12].

Известно, что в формировании кардиоваскулярной
патологии у больных ХОБЛ участвуют гипоксемия, эн-
дотелиальная дисфункция, хроническая легочная ги-
пертензия, патологическая активация симпатоадрена-
ловой системы и тромбоцитов, повышенная

ригидность сосудистой стенки [1,13-15], к менее из-
ученным факторам относятся легочная гиперинфляция
и эмфизема.

Хроническая гипоксия у больных ХОБЛ иниции-
рует ремоделирование легочного сосудистого русла с
повышением его сопротивления, которое способ-
ствует снижению диастолического наполнения ЛЖ, и
со временем вызывает развитие хронической легоч-
ной гипертензии [10]. Гипоксия вызывает патологиче-
ские сдвиги в метаболизме кардиомиоцитов с
нарушением расслабления и сокращения миокарда,
индуцирует гемодинамический стресс, проявляю-
щийся повышением частоты сердечных сокращений
(ЧСС) и патологической симпатоадреналовой актив-
ностью. Присутствие гипоксии сопровождается про-
грессированием воспаления в сосудистой стенке и
системном кровотоке, повышением уровня С-реак-
тивного белка и продуктов окислительных реакций,
что способствует ускоренному развитию атероскле-
роза [1,16,17]. 

Хроническая легочная гипертензия, вызывающая
структурно-функциональные нарушения правого же-
лудочка (ПЖ) у больных ХОБЛ – симптомокомплекс,
более известный как хроническое легочное сердце,
который может быть отнесен к поражению органов-
мишеней в свете признанного системного характера
ХОБЛ. Данные нарушения – нередкое осложнение,
преимущественно, тяжелой и крайне тяжелой ХОБЛ
[18,19]. При выраженной дилятации ПЖ развиваются
симптомы ХСН, нарушается межжелудочковое взаи-
модействие вследствие легочной гипертензии и объ-
емной перегрузки ПЖ, проявляющееся
пролабированием межжелудочковой перегородки в
полость ЛЖ. Увеличение полости ПЖ косвенно спо-
собствует повышению констриктивного действия пе-
рикарда. Перечисленные патологические изменения
нарушают диастолическое наполнение ЛЖ [10]. 

Крайне интересными представляются вопросы,
связанные с патологическим влиянием эмфиземы и
гиперинфляции на структуру и функцию правых и
левых камер сердца у больных ХОБЛ. Более 30 лет
назад в клиническую практику был введен термин
«микрокардия», означающий уменьшение размеров
сердца у пациентов с рентгенологическими призна-
ками тяжелой эмфиземы [20]. Ранние исследователь-
ские работы по изучению взаимосвязей между
легочной гиперинфляцией, высоким внутренним по-
ложительным давлением в конце выдоха и сниже-
нием на этом фоне интраторакального объема 
крови,  следовательно, и уменьшением наполнения
камер сердца были проведены более 10 лет назад.
Jörgensen K. и соавт. продемонстрировали значимое
снижение конечно-диастолического объема (КДО)
ПЖ и ЛЖ, сердечного индекса (СИ) и ударного
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объема (УО) у пациентов с тяжелой эмфиземой по
сравнению с группой здоровых лиц, и увеличение
данных параметров после проведения хирургической
редукции объема легких [21,22].

Роль легочной гиперинфляции и эмфиземы в на-
рушениях внутрисердечной гемодинамики изучена в
эхокардиографическом исследовании, проведенном
Watz H. и соавт. у 138 больных стабильной ХОБЛ раз-
личной степени тяжести без сопутствующей кардио-
васкулярной патологии. Авторами оценены
взаимосвязи между показателями, характеризую-
щими бронхиальную обструкцию, диффузионную
способность легких, статическую гиперинфляцию, и
размерами камер сердца [2]. В качестве характери-
стики статической гиперинфляции легких использова-
лось отношение емкости вдоха (Евд) к общей емкости
легких (ОЕЛ) – Евд/ОЕЛ ≤0,25. Исследователи уста-
новили тесную корреляционную связь Евд/ОЕЛ c ко-
нечно-диастолическим размером ЛЖ (r=0,56;
p<0,001) и диаметром ПЖ (r=0,36; p<0,001). Вы-
явленная корреляционная зависимость между ве-
личинами бронхиальной обструкции, диффузионной
способности легких и размерами камер сердца носила
менее выраженный характер. Больные ХОБЛ с величи-
ной Евд/ОЕЛ<0,25 имели не только значимое нару-
шение диастолического наполнения ЛЖ, но и
снижение индекса функции миокарда ПЖ (индекса
Тея) по сравнению с пациентами с Евл/ОЕЛ>0,25.

