
400

Обзоры

Пульмонол. и аллергол. 2014; (4): 3–6. [Shaporova N.L., 
Trofimov V.I., Marchenko V.N. Severe asthma. Atmosfera. 
Pul’monologyja i allergologiya. 2014; (4): 3–6. (In Russ.)]

30. Шмелёв Е.И. Современные возможности кор-
рекции одышки у больных хронической обструк-
тивной болезнью лёгких. Пульмонология. 2013; (6): 
79–84. [Shmelev E.I. Modern possibilities of correction of 
breathlessness in patients with chronic obstructive pulmonary 
disease. Pul’monologiya. 2013; (6): 79–84. (In Russ.)]

31. Шмелёв Е.И. Сочетание бронхиальной астмы и 
хронической обструктивной болезни лёгких. Междуна-
род. мед. ж. 2006; (3): 49–53. [Shmelev E.I. Combination 
of bronchial asthma and chronic obstructive pulmonary 
disease. Mezhdunarodnyy meditsinskiy zhurnal. 2006; (3): 
49–53. (In Russ.)]

32. Bateman E.D., Reddel H.K., van Zyl-Smit R.N. et 
al. The asthma-COPD overlap syndrome: towards a revised 
taxonomy of chronic airways diseases? The Lancet Respir. 
Med. 2015; 3 (9): 719–728.

33. Buist А.S., McBurnie M.A., Vollmer W.M. et 
al. Internacional variationin in the prevalence of COPD 
(the BOLD Study): a population-based prevalence studi.  
Lancet. 2007; 370: 741–750.

34. Diagnosis of diseases of chronic airflow limitation: 
asthma, COPD and asthma-COPD overlap syndrome 
(ACOS). Global Strаtegy for Asthma Management and 
Prevention. 2014. http//www.jinasthma.org (access date: 
15.01.2016).

35. Mathers C.D., Loncar D. Projections of global 
mortality and burden of disease from 2002 tо 2030. 
PLoSMed. 2006; 3 (11): 442.

36. Matsumura Y. Inflammation induces glucocorticoid 
resistance in patients with bronchial asthma. Anti-
Inflammatory Anthi-Allergy Agents Med. Chem. 2009; 
8 (4): 377–386.

37. Minchtva R., Ekerljung L., Bjerg A. et al. Frequent 

cough in unsatisfactory controlled asthma-results from the 
population-based. West Sweden Asthma Study Respiratory 
Research. 2014; 15: 79.

38. Miravitlles M., Soler-Cataluna J.J., Calle M. еt al. 
Spanish COPD Guidelines (Ges EPOC): pharmacological 
treatment of stable COPD. Spanish Society of Pulmonology 
and Thoracic Surgery. Arch. Broncopneumol. 2012; 48 (7): 
247–257.

39. Miravitlles M., Soriano J.B., Ancochea J. et 
al. Characterisation of the overlap COPD — asthma 
phenotype. Focus on physican activity and health status. 
Respir. Med. 2013; 107: 1053–1060.

40. Moore W.C., Meyers D.A., Wenzel S.E. et al. 
Identification of asthma phenotypes using claster analysis 
in the Severe Asthma Research Program. Am. J. Respir. 
Crit. Care. Med. 2010; 181: 315–323.

41. Nardini S., Camiciottoli G., Locicero S. et al. 
COPD: maximization of bronchdilation. Multidiscip. 
Respir. Med. 2014; (9): 50–60.

42. Skold C.M. Remodeling in asthma and COPD — 
differences and similarities Clin. Respir. J. 2010; 4 
(Suppl. 1): 20.

43. Tashkin D.P. Variations in FEV1 decline over time 
in chronic obstructive pulmonary disease and implecayions. 
Curr. Opin. Pulm. Med. 2013; 19 (2): 116–124.

44. Tho N.V., Park H.Y., Nakano Y. Asthma-COPD 
overlap syndrome (ACOS): diagnostic challenge. 
Respirology. 2015; (Oct. 8): doi: 10.1111/resp.12653 [Epub 
ahead of print].

