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Коморбидность (сочетание нескольких заболеваний у одного и того же 

пациента) часто встречается врачам разных медицинских специальностей. 

Среди всех коморбидностей важное место занимает проблема сочетания 

хронической обструктивной болезни легких (ХОБЛ) и сердечно-сосуди-

стых заболеваний (ССЗ), т.к. данные заболевания поражают жизненно 

важные системы организма, значительно распространены, имеют почти 

одинаковые факторы риска возникновения, кроме того, до сих пор от-

сутствует единое мнение относительно оптимальной диагностики и лече-

ния таких пациентов. В статье представлены современные данные о рас-

пространенности, факторах риска, патогенезе и диагностике 

коморбидности ХОБЛ и ССЗ. 
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Древнегреческий целитель и философ Гиппократ гово-
рил: «Лечить нужно больного, а не болезнь», тем самым 
подчеркивая, что лечение следует проводить индивиду-
ально в зависимости от состояния пациента, а также 
наличия у него одновременно сосуществующих допол-
нительных заболеваний. В эпоху средневековья меди-
цина практически не развивалась, поскольку была 
ограничена господствующим влиянием церкви. Пред-
посылки для появления учения о коморбидности встре-
чаются только в новой и новейшей истории (XVII–XX 
вв.), в том числе в трудах отечественных врачей-иссле-
дователей, среди которых наиболее важную роль сы-
грали М.Я. Мудров, С.П. Боткин, Н.И. Пирогов, 
Г.А. Захарьин, А.Л. Мясников и др. [1, 2]. 

Американский врач A. Feinstein в 1970 г., используя 
накопленные сведения и собственные наблюдения, 
ввел термин «коморбидность» в клиническую практику 
и положил начало новому научно-исследовательскому 
направлению в современной медицине. Под комор-
бидностью (англ. comorbidity; co – вместе, morbus – 
болезнь, недуг) понимается наличие (сосуществова-
ние) и взаимодействие нескольких заболеваний у од-
ного пациента, при этом одно из заболеваний является 
основным, а другие (сопутствующие) недуги формиру-
ются во время течения основного [3]. Учитывая то, что 
врачи практически всех медицинских специальностей 
в своей практике сталкиваются с наличием у пациен-
тов не одного, а целого ряда заболеваний, требующих 
особых лечебно-диагностических подходов, постепен-
но это новое научно-исследовательское направление 
стало активно развиваться во всех сферах медицины. 
Развитию коморбидности в качестве самостоятельно-
го направления способствовало совершенствование 
методов исследования, позволяющих изучать и выяв-
лять патофизиологические взаимосвязи между разны-
ми патологиями на молекулярно-клеточном уровне. 
В качестве синонима коморбидности чаще всего ис-
пользуется термин «мультиморбидность» или «по-
лиморбидность», однако некоторые исследователи 
отмечают одно важное отличие между ними. Заболе-
вания, связанные между собой общими факторами 
риска (ФР) и патофизиологическими механизмами, 
принято считать коморбидными, т.е. в данном слу-
чае можно выделить основное заболевание, которое 
и способствует развитию сопутствующих патологий. 
С другой стороны, если заболевания, которыми стра-
дает пациент, не имеют причинно-следственных свя-
зей, то используется термин мультиморбидность, т.е. 
в этом случае нельзя выделить основное и дополни-
тельное заболевания, поскольку патофизиологическая 
взаимосвязь между ними отсутствует [4]. В то же время 
различия между данными терминами постепенно ни-
велируются, ввиду улучшения методов изучения и по-
явления огромного множества исследований, которые 
позволяют выявлять многочисленные причинно-след-
ственные связи между самыми разными патологиями. 