На основании проведенного многофакторного ли-
нейного регрессионного анализа показатель Евд/ОЕЛ
был признан независимым предиктором развития
диастолической дисфункции ЛЖ и нарушения гло-
бальной функции ПЖ у больных ХОБЛ. В данной ра-
боте только нарушение диастолического наполнения
ЛЖ (соотношение E/А) у исследуемых больных ХОБЛ
ассоциировалось со снижением переносимости фи-
зической нагрузки по результатам теста с 6-минутной
ходьбой, связь с показателями легочной функции не
установлена. 

По мнению исследователей диастолическая дис-
функция ЛЖ выступает в роли независимого предик-
тора снижения повседневной физической активности
у больных ХОБЛ с выраженной гиперинфляцией, ко-
торая и при отсутствии тяжелой эмфиземы легких ока-
зывает негативное влияние на размеры и функцию
обоих желудочков при любой степени бронхиальной
обструкции. В предыдущих публикациях продемон-
стрировано, что нарушение диастолической функции
при ХОБЛ развивается независимо от наличия систем-
ной или легочной гипертензии и усугубляется при по-
явлении последней [10,23]. В связи с тем, что Watz H.
и соавт. не выявили изменения времени изоволюмет-
рического расслабления ЛЖ (IVRT), сделан вывод об
отсутствии значимого нарушения релаксации, связан-

ного с повышением жесткости миокарда ЛЖ при
ХОБЛ. Основным механизмом диастолической дис-
функции ЛЖ у больных ХОБЛ с выраженной гипер-
инфляцией, по мнению авторов, является снижение
преднагрузки, что подтверждается другими исследо-
вателями [9,22].

Известно, что не только статическая гиперинфля-
ция легких оказывает негативное воздействие на
функцию сердечно-сосудистой системы. В ряде иссле-
дований доказано, что динамическая гиперинфляция
у больных ХОБЛ, которая развивается во время физи-
ческой нагрузки, является главной причиной сниже-
ния ее переносимости, развития одышки и ухудшения
функции миокарда ЛЖ [24-26]. Под динамической
гиперинфляцией подразумевают состояние, при кото-
ром функциональная остаточная емкость легких
(ФОЕ) превышает объем релаксации легочной си-
стемы (Vr) – объем легких, при котором давление
эластической отдачи респираторной системы равно
нулю. Это происходит в результате недостаточного
времени выдоха для декомпрессии легких до уровня
Vr, и характерно для выраженного ограничения скоро-
сти экспираторного воздушного потока в условиях от-
носительного укорочения времени выдоха [27].
Установлено, что нарастание степени динамической
гиперинфляции при проведении кардиопульмональ-
ного нагрузочного теста сопровождается не только
возрастанием уровня потребления кислорода, но и
увеличением двойного произведения (произведение
величин систолического артериального давления и
ЧСС) [26]. Данный параметр коррелирует с миокарди-
альным потреблением кислорода, т.к. отражает сте-
пень напряжения стенки ЛЖ, его контрактильную
способность и уровень ЧСС. Доказано, что уменьше-
ние степени динамической гиперинфляции вслед-
ствие хирургической редукции объема легких у
больных с тяжелой эмфиземой, как и проведение ле-
гочной реабилитации, сопровождается значительным
улучшением гемодинамических показателей во время
проведения кардиопульмонального нагрузочного
теста [28]. 