45. Vestbo J., Edwards L.D., Scanlon P.D. et al. 
Chandges in forced expiratory volume in I second over time 
in CPTD. N. Engl. J. Med. 2011; 365: 1184–1192.

46. Wurst K.E., Kelly-Reif K., Bushnell G.A. et al. 
Understanding asthma-chronic obstructive pulmonary 
disease overlap syndrome. Respir Med. 2016; 110 (Jan.): 
1–11.

Адрес для переписки: astel79@mail.ru

УДК 612.13: 616.124.3-007.61: 616.131-008.331.1-08-039.73

ОСОБЕННОСТИ НАРУшЕНИЙ ВНУТРИСЕРДЕЧНОЙ 
ГЕМОДИНАМИКИ У ПАЦИЕНТОВ С ХРОНИЧЕСКОЙ 

ОБСТРУКТИВНОЙ БОЛЕЗНЬю ЛЁГКИХ, ОСЛОЖНЁННОЙ 
РАЗВИТИЕМ ХРОНИЧЕСКОГО ЛЁГОЧНОГО СЕРДЦА, И СПОСОБЫ 

ИХ МЕДИКАМЕНТОЗНОЙ КОРРЕКЦИИ
Назипа Ермухамбетовна Айдаргалиева, Асель Жаугаштыевна Телеушева*

Казахский национальный медицинский университет им. С.Д. Асфендиярова, г. Алматы, Казахстан

Поступила 06.10.2015; принята в печать 19.01.2016.
Реферат         DOI: 10.17750/KMJ2016-400
Хроническое лёгочное сердце — распространённая патология, в последние годы ставшая одной из ведущих 

причин инвалидности и смертности [15]. По литературным данным, две трети пациентов с хроническими обструк-
тивными заболеваниями лёгких умирают в период от 15 мес до 5 лет после проявления декомпенсации кровообра-
щения, которая занимает 3-е место после артериальной гипертензии и ишемической болезни сердца среди причин 
смерти в возрастной группе старше 50 лет [14]. Основным патогенетическим механизмом развития хронического 
лёгочного сердца считают лёгочную гипертензию [11]. Смертность у больных с хроническим лёгочным сердцем 
напрямую связана с уровнем систолического давления в лёгочной артерии. Так, согласно литературным данным, 
при систолическом давлении в лёгочной артерии от 30 до 50 мм рт.ст. 4–5-летняя выживаемость составляет 30%, 
а при уровне более 50 мм рт.ст. 5-летняя выживаемость равна нулю [1]. Таким образом, лёгочная гипертензия — 
фактор неблагоприятного прогноза. Кроме того, известно, что изменения, выявленные в правом желудочке на фоне 
лёгочной гипертензии, являются предикторами выживания у пациентов с хронической обструктивной болезнью 
лёгких [18]. Обзор литературных источников показал, что особенность гемодинамики у больных с хроническим 
лёгочным сердцем — увеличение давления в лёгочной артерии, приводящее к процессам ремоделирования обоих 
желудочков, в частности к расширению правых отделов сердца, нарастанию диастолической дисфункции как пра-
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Гемодинамические особенности у больных 
с хроническим лёгочным сердцем. Основной 
причиной развития изменений в правом желудоч-
ке (ПЖ) считают лёгочную гипертензию, которая 
у пациентов с хронической обструктивной бо-
лезнью лёгких (ХОБЛ) прогрессирует с течением 
времени, а её тяжесть коррелирует со степенью об-
струкции и ухудшением газообмена в лёгких [29].

Первопричиной, вызывающей нарушения 
лёгочной гемодинамики, считают альвеолярную 
гипоксию при нарастающей неравномерности 
альвеолярной вентиляции с последующей артери-
альной гипоксемией. Понижение в альвеолярном 
воздухе содержания кислорода и повышение угле-
кислого газа приводит к повышению тонуса мел-
ких артериол и артерий лёгких. Генерализованное 
повышение тонуса мелких артериальных сосудов 
лёгких приводит к развитию лёгочной артериаль-
ной гипертензии, которая является основным па-
тогенетическим фактором развития хронического 
лёгочного сердца (ХЛС), создающим повышен-
ную нагрузку на ПЖ с последующей его гипертро-
фией, дилатацией и развитием правожелудочковой 
сердечной недостаточности [15].

