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Хроническая сердечная недостаточность
и хроническое обструктивное заболевание легких

Правильная клиническая оценка и адекватное

ведение пациента с хронической сердечной недо�

статочностью (ХСН) в каждом отдельном случае

представляет собой клиническую проблему, ус�

пешность решения которой в немалой степени оп�

ределяется глубиной знаний врача о тех патологи�

ческих состояниях, которые нередко сопутствуют

ХСН, осложняют ее течение и ограничивают дейс�

твенность лечебных мероприятий, предусмотрен�

ных стандартами терапии данного синдрома.

В ряду упомянутых коморбидных состояний су�

щественное место принадлежит хроническому

обструктивному заболеванию легких (ХОЗЛ).

Медико�социальное значение ХСН и ХОЗЛ явля�

ется сопоставимым. Хотя распространенность

последнего среди взрослого населения (4�10%)

примерно вдвое превышает таковую ХСН, госпи�

тальная летальность при обострениях обоих со�

стояний достигает 10% при практически одина�

ковой доле (до 70%) экономических затрат на ста�

ционарное лечение [1, 2]. Данные о распростра�

ненности ХОЗЛ среди пациентов с ХСН разноре�

чивы (варьирует от 7% до 52%), что определяется

различиями характера клинических выборок, ис�

пользуемых для такого рода анализа. Так, в мно�

гоцентровых исследованиях (SOLVD, ValHeF,

ELITE�II, WATCH и др.) частота ХОЗЛ при ХСН

составляет 7�13%, что ненамного превышает по�

пуляционную, в то время как по данным регис�

тров крупных клиник колеблется от 24% до

52% в Северной Америке и от 19% до 41% в стра�

нах Евросоюза [3]. Данное обстоятельство можно

объяснить особенностями многоцентровых ис�

пытаний кардиологических препаратов, при ко�

торых клинически манифестированное ХОЗЛ

обычно фигурирует в критериях исключения из

исследования. Среди пациентов, находившихся

на стационарном лечении по поводу ХСН в отде�

лении сердечной недостаточности ННЦ «Инсти�

тут кардиологии им. Н.Д. Стражеско» НАМН

Украины в течение 5 лет, доля больных с сопутс�

твующим ХОЗЛ составила 31%, что близко к циф�

рам распространенности ХОЗЛ, по данным круп�

нейших регистров США – National HF Project

(33%) и US Medicare (26%), охвативших соответс�

твенно 122 630 и 34 587 пациентов [4, 5].

Сочетание ХСН и ХОЗЛ порождает ряд клини�

ческих проблем, пока далеких от успешного разре�

шения.

Сложности клинической диагностики
Такие жалобы, как одышка, нехватка воздуха при

физической нагрузке или ночью, предъявляют па�

циенты как с ХСН, так и с ХОЗЛ. Такой аускульта�

тивный признак, как ослабленное дыхание над обо�

ими легкими, также может быть общим у многих

пациентов с каждым из вышеназванных патологи�

ческих состояний. Вместе с тем наличие выражен�

ной эмфиземы легких у пациента с ХОЗЛ может

затруднить идентификацию и оценку таких пато�

гномотичных для ХСН объективных клинических

признаков, как двусторонние влажные хрипы над

нижними отделами легких, расширение перкутор�

ных границ сердца и даже III протодиастолический

тон [3, 6, 7]. Интересной и недостаточно освещен�

ной проблемой является гипердиагностика ХОЗЛ

у пациентов, госпитализированных в связи с деком�

пенсированной ХСН, на основании аускультатив�

ной картины бронхообструкции, обусловленной

наружной компрессией бронхов, набуханием их

слизистой и гиперреактивностью на фоне интер�

стициального отека легких [8, 9]. Подобного рода

бронхообструкция является преходящим феноме�

ном, исчезающим после стабилизации гемодина�

мики [8].