ПРОИСХОЖДЕНИЕ И ТРАКТОВКА ТЕРМИНА «КОМОРБИД-
НОСТЬ»

Сочетание (сосуществование) у одного и того же па-
циента нескольких болезней или недугов наблю-

дали еще целители древнего мира. В частности, в тра-
диционной восточной медицине (Индии, Средней 
Азии, Вавилонского царства, Египта) использовали ме-
тод диагностики состояния внутренних органов по 
пульсу (сердечной активности), что свидетельствует 
о наличии представления о взаимосвязи между раз-
ными органами и заболеваниями. Древнекитайские 
врачи, активно практиковавшие народную медицину, 
применяли комплексный подход для всестороннего оз-
доровления организма и его единения с природой. 
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Взаимосвязь кардиологических и пульмонологиче-
ских заболеваний является актуальной проблемой совре-
менной медицины, т.к. данные заболевания распростра-
нены повсеместно, имеют общие ФР и патогенетические 
механизмы, а также ряд нерешенных вопросов относи-
тельно оптимального ведения пациентов. В настоящем 
обзоре мы обсуждаем ФР, патофизиологические меха-
низмы, существующие проблемы диагностики комор-
бидности хронической обструктивной болезни легких 
(ХОБЛ) и сердечно-сосудистых заболеваний (ССЗ).

РАСПРОСТРАНЕННОСТЬ КОМОРБИДНОСТИ ХОБЛ И ССЗ
Согласно крупному отчету исследовательской груп-

пы под руководством D. Adeloye во всем мире насчиты-
вается >384 млн пациентов, страдающих ХОБЛ. Анализ 
роста заболеваемости за 20-летний период показал при-
рост заболеваемости ХОБЛ на 68,9%. Глобальная рас-
пространенность ХОБЛ составляет 11,7%, также отме-
чено, что уровень заболеваемости ХОБЛ и его прирост 
отличаются значительной неоднородностью в разных 
регионах и странах. Наиболее низкая распространен-
ность ХОБЛ наблюдается в Великобритании (пример-
но 3%), тогда как высокая распространенность (10%) 
и прирост заболеваемости отмечается в странах с низ-
ким и средним уровнем дохода [5–7]. ССЗ наиболее 
распространенны среди сопутствующих заболеваний 
при ХОБЛ, кроме того их ассоциация значительно по-
вышает риск летальных исходов [8]. Результаты много-
численных исследований показывают, что среди паци-
ентов с ХОБЛ распространенность ССЗ значительно 
выше, чем в общей популяции пациентов (не страдаю-
щих ХОБЛ). Так, по результатам метаанализа W. Chen 
и соавт., установлено, что у пациентов с ХОБЛ более 
чем в 2 раза чаще выявлялись сопутствующие ССЗ по 
сравнению с пациентами без ХОБЛ (отношение шан-
сов – ОШ =2,46; 95% доверительный интервал – ДИ – 
2,02–3,00). Подобное сосуществование ХОБЛ и ССЗ 
подчеркивает насущную необходимость разработки 
стратегий для скрининга и снижения сердечно-сосуди-
стых рисков (ССР), связанных с ХОБЛ [9]. Среди ССЗ 
у пациентов с ХОБЛ чаще всего отмечаются ИБС, сте-
нокардия, сердечная недостаточность (СН), аритмии, 
инсульт и заболевания периферических артерий (ЗПА).

Распространенность ИБС у пациентов, страдаю-
щих ХОБЛ, варьирует в среднем от 20 до 60% в зави-
симости от обследованной популяции [9–13]. Одна из 
тяжелых форм ИБС – инфаркт миокарда (ИМ) – также 
значительно чаще развивается у больных с сочетанием 
ИБС и ХОБЛ, по сравнению с пациентами с ИБС, но 
без ХОБЛ [13]. СН у больных ХОБЛ диагностируется 
в среднем в 10–30% случаев, аритмии и инсульты – 
в 10–20% [14, 15], ЗПА – в 9% [16, 17].