В последние годы также получены данные о 
роли ренин-ангиотензин-альдостероновой сис-
темы (РААС) в патогенезе лёгочной недоста-
точности ПЖ. При гипоксии нарастает уровень 
ангиотензин-превращающего фермента и ком-
понентов РААС. При этом наблюдается высокий 
уровень ренина, повышаются как плазменные, 
так и тканевые показатели РААС, что стимулиру-
ет процессы фиброза в миокарде и способствует 
нарушению функций желудочков, причём разви-
вается дисфункция как ПЖ, так и левого желу-
дочка (ЛЖ) [28].

В результате повышения давления в системе 
лёгочной артерии (ЛА) нагрузка, падающая на 
ПЖ, значительно увеличивается. Перегрузка ми-
окарда давлением и объёмом приводит к измене-
ниям функций ПЖ и сопровождается процессами 
ремоделирования обоих желудочков [7].

На ранних стадиях формирования ХЛС раз-
виваются гипертрофия ПЖ и нарушение его 
диастолической функции, что считают наиболее 
ранним диагностическим критерием развития 
сердечной недостаточности [7]. Кроме того, вы-
явлено, что нарушение наполнения ПЖ во время 
диастолы связано с повышением смертности у 
пациентов с ХОБЛ [18].

Так, R.R. Frangulian и соавт. в своём исследо-
вании показали, что у пациентов с лёгкой ХОБЛ и 
нормальной систолической функцией ПЖ (фрак-
ция выброса >55%) присутствовали нарушения 
его диастолической функции. У пациентов с 
умеренной степенью ХОБЛ возникали значитель-
ные изменения всех диастолических параметров. 
Фракция выброса была снижена, но статистичес-
ки незначимо по сравнению со здоровыми людь-
ми. Систолическая функция была значительно 
снижена у пациентов с тяжёлой степенью ХОБЛ. 
Таким образом, было выявлено, что диастоличес-
кая дисфункция ПЖ — общее проявление у паци-
ентов с ранними стадиями ХОБЛ, предшествую-
щее его систолической дисфункции [19].

При стабильно повышенном давлении в ЛА 
на фоне перегрузки объёмом ПЖ развивается 
его дилатация, начинает страдать систоличес-
кая функция сердца, что приводит к снижению 
ударного выброса [30]. Кроме того, нарастание 
дилатации ПЖ, парадоксальное движение меж-
желудочковой перегородки, увеличение лёгоч-

вого, так и левого желудочков, снижению ударного и минутного объёмов сердца. Кроме того, в обзоре освещено, 
что в коррекции выявленных нарушений у больных с хроническим лёгочным сердцем с успехом применяют такие 
группы препаратов, как ингибиторы ангиотензин-превращающего фермента, блокаторы рецепторов ангиотензи-
на II, блокаторы кальциевых каналов и селективные β-адреноблокаторы.

Ключевые слова: лёгочное сердце, лёгочная гипертензия, внутрисердечная гемодинамика, правый желудочек, 
консервативное лечение.

FEATURES OF INTRACARDIAC HEMODYNAMICS DISODERS IN PATIENTS WITH CHRONIC 
OBSTRUCTIVE PULMONARY DISEASE COMPLICATED BY THE CHRONIC PULMONARY HEART 
DISEASE DEVELOPMENT AND METHODS FOR THEIR MEDICAL CORRECTION