В научной работе Barr R.G. и соавт. проведена ком-
плексная оценка внутрисердечной гемодинамикии ко-
личественной распространенности эмфиземы с
применением магнитно-резонансной томографии
сердца и компьютерной томографии легких у 
2816 участников обсервационного исследования
MESA-LungStudy (Multi-Ethnic Study of Atherosclerosis
Lung Study), которые не имели клинических признаков
сердечно-сосудистых заболеваний [4]. Исследовате-
лями установлена обратная линейная зависимость
между степенью эмфиземы легких и величинами
КДО, УО и сердечного выброса ЛЖ у больных ХОБЛ с
сохраненной фракцией выброса (ФВ) ЛЖ. Увеличение
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степени эмфиземы на 10% сопровождалось сниже-
нием КДО ЛЖ на 4,1 мл (p<0,001), УО ЛЖ на 2,7 мл
(p<0,001), сердечного выброса ЛЖ на 0,19 л/мин
(p<0,001). Данная взаимосвязь носила более выра-
женный характер у активных курильщиков, обуслов-
ленный активирующим влиянием курения на
процессы апоптоза эндотелия легочного капиллярного
русла. Ввиду отсутствия в данном исследовании участ-
ников, страдавших крайне тяжелой степенью ХОБЛ,
авторами сделан вывод о нарушении функции ЛЖ уже
на ранних стадиях ХОБЛ.

В 2 подисследованиях MESA Study, проведенных
Smith B.M. и соавт., у больных ХОБЛ определялась
прямая связь между степенью эмфиземы и массой
миокарда левого желудочка (ММЛЖ) [6], и обратная
– между степенью эмфиземы и площадью попереч-
ного сечения просвета легочных вен [5], которая была
меньше по сравнению с контрольными значениями
(p=0,006). Уменьшение диаметра легочных вен на
фоне эмфиземы отражает ремоделирование легоч-
ного кровотока, обусловленного деструкцией легоч-
ной паренхимы, гипоксической вазоконстрикцией,
перераспределением кровотока в периферийные уча-
стки из-за чрезмерного повышения внутреннего поло-
жительного давления в конце выдоха. Эмфизема
вызывает механическую компрессию камер сердца,
повышает ригидность миокарда. Перечисленные из-
менения нарушают диастолическое наполнение ЛЖ.

Следует отметить, что выявление гипертрофии
миокарда ЛЖ у больных ХОБЛ, не имеющих каких-
либо сердечно-сосудистых заболеваний как причин
для ее развития, относится к крайне малоизученной
области. Исследовательские работы, посвященные
этой проблеме, носят единичный характер – ранее со-
общалось о наличии гипертрофии миокарда ЛЖ у
больных ХОБЛ при аутопсийном исследовании [29],
по результатам вентрикулографии ЛЖ [30]. Впервые в
работе Smith B.M. и соавт. установлена прямая взаи-
мосвязь между величиной остаточного объема легких
как характеристики гиперинфляции и возрастанием
ММЛЖ, независимо от уровня АД и других факторов
сердечно-сосудистого риска у больных ХОБЛ легкой и
умеренной степени тяжести [6]. Среди участников, не
страдавших АГ, возрастание величины остаточного
объема легких на 1 среднее квадратическое отклоне-
ние сопровождалось увеличением ММЛЖ на 7,2 г
(p<0,05). Одним из потенциальных механизмов раз-
вития гипертрофии миокарда ЛЖ, по мнению авто-
ров, может быть нарушение механики дыхания.
Чрезмерное повышение отрицательного внутриплев-
рального давления во время вдоха в условиях гипер-
инфляции сопровождается возрастанием напряжения
стенки левого желудочка, которое в перспективе
может приводить к увеличению его массы.

Другим патогенетическим механизмом развития
гипертрофии миокарда ЛЖ может являться изменен-
ная сосудистая жесткость у больных ХОБЛ. В послед-
нее десятилетие получены данные о повышении
жесткости сосудистой стенки, наличии взаимосвязей
между скоростью распространения пульсовой волны
в аорте и степенью снижения объема форсированного
выдоха за 1-ю секунду (ОФВ1), тяжестью эмфиземы у
больных ХОБЛ при отсутствии каких-либо признаков
сердечно-сосудистых заболеваний и факторов риска
их развития [31]. В свою очередь увеличение скорости
пульсовой волны в аорте нарушает диастолическую
функцию ЛЖ, способствует развитию фиброза мио-
карда. 