Результаты многочисленных исследований, про-
веденные преимущественно в последнее десятилетие, 
значительно расширили современные представления 
о взаимосвязи между ХОБЛ и ССЗ [18–20]. Измени-

лись представления о ХОБЛ, теперь ее рассматривают 
уже не просто как болезнь легких, а как легочный ком-
понент системного воспалительного и эндотелиального 
заболевания, при котором в воспалительный процесс 
вовлекаются множество органов, вызывая целый ряд 
сопутствующих патологий [21, 22]. 

ФР И ПАТОФИЗИОЛОГИЧЕСКИЕ МЕХАНИЗМЫ В ОСНОВЕ 
СОЧЕТАНИЯ ХОБЛ И ССЗ

Одним из объяснений высокой распространенно-
сти коморбидности ХОБЛ и ССЗ может являться нали-
чие целого ряда общих ФР. Результаты многочисленных 
исследований эпидемиологического, клинического 
и экспериментального характера позволили устано-
вить, что такие ФР, как курение, малоподвижный образ 
жизни, пожилой возраст, ожирение, воспаление, ги-
поксия и загрязнение атмосферного воздуха являются 
общими для ХОБЛ и ССЗ. Также в патогенезе данных 
заболеваний обнаружены сложные и многокомпонент-
ные взаимодействия, которые в настоящее время слу-
жат объектом пристального исследования. 

Пожилой возраст. Пациенты пожилого возраста 
подвержены многим заболеваниям, что объясняется 
постепенным снижением резервных и адаптационных 
возможностей всех органов и тканей организма, поэто-
му старение можно рассматривать в качестве общего 
ФР возникновения практически всех заболеваний [23]. 
По данным систематического обзора литературы у мо-
лодых пациентов коморбидность в среднем обнаружи-
вается в 13% случаев, тогда как у пожилых пациентов – 
в 95% [24]. При старении важными изменениями, ле-
жащими в основе развития ХОБЛ и ССЗ, являют-
ся укорочение длины теломер лейкоцитов, истоще-
ние регенераторного потенциала эндотелиальных 
клеток, повышение деградации эластина в стенке сосудов 
и усиление окислительного стресса [24–31]. У пациен-
тов пожилого возраста с ХОБЛ отмечено значительное 
возрастное укорочение теломер лейкоцитов и истоще-
ние регенераторного потенциала эндотелиальных кле-
ток. Такие же изменения часто возникают при атеро-
склерозе сосудов. По данным исследования A. Benetos 
и соавт., длина теломер в лейкоцитах, как у мужчин, 
так и у женщин, обратно коррелирует с возрастом, 
а укорочение длины теломер ассоциировано с повы-
шенной жесткостью артериальной стенки, которая 
в свою очередь, является предиктором острых ишеми-
ческих событий и смерти [28]. 

Повышенная деградация гликопротеина эластина 
у пожилых пациентов предрасполагает к развитию 
ХОБЛ и ССЗ. У пациентов с более тяжелыми форма-
ми ХОБЛ и при обострении деградация эластина более 
выражена, чем при начальных стадиях заболевания. 
Повышенная деградация белка эластина обусловле-
на усилением активности протеолитических фермен-
тов, ответственных за его расщепление – матриксных 
металлопротеиназ (ММП). Так, у пациентов с ХОБЛ за-
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фиксирована чрезмерная активность ММП-2 и ММП-9. 
У пожилых пациентов степень деградации эластина 
коррелирует со степенью тяжести эмфиземы, объемом 
форсированного выдоха за 1-ю секунду и ригидностью 
артериальной стенки [29]. Эти данные позволяют счи-
тать деградацию эластина, опосредованную повышен-
ной протеолитической активностью ММП, важным 
патофизиологическим механизмом, соединяющим 
ХОБЛ и ССЗ. Утрата эластина при ХОБЛ способству-
ет развитию эмфиземы, повышает давление в легочной 
артерии, следствием чего является перегрузка и гипер-
трофия правых предсердия и желудочка сердца [30].