Отдельно следует рассмотреть природу и механиз�

мы возникновения отеков при ХСН и ХОЗЛ. Если

в подавляющем большинстве случаев ХСН отеки яв�

ляются следствием бивентрикулярной дисфункции

сердца и опосредуются целью нейрогуморальных

адаптивных реакций, возникающих в ответ на сниже�

ние сердечного выброса (рис. 1), то в качестве веду�

щих причин отеков при тяжелом ХОЗЛ в настоящее

время рассматриваются такие механизмы, как гипер�

капния и повышение внутригрудного давления [10].

Необходимо отметить, что вопреки устоявшемуся

мнению собственно правожелудочковая, объективи�

зированная инструментальными методами исследо�

вания правых отделов сердца, СН является причиной

отеков при ХОЗЛ не более чем в 0,2�0,5% случаев,

о чем свидетельствуют данные соответствующих

обсервационных исследований [11, 12]. 

Л.Г. Воронков 

ННЦ «Институт кардиологии им. Н.Д. Стражеско» НАМН Украины, г. Киев
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Рис. 1. Механизм отечного синдрома при ХСН 
↑↑ Повышение; ↓↓ снижение; ОЦП — объем циркулирующей плазмы. 
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Рис. 2. Гиперкапнический механизм формирования отеков при ХОЗЛ

(De Leeuw P., Dees A.,  2003; Палеев Н.Р. и др, 1989;  Гаврисюк В.К., Ячник А.И., 2006)
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Гиперкапнический механизм формирования за�

держки жидкости при тяжелом ХОЗЛ, в основе ко�

торого лежит «мобилизационная» реакция нейро�

гормональных систем в ответ на снижение объема

циркулирующей крови [13, 14], схематически пред�

ставлен на рисунке 2. Не менее важным (у многих

пациентов с ХОЗЛ, возможно, играющим ведущую

роль) механизмом циркуляторной недостаточности

большого круга является ухудшение венозного воз�

врата крови вследствие повышения внутригрудного

давления. Как известно, в норме на вдохе создается

отрицательное внутригрудное давление (минус 3�

4 мм рт. ст.), что обеспечивает «присасывающий»

эффект на венозные коллекторы и, соответственно,

активный возврат крови к правым отделам сердца

в фазу вдоха. При этом в фазе выдоха внутригруд�

ное давление близко к нулю, и возврат крови к сер�

дцу обеспечивается за счет градиента давления

между крупными венами и правым предсердием.

Если у здоровых лиц длительность выдоха незначи�

тельно превышает длительность вдоха, то при выра�

женном ХОЗЛ – почти в 2,5 раза, в результате чего

внутригрудное давление становится положитель�

ным (до 4�6 мм рт. ст.), что сопровождается резким

ухудшением венозного возврата (снижение скорос�

ти кровотока по нижней и верхней полным венам

более чем в три раза) и, соответственно, формиро�

ванием венозной гипертензии в большом круге [10].

При клиническом обследовании больного с сочета�

нием ХСН и ХОЗЛ, базируясь на знании вышеизло�

женных особенностей, важно правильно оценить

«вклад» каждого из названных патологических со�

стояний в имеющуюся симптоматику, что способс�

твует правильному формированию лечебной такти�

ки уже на первых этапах курации пациента. 

Особенности интерпретации 
данных инструментальных методов исследования

Хотя рентгенография грудной клетки остается

стандартным диагностическим методом у пациен�

тов и с ХСН, и с ХОЗЛ, сочетание вышеназванных

состояний несколько ограничивает ее возможнос�

ти. Так, выраженная эмфизема легких может за�

труднить оценку как кардио�торакального индекса,

так и выраженности рентгенологических признаков

легочного застоя [15]. 