N.E. Aidargalieva, A.Zh. Teleusheva
Asfendiyarov Kazakh National Medical University, Almaty, Kazakhstan 
Chronic pulmonary heart disease is a common pathology and has become one of the leading causes of disability and 

death in recent years [15]. According to the literature, two-thirds of patients with chronic obstructive pulmonary disease 
die during the period from 15 months to 5 years after the circulatory decompensation onset, which occupies the third place 
after hypertension and coronary heart disease among causes of death in the age group older than 50 years [14]. Pulmonary 
hypertension is considered to be the main pathogenetic mechanism of chronic pulmonary heart disease [11]. The mortality 
rate in patients with chronic pulmonary heart disease is directly related to the level of pulmonary artery systolic blood 
pressure. Thus, according to literature data, at the pulmonary artery systolic pressure from 30 to 50 mm Hg 4–5-year 
survival rate is 30%, and at the level of more than 50 mm Hg 5-year survival rate is zero [1]. Thus, pulmonary hypertension 
is a poor prognostic factor. Furthermore, it is known that the changes identified in the right ventricle amid the pulmonary 
hypertension are survival predictors in patients with chronic obstructive pulmonary disease [18]. Literature review showed 
that the hemodynamics feature in patients with chronic pulmonary heart disease is increased pressure in the pulmonary 
artery, which leads to both ventricles remodeling and in particular to the right heart enlargement, rise of both right and left 
ventricles diastolic dysfunction, reduced stroke volume and cardiac output. Furthermore, the review describes that such 
drug classes as angiotensin-converting enzyme inhibitors, angiotensin II receptor blockers, calcium channel blockers and 
selective β-blockers are successfully used for the revealed disorders correction in patients with chronic pulmonary heart 
disease.

Keywords: pulmonary heart disease, pulmonary hypertension, hemodynamic, right ventricle, conservative treatment.
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ной гипертензии, а также хроническая гипоксия 
[2] изменяют условия функционирования ЛЖ, а 
именно ведут к нарушению его диастолической 
функции [12].

В исследовании A. Boussuges анализ доп-
плеровского трансмитрального и лёгочного 
венозного потоков продемонстрировал роль 
межжелудочкового взаимодействия в развитии 
диастолической дисфункции ЛЖ у пациентов с 
ХОБЛ [17].

Xavier Frexia у больных ХОБЛ изучал особен-
ности эхокардиографических показателей. Наи-
более распространёнными были увеличение ПЖ 
(30%) и лёгочная гипертензия (19%). Расширение 
ЛЖ выявлено у 6%, систолическая дисфункция 
ЛЖ — у 13%, диастолическая дисфункция ЛЖ — 
у 12%, расширение левого предсердия — у 29% 
пациентов. Эхокардиографические нарушения 
были связаны с тяжестью ХОБЛ, а также выявля-
лись у пациентов с сочетанной сердечно-сосудис-
той патологией [30].

Таким образом, особенности гемодинамики у 
пациентов с ХЛС — увеличение давления в ЛА, 
расширение правых отделов сердца, нарастание 
диастолической дисфункции ПЖ и ЛЖ, снижение 
ударного и минутного объёмов сердца. По мнению 
некоторых авторов, для ХЛС характерно снижение 
фракции выброса не только ПЖ, но и ЛЖ.

Применение различных групп препаратов 
в коррекции гемодинамических изменений 
при ХЛС. В литературе приведено немало дан-
ных об эффективности различных групп препа-
ратов в лечении ХЛС, помимо основного лечения 
(диуретики, нитраты и др.) [24]. Позволим себе 
остановиться на некоторых из них.

Согласно исследованиям последних лет «зо-
лотым стандартом» в лечении хронической сер-
дечной недостаточности считают ингибиторы 
ангиотензин-превращающего фермента (ИАПФ).

Установлено, что уровень ангиотензин-превра-
щающего фермента и компонентов РААС коррели-
рует со степенью гипоксии, а декомпенсированное 
лёгочное сердце и дыхательная недостаточность 
сопровождаются у части больных увеличением 
активности РААС, причём нарастают как плазмен-
ные, так и тканевые компоненты [20].