Одним из перспективных объектов изучения в по-
следнее время стали белки сиртуины (SIRT1, SIRT3 
и SIRT6) и белки семейства FOXO (англ. forkhead box 
protein). Было показано, что они замедляют преждев-
ременное старение легких сосудистых эндотелиоцитов 
и гладкомышечных клеток; сегодня они рассматрива-
ются в качестве возможных терапевтических мишеней 
при атеросклерозе и ХОБЛ [31].

С возрастом также усиливается окислительный 
стресс из-за нарушения баланса между прооксидант-
ными и антиоксидантными механизмами. 

Оксидативный (окислительный) стресс. При окис-
лительном стрессе повреждаются важнейшие компо-
ненты клетки, что ускоряет их гибель (ядерные струк-
туры – нуклеиновые кислоты ДНК и РНК, мембраны 
клетки и органелл – белково-липидные компоненты). 
Большинство исследователей отмечают важную роль 
оксидативного стресса в развитии и прогрессировании 
коморбидности ХОБЛ и ССЗ. Окислительный стресс 
играет одну из ключевых ролей в развитии эндотели-
альной дисфункции и атеросклерозе коронарных и це-
ребральных сосудов, повышая риск развития инфаркта 
и инсульта [32]. Также показано, что активные формы 
кислорода задействованы в патогенезе воспалительных 
реакций при ХОБЛ [33]. 

Курение и воспаление. Важными ФР для формиро-
вания коморбидности ХОБЛ и ССЗ считаются курение 
и воспалительный процесс, между ними также суще-
ствует патофизиологическая взаимосвязь. Так, курение 
провоцирует развитие воспалительных реакций во всем 
организме человека, тем самым способствуя хрони-
ческому системному воспалению, которое принимает 
участие в формировании и росте атеросклеротических 
бляшек, что в конечном итоге способствует развитию 
ИБС [32, 33]. Длительное воздействие сигаретного дыма 
приводит к сужению и ремоделированию дыхательных 
путей, вызывает деструкцию паренхимы легких и раз-
витие эмфиземы. Системный воспалительный ответ 
значительно усиливается при утяжелении ХОБЛ, о чем 
свидетельствует рост лабораторных параметров воспале-
ния (С-реактивного белка – СРБ, интерлейкина – ИЛ6, 
фактора некроза опухоли-α – ФНОα и др.) [34, 35]. 

Системный воспалительный ответ, возникающий 
при ХОБЛ, предложен в качестве одного из главных 

патофизиологических механизмов, обусловливаю-
щих повышенный риск развития ССЗ у пациентов 
с ХОБЛ [36]. Эта гипотеза подразумевает, что ХОБЛ-
ассоциированное воспаление способствует образова-
нию и прогрессированию атеросклеротического по-
ражения сосудов, которое в периоды воспалительной 
инфекции дыхательных путей или обострения ХОБЛ 
вызывают разрыв атеросклеротической бляшки с по-
следующим острым сердечно-сосудистым событием. 
Данная гипотеза подтверждается несколькими ис-
следованиями. У пациентов со стабильной ХОБЛ 
и сочетанными ССЗ показатели ряда воспалительных 
биомаркеров (количество лейкоцитов, нейтрофилов, 
концентрации фибриногена, СРБ, ФНОα, ИЛ6 и др.) 
были выше, чем у пациентов с ХОБЛ без ССЗ [37]. Во 
время развития или сразу после обострения ХОБЛ от-
мечалось наиболее существенное увеличение воспали-
тельных биомаркеров в сыворотке крови, в эти периоды 
повышался риск острых сердечно-сосудистых событий 
(острые коронарные синдромы и инсульты) [37, 38].