В пилотном исследовании Anderson W.J. и соавт.
среди 93 больных ХОБЛ, не имевших нарушений га-
зового состава крови, хронической легочной гипер-
тензии, АГ, снижения ФВ ЛЖ и повышения уровня
мозгового натрийуретического пептида, определялось
значимое преобладание пациентов (30,1%) с гипер-
трофией миокарда ЛЖ в сравнении с контрольной
группой (20,6%) [32]. В среднем индекс ММЛЖ пре-
вышал аналогичный показатель контрольной группы
на 13 г/м2. Среди женщин гипертрофия миокарда ЛЖ
выявлена у 43,2%, у мужчин этот показатель составил
21,4%. Учитывая отсутствие у пациентов факторов
риска развития гипертрофии миокарда ЛЖ, в качестве
одной из возможных причин ее формирования ав-
торы предполагают наличие патологической симпато-
адреналовой активации при участии
ренин-ангиотензин-альдостероновой системы.

Таким образом, современные научные данные на-
глядно демонстрируют значимое влияние ключевых
патофизиологических параметров ХОБЛ, таких как
эмфизема и легочная гиперинфляция, на геометриче-
ские характеристики и параметры диастолической
функции ЛЖ у больных ХОБЛ, не имеющих сопут-
ствующей сердечно-сосудистой патологии и хрониче-
ского легочного сердца. Основные патогенетические
механизмы данного влияния представлены на рис. 1.

Возможности ранней диагностики 
нарушений внутрисердечной 
гемодинамики у больных ХОБЛ

Благодаря широкому внедрению в клиническую
практику нового метода визуализации – спекл-тре-
кинг эхокардиографии, получена возможность объ-
ективно регистрировать нарушения глобального и
регионарного сократительного движения миокарда.
Применение данной количественной ультразвуковой
методики позволяет точно оценить состояние систо-
лической функции. В работе Sabit R. и соавт. выявлены
признаки нарушения функции обоих желудочков у 36
больных ХОБЛ с преобладанием умеренной степени
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ограничения скорости воздушного потока
(ОФВ1=56,9±20,6%), не имевших явных клиниче-
ских проявлений сердечно-сосудистых заболеваний
[3]. При оценке структуры и функции ЛЖ величины
деформации (стрейн) и скорости деформации мио-
карда (стрейнрейт), максимальной систолической
скорости движения фиброзного кольца митрального
клапана у больных ХОБЛ были достоверно ниже, чем
у лиц контрольной группы при сопоставимых величи-
нах ММЛЖ и ФВ. При разделении больных на под-
группы в зависимости от степени тяжести
бронхиальной обструкции (ОФВ1<50% и
ОФВ1>50%) снижение параметров регионарной и
глобальной контрактильности миокарда ЛЖ по
сравнению с контрольными значениями выявлено в
обеих подгруппах. 

Примечательно, что параметры систолической дис-
функции ЛЖ были взаимосвязаны со степенью брон-
хиальной обструкции, уровнем интерлейкина-6 и
индексом безжировой массы тела, который явился
предиктором снижения локальной сократимости мио-

карда ЛЖ (r²=0,22; p<0,01). Установленная прогно-
стическая значимость индекса тощей массы тела в на-
учной работе Sabit R. и соавт. была расценена как
аргумент в пользу участия воспалительных и катабо-
лических реакций в ремоделировании ЛЖ у больных
ХОБЛ [3]. 

Известно, что саркопения у больных ХОБЛ отно-
сится к независимым факторам риска смертности, об-
условлена активацией системных воспалительных
реакций с развитием тяжелых нарушений энергетиче-
ского обмена, низкой физической активностью, недо-
статком питания, и чаще встречается при
эмфизематозном фенотипе заболевания [1,33]. Дис-
функция скелетной мускулатуры на фоне ее атрофии
значительно ухудшает реакцию сердечно-сосудистой
системы на физическую нагрузку у больных ХОБЛ, вы-
зывая снижение венозного возврата, центрального ве-
нозного давления, диастолического наполнения ЛЖ,
УО и сердечного выброса. В работе Teopompi E. и
соавт. доказана связь между степенью дисфункции
скелетной мускулатуры и ухудшением показателей эр-

Figure 1. Effects of pulmonary emphysema and pulmonary hyperinflation on left ventricular remodeling 
in COPD patients 