Результатом применения ИАПФ становятся 
снижение артериолярного и венозного тонуса, 
уменьшение венозного возврата крови к серд-
цу, снижение диастолического давления в ЛА, 
увеличение сердечного выброса. ИАПФ снижа-
ют давление в правом предсердии, оказывают 
противо аритмическое действие, что связано с 
улучшением функций сердца, увеличением со-
держания калия и магния в сыворотке крови, сни-
жением концентрации норадреналина, а это ведёт 
к снижению тонуса симпатико-адреналовой сис-
темы. Кроме того, ингибирование РААС может 
привести к снижению концентрации маркёров 
системного воспаления [23].

Согласно работам ряда исследователей, до-
полнительное включение ИАПФ к основному ле-
чению ХЛС приводило к уменьшению среднего 

давления в ЛА, существенному улучшению диас-
толической функции ПЖ и ЛЖ, уменьшению 
сис толического и диастолического размеров обо-
их желудочков и предсердий, а также к улучше-
нию систолической функции желудочков и пред-
сердий [5, 10].

У пациентов с декомпенсированным ХЛС, 
которым не проводили длительную коррекцию 
активности РААС, усугублялись признаки сис-
толической и диастолической дисфункции ПЖ, 
увеличивались размеры правого предсердия и 
ПЖ, повышалось давление в ЛА [3]. Кроме того, 
выявлено положительное влияние ИАПФ на на-
рушения ритма сердца у данной категории боль-
ных. На фоне лечения периндоприлом отмечено 
достоверное снижение желудочковых экстрасис-
тол [9, 10]

Интересно применение блокаторов рецепто-
ров ангиотензина II у больных с ХЛС. Обладая 
эффектами ИАПФ, они не потенцируют эффекты 
брадикинина, субстанции Р и других биологичес-
ки активных веществ, то есть не вызывают сухой 
кашель, что важно в лечении больных с ХЛС. Кро-
ме того, ангиотензиновые рецепторы экспрессиру-
ются в большом количестве в лёгких, модулируют 
апоптоз альвеолярных клеток и потенцируют рост 
фибробластов в лёгких [25]. Таким образом, бло-
каторы ангиотензиновых рецепторов могут улуч-
шать функции лёгких при ХОБЛ.

Экспериментальные данные показали, что 
применение лозартана приводит к регрессии 
признаков воспалительных изменений в лёгких 
у больных ХОБЛ, замедляя прогрессирование 
функциональных нарушений респираторной сис-
темы [21, 26]. В двойном слепом плацебо-контро-
лируемом исследовании применение 50 мг лозар-
тана у больных ХОБЛ и лёгочной гипертензией 
приводило к клинически значимому снижению 
давления в ЛА [28].

Согласно данным других источников, приме-
нение кандесартана в терапии ХЛС на фоне ба-
зовой терапии благоприятно влияет на уменьше-
ние сосудистого эндотелиального фактора роста, 
принимающего участие в неоваскуляризации в 
патологических ситуациях и отвечающего за эн-
дотелиальную дисфункцию [13].

И.В. Буторов и О.Н. Вербицкий изучали эф-
фективность лозартана в дозе 50 мг в течение 
4 нед у больных хроническим обструктивным 
бронхитом с вторичной лёгочной гипертензией 
[4]. Применение лозартана в лечении правожелу-
дочковой недостаточности привело к снижению 
частоты сердечных сокращений и уменьшению 
общего лёгочного сопротивления, что вызвало 
снижение систолического давления в ЛА. Умень-
шились диастолическое среднее давление в ЛА, 
конечное диастолическое давление в ПЖ. Также 
было отмечено снижение количества желудочко-
вых экстрасистол, зафиксированных у этих боль-
ных до начала лечения.

В последние годы для лечения лёгочной гипер-
тензии всё шире применяют антагонисты кальция. 
Лечение блокаторами кальциевых каналов увели-
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чивает толерантность к физической нагрузке и вы-
живаемость у пациентов с лёгочной артериальной 
гипертензией [27]. Авторы различных исследова-
ний отмечают их положительное влияние на лёгоч-
ную гемодинамику и внешнее дыхание у больных 
со сформировавшимся лёгочным сердцем.