Малоподвижный образ жизни (гиподинамия) и из-
быточная масса тела. Низкая физическая активность 
в настоящее время считается одним из довольно рас-
пространенных ФР ССЗ и ХОБЛ. Кроме того, при 
гиподинамии часто отмечается изменение особенно-
стей питания (переедание, избыток высокоуглеводной 
пищи), что способствует ожирению, сахарному диабе-
ту и метаболическому синдрому, которые, в свою оче-
редь, увеличивают риск развития коморбидности ССЗ 
и ХОБЛ. Было отмечено, что регулярная и умерен-
ная физическая активность способствует улучшению 
состояния коморбидных пациентов с ХОБЛ и ССЗ. 
D. Seidel и соавт., проведя систематический обзор лите-
ратуры, пришли к выводу, что менее физически актив-
ные пациенты с ХОБЛ гораздо чаще нуждались в госпи-
тализации по сравнению с более активными [39]. 

Загрязнение атмосферного воздуха. Одной из совре-
менных глобальных проблем человечества считается 
загрязнение атмосферы. В последнее время появились 
сообщения о влиянии загрязненности на утяжеление 
заболеваний. За 25-летний промежуток времени за-
грязненность воздуха мелкими пылевыми частицами 
(<2,5 мкм в диаметре) значительно возросла, особенно 
остро данная проблема стоит в странах с низким и сред-
ним уровнем дохода. Загрязнение воздуха негативно 
сказывается на состоянии легких и сердца, вызывая по-
вышение смертности от сердечно-сосудистых и респи-
раторных патологий [40]. 

Гипоксия. Респираторная гипоксия часто развива-
ется у пациентов с ХОБЛ. Недостаточное обеспечение 
клеток кислородом приводит к аккумуляции недо-
окисленных продуктов метаболизма, окислительному 
стрессу, воспалительным процессам и усиленному фор-
мированию пенистых клеток, которые в значительной 
степени ответственны за возникновение / прогрессиро-
вание атеросклероза, и, следовательно, ССЗ при ХОБЛ. 
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В исследовании показано, что хроническая гипоксия 
часто приводит к ремоделированию сосудов легких 
(утолщению интима-медиа) [41] и эндотелиальной дис-
функции легочной артерии [42]. Подобные нарушения 
постепенно приводят к развитию легочной гипертензии, 
тем самым повышая нагрузку на правые отделы сердца. 

Гипертрофия правых отделов сердца («хроническое 
легочное сердце») и дисфункция правого желудочка при 
ХОБЛ. Развивающаяся легочная гипертензия при про-
грессировании ХОБЛ приводит к перегрузке правого 
желудочка, вследствие чего кардиомиоциты увеличива-
ются в размерах (гипертрофия). Компенсаторные воз-
можности правого желудочка ограничены, в конечном 
итоге происходит его декомпенсация и дисфункция, 
морфологическим субстратом которой являются нек-
ротические и дистрофические процессы в ткани мио-
карда. Дисфункцию правого желудочка можно выявить 
при помощи методов функциональной диагностики 
(ЭКГ и эхокардиография – ЭхоКГ) и лабораторной 
диагностики. Среди биомаркеров, отражающих состо-
яние миокарда, наибольшей ценностью отличаются 
кардиоспецифические тропонины (маркеры обратимо-
го и необратимого повреждения кардиомиоцитов) и на-
трийуретические пептиды (маркеры дилатации кардио-
миоцитов). В систематическом обзоре [43] установлена 
связь между степенью повышения сердечных тропони-
нов и смертностью у пациентов с ХОБЛ; у пациентов 
с обострением ХОБЛ уровни тропонинов также были 
выше по сравнению со стабильными пациентами. По 
данным клинического исследования, у 25% пациентов 
с обострением ХОБЛ концентрация тропонина I в сыво-
ротке была повышена, при этом клинические признаки 
ишемии миокарда у многих пациентов отсутствовали. 
Точные механизмы повышения сердечных тропони-
нов при ХОБЛ не известны, 
предполагается, что они 
могут высвобождаться из 
кардиомиоцитов при рас-
тяжении и повышении про-
ницаемости клеточной мем-
браны, возникающей также 
на начальных этапах ише-
мии. Бессимтомная ишемия 
миокарда может развивать-
ся при гемодинамически 
незначимых окклюзиях ве-
нечных сосудов, в частно-
сти при начальных стадиях 
ИБС [43]. Важным фак-
тором, обусловливающим 
возможность определения 
повышенных концентрация 
сердечных тропонинов при 
любых повреждениях ми-
окарда, и в частности при 
ХОБЛ, является чувстви-