Рисунок 1. Влияние эмфиземы легких и легочной гиперинфляции на ремоделирование левого желудочка 
у больных ХОБЛ 
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госпирометрии у больных ХОБЛ, независимо от выра-
женности динамической гиперинфляции [34]. Допол-
нительным доводом служат данные Bolton C. и соавт.
о взаимосвязи между снижением индекса безжиро-
вой массы тела, нижних конечностей, повышением
уровня псевдоуридина (показателя усиленного ката-
болизма белка) с более низкими величинами ММЛЖ
[35]. По мнению Sabit R. и соавт. катаболические ре-
акции у больных ХОБЛ в какой-то степени являются
аналогией патологических процессов, развивающихся
при ХСН, и объясняют отсутствие гипертрофии мио-
карда ЛЖ в ответ на повышение аортальной жесткости
[3]. Примечательно, что эти данные противоречат вы-
шеописанным результатам научных работ о наличии
гипертрофии миокарда ЛЖ у больных ХОБЛ, не имев-
ших факторов риска ее развития [6, 29, 30, 32], и де-
монстрируют необходимость проведения дальнейших
исследований.

В научной работе Sabit R. и соавт. наряду с выявлен-
ными субклиническими нарушениями систолической
функции ЛЖ определялись признаки его диастоличе-
ской дисфункции: увеличение IVRT и отношения пи-
ковых скоростей раннего трансмитрального кровотока
и диастолического движения миокарда (E/Ea) [3].
Увеличение IVRT по сравнению с контрольными пара-
метрами сохранялось и при разделении больных по
степени тяжести бронхиальной обструкции
(ОФВ1<50% и ОФВ1>50%). Предиктором измене-
ний этих показателей являлась скорость распростра-
нения пульсовой волны в аорте (r²=0,22; p<0,01),
повышение которой в данных условиях способствует
активации процессов фиброза в миокарде, снижению
коронарной перфузии, и является одним из потенци-
альных механизмов развития ИБС и ХСН.

При изучении структурно-функциональных харак-
теристик правых камер сердца Sabit R. и соавт. вы-
явили снижение деформации и скорости деформации
свободной стенки ПЖ у больных ХОБЛ уже при легкой
степени бронхиальной обструкции с ранними про-
явлениями легочной гипертензии [3]. В пользу фор-
мирования легочной гипертензии свидетельствовало
сокращение времени ускорения легочного кровотока,
увеличение индекса функции миокарда и периода
изоволюмического расслабления ПЖ при нормальных
величинах среднего давления в легочной артерии.
Предиктором нарушения глобальной функции ПЖ
(индекс Тея) явился параметр ОФВ1 (r²=0,23;
p<0,01).

Несмотря на малое количество участников иссле-
дования Sabit R. и соавт., выявленные субклинические
нарушения систолической и диастолической функции
левого и правого желудочка у больных ХОБЛ умерен-
ной степени тяжести с ранними признаками легочной
гипертензии (при отсутствии факторов сердечно-со-

судистого риска) представляются крайне интересными
и значимыми, как с теоретической, так и с практиче-
ской точки зрения. Наиболее логичными пусковыми
механизмами развития дисфункции обоих желудоч-
ков являются возрастание постнагрузки на фоне повы-
шения жесткости аорты и давления в системе легочной
артерии, повышенный уровень катаболизма белка и
системных воспалительных реакций [3].

Морфофункциональные характеристики сердца и
их взаимосвязь с показателями бодиплетизмографии,
теста с 6-минутной ходьбой и общей смертности у 
90 больных ХОБЛ различной степени тяжести (GOLD
2-4), не имевших клинико-анамнестических призна-
ков кардиоваскулярных заболеваний и снижения ФВ,
изучены в работе Schoos M.M. и соавт. [12]. Период
наблюдения составил 1387 дней. Исследователями
доказана важная роль показателя глобальной дефор-
мации ЛЖ в продольном направлении (глобальный
продольный стрейн ЛЖ) в качестве единственного не-
зависимого предиктора общей долгосрочной смерт-
ности у обследованных пациентов (p<0,001).
Установленная отрицательная связь между глобаль-
ным продольным стрейном и индексом доставки кис-
лорода по мнению авторов свидетельствует об
активирующем влиянии гипоксии на сократительную
способность миокарда ЛЖ. Увеличение степени тяже-
сти ХОБЛ в данном исследовании ассоциировалось с
уменьшением УО и повышением ЧСС. По мере про-
грессирования тяжести бронхиальной обструкции, ги-
поксии и гиперинфляции, снижения диастолического
наполнения ЛЖ, компенсаторная хроническая стиму-
ляция инотропной и хронотропной функции ЛЖ для
обеспечения сердечного выброса в долгосрочной
перспективе может ухудшать глобальную сократи-
мость миокарда и повышать риск смерти [12].