Общеизвестно, что наличие ХОЗЛ уменьшает

шансы на удовлетворительную визуализацию сер�

дца эхокардиографическим методом, что находится

в прямой зависимости с тяжестью данной патоло�

гии. Так, по данным различных обсервационных

исследований, приемлемое «ультразвуковое окно»

имеют 90% пациентов с диагнозом ХОЗЛ, 65% –

с ХОЗЛ III�IV стадии и лишь половина больных

с клинически манифестированным тяжелым брон�

хообструктивным синдромом [16�18].

Судя по всему, роль определения циркулирующих

натрийуретических пептидов (НУП) в дифферен�

циальной диагностике и клинической оценке паци�

ента с ХСН и ХОЗЛ является достаточно ограни�

ченной. Известен алгоритм экспресс�диагностики

СН на основании уровней в плазме мозгового НУП

(BNP) либо аминотерминального фрагмента его

предшественника (NT�pro�BNP) [19]. При этом, ес�

ли низкие уровни BNP либо NT�pro�BNP исключа�

ют декомпенсированную или стабильно тяжелую

(III�IV ФК по NYHA), то они не позволяют исклю�

чить ни ХОЗЛ, ни клинически компенсированную

правильно леченную ХСН. Вместе с тем высокий

уровень НУП хотя и подтверждает наличие СН,

но не позволяет ни исключить, ни подтвердить со�

путствующее ХОЗЛ. Кроме того, присутствует «се�

рая» (неинформативная) зона значений НУП в до�

статочно широком диапазоне (100�400 пг/мл для

BNP и 400�2000 пг/мл для NT�pro�BNP), которая не

обладает достаточной диагностической ценностью,

однако может включать достаточно большое коли�

чество пациентов с сочетанием ХОЗЛ и ХСН [20].

В настоящее время золотым стандартом для

объективизации состояния сердца у кардиологи�

ческих пациентов с сопутствующим ХОЗЛ является

магнитно�резонансная томография, позволяющая

с высокой точностью и безопасностью для пациен�

та оценивать объемы и фракцию выброса (ФВ) ле�

вого (ЛЖ) и правого желудочков, трансклапанные

потоки, выраженность миокардиофиброза [21, 22].

Исследование функции внешнего дыхания, вы�

полняющее роль стандарта в объективизации

и в оценке степени тяжести ХОЗЛ [23], тем не менее

имеет диагностические ограничения при сочетании

ХОЗЛ с СН. Как известно, объективизация ХОЗЛ

базируется на выявлении дыхательных нарушений

обструктивного характера (величина объема форси�

рованного выдоха за 1с – ОФВ
1

в % от должной), рес�

триктивного характера (форсированная жизненная

Таблица 1. Критерии тяжести ХОЗЛ 

по GOLD [23]

Стадии ХОЗЛ ОФВ1 / ФЖЕЛ ОФВ1 от должного

I (легкая) <0,70 ≥80%

II (умеренная) <0,70 ≥50% – <80%

III (тяжелая ) <0,70 ≥30% – <50%

IV (очень

тяжелая)
<0,70

<30% или <50% +

хроническая

дыхательная

недостаточность

ZU_CH_1_2010.qxd  16.06.2010  14:06  Page 14



«
С

е
р

ц
е
в
а

 н
е
д

о
с
т
а

т
н
іс

т
ь
»

, 
№

 1
, 

2
0

1
0

 р
.

15

ПРОБЛЕМНА СТАТТЯ

ПРОБЛЕМНАЯ СТАТЬЯ

емкость легких – ФЖЕЛ) и на соотношении ти�

пов вышеуказанных нарушений (отношение

ОФВ
1
/ФЖЕЛ) (табл. 1). Необходимо помнить, что

ОФВ
1

может обратимо снижаться при декомпенси�

рованной ХСН, отражая наличие феномена прехо�

дящей бронхообструкции у части пациентов с за�

стойными явлениями в легких (см. выше). Наряду

с этим отношение ОФВ
1
/ФЖЕЛ может обнаружи�

вать нормальные значения при сочетании выра�

женного ХОЗЛ (обструктивный тип нарушений)

с декомпенсированной ХСН, характеризующейся

повышенной «ригидностью» легких в условиях их

интерстициального отека (рестриктивный тип на�

рушения дыхательной функции) [3]. Из этого сле�

дует, что исследование функции внешнего дыхания

у пациентов с ХСН до ликвидации застойных явле�

ний в легких при подозрении на ХОЗЛ вряд ли це�

лесообразно. Кроме того, важно помнить, что отно�

шение ОФВ
1
/ФЖЕЛ может снижаться у лиц старше

75 лет без ХОЗЛ [24].