тельность методов определения тропонинов [44–46]. 
Недавно введенные в клиническую практику высоко-
чувствительные иммуноанализы (high sensitive – hs-Tn) 
позволяют проводить оценку даже самых незначитель-
ных повреждений миокарда и могут использоваться 
в качестве прогностических маркеров при целом ряде за-
болеваний [44, 45, 47]. Учитывая относительно неболь-
шое число исследований, посвященных диагностиче-
ской ценности высокочувствительных тропонинов при 
ХОБЛ, необходимо дальнейшее изучение данной про-
блемы. Высокочувствительные тропонины могут стать 
весьма ценным диагностическим инструментом для 
раннего выявления дисфункции миокарда при ХОБЛ. 

Препараты для лечения ХОБЛ и проблема их безопас-
ности при развитии ССЗ. Важной проблемой для боль-
шинства коморбидных пациентов является ятрогенная 
безопасность применяемых препаратов, поскольку 
препараты, эффективные для терапии основного за-
болевания, могут проявлять нежелательные эффекты 
при наличии сопутствующих заболеваний. В этом от-
ношении не является исключением ведение комор-
бидных пациентов с ХОБЛ и ССЗ. Используемые для 
лечения ХОБЛ бронходилататоры (антагонисты муска-
риновых рецепторов длительного действия и агони-
сты β-адренорецепторов длительного действия) могут 
способствовать развитию или ухудшению течения уже 
существующего ССЗ [4, 22, 48]. Пациенты, принимав-
шие β

2
-агонисты длительного действия и антагонисты 

мускариновых рецепторов длительного действия, име-
ли повышенный ССР (соответственно ОШ=1,31, 95% 
ДИ 1,12–1,52 и ОШ=1,14, 95% ДИ 1,01–1,28) [49]. 
Одной из главных проблем, возникающих при тера-
пии β

2
-агонистами, является увеличение активации 

симпатической нервной системы, что предрасполагает 

Общие ФР и патофизиологические механизмы для ХОБЛ и ССЗ
Common risk factors and pathophysiological mechanisms for COPD and cardiovascular diseases

Курение, малоподвижный образ жизни, 
загрязнение воздуха, старение

Воспаление (ФНОα, ИЛ6, фибриноген, СРБ и др.)
Ускорение процессов старения (укорочение теломер, клеточное старение, снижение пролиферации клеток)

Бронходилататоры (антагонисты мускариновых рецепторов 
длительного действия, β2-агонисты длительного действия)

Гипоксия 
Гиперкапния 
Повреждение 

сосудистой стенки 
Деградация 

эластина 
(дисбаланс 

белков-протеиназ 
и их ингибиторов)

Оксидативный 
стресс 

Атеросклероз 
Эндотелиальная 

дисфункция 
Артериальная 

жесткость

ХОБЛ 
Эмфизема 

Хронический 
бронхит 

Воздушно-
капельная 
инфекция

ССЗ 
Атеросклероз 

и тромботические 
заболевания (ИБС, 
ИМ, инсульт и др.) 

Хроническая СН 
Аритмии сердца 
(фибрилляция 
предсердий)
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к развитию аритмий. Принимая во внимание сказан-
ное, данные препараты для лечения ХОБЛ также можно 
считать ФР развития ССЗ. 

Описанные ФР и патогенетические механизмы 
суммированы и представлены на рисунке. 