Перспективы воздействия 
фармакологической редукции 
легочных объемов на нарушения 
внутрисердечной гемодинамики 
у больных ХОБЛ

В настоящее время легочная гиперинфляция, ко-
торая определяет выраженность клинических симпто-
мов, степень переносимости физической нагрузки и
инициирует тяжелые функциональные последствия у
больных ХОБЛ, рассматривается в качестве одной из
центральных мишеней терапии данного заболевания
[27]. Учитывая тесную связь легочной гиперинфляции
с процессами ремоделирования миокарда, логично
предполагать, что современная фармакотерапия
ХОБЛ, эффективно влияющая на легочную гипер-
инфляцию, способна оказывать опосредованное по-
ложительное действие и на структурно-функциональ-
ные параметры сердца. Следует констатировать, что
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доказательная база в этой области медицины практи-
чески отсутствует, исследовательские работы по оценке
влияния легочной дефляции на параметры внутрисер-
дечной гемодинамики у больных ХОБЛ, применяю-
щих современные бронходилататоры, носят единич-
ный характер.

В двойном слепом плацебо-контролируемом пере-
крестном рандомизированном исследовании с уча-
стием 90 больных ХОБЛ, проведенном Stone I.S. и
соавт., у 45 пациентов оценено влияние легочной де-
фляции на структурно-функциональные параметры
сердца на фоне 7/14-дневной терапии комбинацией
флютиказонафуроата/вилантерола (100/25 мкг)
[36]. К участию в исследовании допускались больные
ХОБЛ с увеличением остаточного объема легких
(>120% от должных величин), подтверждающего на-
личие легочной гиперинфляции. Сопутствующая ИБС
присутствовала у 16% пациентов, АГ – у 36%, фиб-
рилляция предсердий – у 4%, сахарный диабет – у
2%. В результате проведенного лечения исследуемой
комбинацией препаратов достигнуто статистически
значимое уменьшение остаточного объема легких на
429 мл (p<0,001), которое сопровождалось увеличе-
нием индексов КДО ПЖ на 5,8 мл/м² (p<0,001) и 
УО ПЖ на 4,87 мл/м² (p=0,003). Индекс КДО ЛЖ
вырос на 3,63 мл/м² (p=0,002), индекс конечно-
систолического объема левого предсердия – на 
2,33 мл/м² (p=0,002), ФВ левого предсердия уве-
личилась на 3,17% (p<0,001). Авторами также уста-
новлено достоверное увеличение показателей
пульсового давления в системе легочной артерии, со
стороны показателей деформации и скорости дефор-
мации миокарда обоих желудочков значимых изме-
нений не выявлено.

Таким образом, в данном исследовании проде-
монстрировано положительное влияние бронходила-
тирующей терапии ХОБЛ на гемодинамические
параметры и легочный кровоток, которое обуслов-
лено, прежде всего, снижением компрессии камер
сердца за счет уменьшения степени легочной гипер-
инфляции. 

Заключение
Современные научные данные убедительно демон-

стрируют патологическое влияние эмфиземы, легоч-
ной гиперинфляции, дефицита мышечной массы тела
и дисфункции скелетной мускулатуры на структуру и
функцию левого и правого желудочка. Это позволяет
предполагать, что отсутствие сердечно-сосудистых за-
болеваний и факторов риска их развития у больных
ХОБЛ не исключает наличие значимого структурно-
функционального ремоделирования сердца, в связи
с чем необходимо проведение комплексного обсле-
дования сердечно-сосудистой системы для выявления
ранних субклинических нарушений.

Учитывая эффективное воздействие современных
бронходилатирующих препаратов на выраженность
легочной гиперинфляции, логично предполагать, что
их применение в долгосрочной перспективе может
способствовать замедлению развития и прогрессиро-
вания дисфункции миокарда.
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