Качество жизни и особенности клинического прогноза
Наличие сопутствующего ХОЗЛ обусловливает

худшие показатели качества жизни в сравнении

с пациентами с ХСН без ХОЗЛ. Так, в выборке из

995 наблюдавшихся нами пациентов с клинически

манифестированной ХСН (II�IV ФК по NYHA) на�

личие ХОЗЛ было сопряжено с высокодостоверно

(p<0,001) худшей величиной суммарного индекса

качества жизни по специализированному Минне�

сотскому опроснику [25]. Анализ данных другой

анкеты (SF�36) среди пациентов той же выборки

показал, что наличие ХОЗЛ ассоциируется с досто�

верно более низкими в сравнении с пациентами без

ХОЗЛ показателями 8 стандартных составляющих

качества жизни, рассчитанных по соответствую�

щим шкалам (табл. 2).

Наличие сопутствующего ХОЗЛ существенно

отягощает клинический прогноз ХСН. Так, в груп�

пе из 1020 больных с ХСН, наблюдавшихся в одной

из специализированных клиник СН в Италии,

смертность пациентов с наличием ХОЗЛ за 12 мес

наблюдения оказалась на 42% выше (р=0,01), а чис�

ло госпитализаций в связи с клинической деком�

пенсацией за тот же период на 35% выше (р=0,05),

чем у пациентов без таковой [26]. Анализ частоты

и причин смертельных исходов в мегаисследовании

(более 14 700 пациентов) VALIANT (валсартан vs

каптоприл после острого инфаркта миокарда) по�

казал, что при практически одинаковых средних ве�

личинах ФВ ЛЖ (34% и 35%) пациенты с сопутству�

ющим ХОЗЛ в сравнении с больными без таковой

характеризовались более высокими показателями

смертности от любых причин (30% и 18% соответс�

твенно), сердечно�сосудистой смертности (24%

против 16%), внезапной смерти (10% против 6%).

При этом частота приема бета�блокаторов (ББ)

в группе пациентов с ХОЗЛ была существенно ни�

же – 51% в сравнении с 72% в группе больных без

таковой [27].

В качестве другой причины, кроме частого неназ�

начения ББ, отягощения клинического прогноза

Таблица 2. Сравнительный анализ показателей качества жизни согласно анкете SFU36 

у больных с ХСН в зависимости от наличия сопутствующего ХОЗЛ (М±m)

Показатели
Группы

I группа без ХОЗЛ, n=688 ІІ группа с ХОЗЛ, n=307

Физическая активность, баллы 43,24 ± 1,04 36,58 ± 1,44*

Ролевое функционирование, обусловленное

физическим состоянием, баллы
37,90 ± 0,99 31,88 ± 1,43*

Интенсивность боли, баллы 33,24 ± 0,74 27,51 ± 1,04*

Общее состояние здоровья, баллы 36,16 ± 0,56 33,86 ± 0,78*

Жизненная активность, баллы 35,40 ± 0,80 31,46 ± 1,25*

Социальная активность, баллы 50,64 ± 0,94 45,70 ± 1,47*

Ролевое функционирование, обусловленное

эмоциональным состоянием, баллы
46,81 ± 1,14 40,13 ± 1,64*

Психическое здоровье, баллы 53,82 ± 0,61 51,17 ± 1,02*

* Различие между I и  II группами статистически достоверно (p<0,05).
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пациентов с коронарогенной ХСН и сопутствую�

щим ХОЗЛ можно рассматривать их более высокий

исходный риск кардиоваскулярных осложнений.