ДИАГНОСТИКА КОМОРБИДНОСТИ ХОБЛ И ССЗ
Учитывая высокую распространенность ССЗ (ИБС, 

ИМ, инсульт, СН, аритмии, ЗПА) при ХОБЛ, а также 
значительное ухудшение прогнозов пациентов с комор-
бидностью ХОБЛ и ССЗ, остро стоит необходимость 
своевременной диагностики. Изучение и уточнение 
патофизиологических механизмов, лежащих в основе 

взаимосвязи ССЗ и ХОБЛ, может способствовать улуч-
шению диагностики и открытию новых терапевтиче-
ских мишеней, что имеет первостепенное значение для 
ведения коморбидных пациентов. 

Несмотря на всеобщее признание взаимосвязи 
ХОБЛ и ССЗ, в настоящее время существует проблема 
недодиагностики или поздней диагностики ССЗ при 
ХОБЛ, и как следствие, более позднее начало терапии 
пациента с учетом его сопутствующего заболевания. 
По некоторым данным, СН остается одним из самых не-
дооцененных сопутствующих заболеваний при ХОБЛ, 
уступая только депрессии и беспокойству. K.J. Rothnie 
и соавт. [50] сообщили, что пациенты с ХОБЛ имеют 

Методы диагностики сопутствующих CCP при ХОБЛ [36, 52, 53] 

Methods for diagnosing concomitant cardiovascular risks in COPD [36, 52, 53]

ССЗ Методы диагностики Комментарий

Первичная помощь: минимальная оценка сердечно-сосудистой системы у пациентов с ХОБЛ

Атеросклероз / 
ИБС, стенокардия, 
аритмии, СН, ЗПА

Опрос: жалобы на одышку, никтурия, изменение 
массы тела, отек, боли в груди при нагрузке, боли 

в нижних конечностях при нагрузке (перемежающаяся 
хромота). Физикальное обследование: нарушения 

ритма сердца; патологические звуки при аускультации 
легких; измерение АД; пульсация сосудов; ИМТ; 

лодыжечно-плечевой индекс; функциональные тесты 
с физической нагрузкой. Лабораторная диагностика: 
определение маркеров метаболического синдрома 
(липидный профиль, глюкоза крови); оценка ССР

Комплекс обычных базовых методов диагностики для пациентов 
с установленным диагнозом ХОБЛ с последующими регулярными 

обследованиями для возможного выявления ранних ССЗ, 
развившихся на фоне ХОБЛ

Вторичная помощь (амбулаторно): направление для дальнейшего обследования с целью уточнения ССЗ

Атеросклероз / 
ИБС, стенокардия

ЭКГ, рентгенография грудной клетки, КТ, коронарная 
ангиография или ультрасонография, стресс-тест 
с физической нагрузкой или ядерный стресс-тест

ЭКГ может выявить признаки ишемии миокарда. 
В случае их наличия следует использовать 

другие методы для уточнения

СН Лабораторное определение натрийуретических пепти-
дов (BNP, NT-proBNP), ЭхоКГ, ЭКГ, МРТ

Натрийуретические пептиды являются ранними биомаркерами 
дисфункции миокарда желудочков и считаются высокоценными 

прогностическими маркерами. ЭхоКГ – неинваизивный 
и широкодоступный метод исследования структуры и функции 

камер сердца, оценки давления в легочной артерии. 
МРТ – для пациентов с гиперэкспансией грудной клетки 

и легочной гиперинфляцией, приводящим к неоптимальным 
данным ЭКГ и ЭхоКГ

Сердечные аритмии, 
в том числе фибрил-
ляция предсердий

ЭКГ Золотой стандарт диагностики аритмий

Инсульт МРТ Выявление сосудистых заболеваний и поражений 
белого вещества головного мозга

Легочная артериальная 
гипертензия

Катетеризация правых отделов сердца Золотой стандарт диагностики легочной артериальной гипертензии

Вторичная помощь (стационарно): при поступлении с острым приступом ХОБЛ

ИМ Лабораторное определение сердечных изоформ 
тропонинов Т и I, ЭКГ, ЭхоКГ

Повышенный уровень тропонина указывает на повреждения 
кардиомиоцитов и является полезным прогностическим маркером. 