Являясь артериолярными вазодилататорами, 
блокаторы кальциевых каналов уменьшают нагруз-
ку на сердце, снижают периферическое сосудистое 
сопротивление в результате релаксации гладких 
мышц сосудов. В лечении лёгочной гипертензии, 
а также лёгочного сердца нашли своё применение 
верапамил, дилтиазем, нифедипин.

Показано, что длительное применение высо-
ких доз антагонистов кальция значительно улуч-
шает выживаемость пациентов с лёгочной гипер-
тензией [22].

В проведённом недавно исследовании срав-
нивали эффективность амлодипина и силденофи-
ла в снижении количества мозгового натрийуре-
тического пептида у больных ХОБЛ с наличием 
лёгочной гипертензии. Показано, что оба препа-
рата в одинаковой степени снижают уровень моз-
гового натрийуретического пептида, служащего 
предиктором прогрессирования сердечной недо-
статочности [16].

Н.А. Кароли, А.П. Ребров и соавт. оценива-
ли гипотензивную эффективность амлодипина 
(амлодипина малеата) после 6-месячной терапии 
пациентов с артериальной гипертензией в соче-
тании с ХОБЛ. Помимо гипотензивного эффекта, 
отмечена тенденция к снижению давления в ЛА, 
толщины передней стенки ПЖ и его конечного 
диастолического размера, улучшение диастоли-
ческой функции ПЖ и ЛЖ, а также наметилась 
статистически незначимая тенденция к сниже-
нию массы миокарда ЛЖ [8].

Существуют исследования, где применяли 
селективные β-адреноблокаторы у пациентов с 
ХОБЛ. Патофизиологическим обоснованием при-
менения высокоселективных β1-адреноблокаторов 
у больных ХОБЛ с признаками ХЛС служит ак-
тивация симпатического влияния, которая усу-
губляет дисфункцию эндотелиоцитов и кардио-
миоцитов, приводит к кальциевой перегрузке и 
в конечном итоге к апоптозу клеток, активирует 
РААС, увеличивает потребность миокарда в кис-
лороде, вызывает гипокалиемию.

Так, В.В. Ефимов и В.И. Блажко применяли не-
биволол у 23 больных ХОБЛ III–IV стадии с при-
знаками ХЛС [6]. Начальная суточная доза состав-
ляла 1,25 мг с последующим повышением дозы до 
2,5–5 мг при хорошей переносимости и отсутствии 
ухудшения вентиляционной функции лёгких.

Уже после 30 дней приёма препарата у паци-
ентов отмечалось улучшение параметров теста с 
6-минутной ходьбой. Небиволол не ухудшал вен-
тиляционную функцию лёгких, практически не 
влиял на чувствительность β2-адренорецепторов 
в острой пробе с сальбутамолом. При контроль-
ном допплеровском эхокардиографическом ис-
следовании через 3 мес не отмечено ухудшения 
насосной функции ПЖ.

Статистически значимыми оказались умень-
шение диаметра нижней полой вены и увеличе-
ние её спадения на вдохе, что, вероятно, связано 
с улучшением возврата крови к правым отделам 
сердца в результате снижения частоты сердечных 
сокращений, удлинения диастолы и уменьшения 
признаков диастолической дисфункции. На улуч-
шение диастолической функции миокарда ПЖ 
указывали также нормализация временных диас-
толических интервалов, увеличение скорости 
пика Е, уменьшение скорости пика А и индекса 
жёсткости миокарда [6].

Таким образом, проблема ХЛС занимает одно 
из ведущих мест среди патологии сердечно-сосу-
дистой системы. Существуют различные методы 
терапии выявленных гемодинамических нару-
шений у данной категории больных, основанные 
на патогенетическом подходе к лечению. В част-
ности, согласно данным литературы, с успе-
хом применяют такие группы препаратов, как 
ИАПФ, блокаторы рецепторов ангиотензина II, 
блокаторы кальциевых каналов и селективные 
β-адреноблокаторы, что улучшает прогноз забо-
левания и выживаемость пациентов.
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