ЭКГ и ЭхоКГ могут дополнительно помочь 
в идентификации повреждения сердца

СН Лабораторной определение натрийуретических пепти-
дов (BNP, NT-proBNP), ЭКГ, рентгенограмма грудной 

клетки

По уровню натрийуретических пептидов можно установить 
конкретную причину одышки (легочная или сердечная). 

Повышенный BNP / NT-proBNP в сыворотке крови указывает 
на СН (сердечная природа одышки). ЭКГ также помогает 

отличить острую СН от обострения ХОБЛ. Рентгенография 
грудной клетки помогает выявить отек легких

Примечание. МРТ – магнитно-резонансная томография, КТ – компьютерная томография, BNP, NT-proBNP – натрийуретические пептиды, ИМТ – индекс массы тела. 
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повышенную смертность от ИМ из-за несвоевремен-
ной постановки диагноза, недостаточной и несвоевре-
менной реперфузионной терапии. Еще одним важным 
фактором, повышающим риск смерти в постинфаркт-
ном периоде, является меньшее использование у паци-
ентов с ХОБЛ препаратов для вторичной профилактики 
ИМ и СН, в особенности β-адреноблокаторов [50, 51]. 

Проблема недодиагностики ССЗ у пациентов с 
ХОБЛ должна решаться с помощью комплекса методов 
для мониторинга сердечно-сосудистой системы. Для 
того, чтобы не пропустить и вовремя диагностировать 
у пациентов ССЗ на фоне ХОБЛ, ряд исследователей 
предлагают использовать следующий алгоритм, приве-
денный в таблице [36, 52, 53]. 

ЗАКЛЮЧЕНИЕ
Сосуществование и прогрессирование ХОБЛ 

и ССЗ в значительной степени обусловлено общими 
ФР и патофизиологическими механизмами, лежащими 
в основе генеза данных заболеваний (курение, воспа-
ление, гиподинамия, окислительный стресс, загрязне-
ние атмосферного воздуха, гипоксия, лекарственные 
препараты). Патогенетические механизмы, связываю-
щие ХОБЛ и ССЗ, являются сложными и многокомпо-
нентными, их изучение необходимо для поиска новых 
терапевтических мишеней и улучшения диагностики. 
Немаловажными факторами, способствующим ухуд-
шению прогноза коморбидных пациентов, является 
недостаточная и несвоевременная диагностика и от-
сутствие единого мнения по поводу адекватной тера-
пии таких больных. Для оптимальной диагностики со-
четанной патологии ХОБЛ и ССЗ следует использовать 
комплекс методов исследования сердечно-сосудистой 
и дыхательной систем: тестирование функции легких 
(спирометрия), рентгенография, ЭКГ, ЭхоКГ, МРТ, КТ, 
клиническая лабораторная диагностика, в том числе 
измерение в крови уровня кардиальных тропонинов, 
желательно высокочувствительными методами, и на-
трийуретических пептидов. 
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PREVALENCE, RISK FACTORS, AND DIAGNOSIS OF COMORBIDITY 
OF CHRONIC OBSTRUCTIVE PULMONARY DISEASE 
AND CARDIOVASCULAR DISEASE
A. Chaulin1, 2; I. Milyutin2, 3; Professor D. Duplyakov1, 2, MD
1Samara Regional Cardiology Dispensary
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At present, doctors with various medical specialties are often found with 
comorbidity (a combination of several diseases in the same patient). An important 
place among them is occupied by the problem of the combination of chronic 
obstructive pulmonary disease and cardiovascular diseases, due to the fact that 
these diseases affect the vital systems of the body, are widespread, have almost 
the same risk factors for occurrence, and there is still no consensus on the 
optimal diagnosis and treatment of such patients. This article presents current 
data on the prevalence, risk factors, pathogenesis and diagnosis of comorbidity of 
chronic obstructive pulmonary disease and cardiovascular disease.
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