Так, согласно базе данных исследования VALIANT

они достоверно отличались в сравнении с пациента�

ми без ХОЗЛ более высокой частотой ИМ и инсуль�

та в анамнезе, чаще имели стенокардию, дислипи�

демию, фибрилляцию предсердий, сахарный диабет,

болезнь периферических артерий. Наиболее де�

монстративной оказалась разница в доле лиц, ранее

куривших либо куривших на момент включения

в испытание: 83,2% в группе пациентов с сопутству�

ющим ХОЗЛ против 61,8 среди больных без ХОЗЛ.

При этом ИМ при наличии ХОЗЛ характеризовался

более тяжелым течением, выразившимся в досто�

верно более частой встречаемости тяжелой левоже�

лудочковой недостаточности (III�IV класс по Ки�

липпу), рентгенологических признаков легочного

застоя и более высокой частоты сердечных сокраще�

ний [27]. Концептуальное объяснение более серьез�

ного кардиоваскулярного прогноза пациентов с со�

четанием сердечно�сосудистой патологии (ишеми�

ческая болезнь сердца, артериальная гипертензия)

с ХОЗЛ базируется на представлении о потенциро�

вании у таких пациентов хронических системных

воспалительных сдвигов, свойственных каждому из

вышеуказанных заболеваний, следствиями которых

являются оксидантный стресс, эндотелиальная

дисфункция, повышение тромбогенного потенциа�

ла крови, интенсификация атерогенеза [27�29].

Для категории пациентов с ХСН и сопутствующим

ХОЗЛ как актуальные следствия вышеуказанного

потенцирования, кроме того, рассматривается

апоптоз клеток миокарда и скелетных мышц наряду

с выраженными нарушениями их энергетического

обмена, усугубляющими гипоксемией [30, 31]. 

Фармакотерапия
Клинические затруднения, которые могут возни�

кать при лечении пациентов с сочетанием ХСН

и ХОЗЛ, можно условно разделить на три категории: 

• касающиеся назначения препаратов, использу�

емых в лечении СН; 

• касающиеся назначения средств, направлен�

ных на лечение ХОЗЛ; 

• сопряженные с риском лекарственных взаимо�

действий.

Как известно, к современным стандартным средс�

твам фармакотерапии ХСН относятся диуретики, ин�

гибиторы ангиотензинпревращающего фермента

(ИАПФ), блокаторы рецепторов ангиотензина II

(БРА), ББ, антагонисты альдостерона и дигоксин [19]. 

Применение диуретиков у больных с сочетанием

ХСН и ХОЗЛ в целом не сопряжено с существенными

дополнительными проблемами. Тем не менее, по�

скольку высокие дозы петлевых диуретиков могут

вызывать метаболический алкалоз с последующим

угнетением дыхательной функции, данный меха�

низм может приобретать определенное клиничес�

кое значение у части пациентов с тяжелым ХОЗЛ

Рис. 3. Смертность пациентов после ИМ от любых причин в исследовании VALIANT [27]
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[33]. Кроме того, форсированная диуретическая

терапия может (по крайней мере, теоретически)

способствовать увеличению вязкости мокроты [34].

Польза от назначения ингибиторов РАС у паци�

ентов с сочетанием ХСН и ХОЗЛ расценивается как

столь же несомненная, как и у больных с «изолиро�

ванной» СН [6]. В этой связи важно учитывать, что,

во�первых, ИАПФ и БРА блокируют все РАС�зави�

симые механизмы задержки жидкости независимо

от механизмов активации самой РАС, различаю�

щихся при ХСН и ХОЗЛ (см. выше), во�вторых,

снижают давление в легочных сосудах, в третьих,

улучшают газообмен через альвеолярную мембрану

и, наконец, замедляют процессы ремоделирования

не только левого, но и правого желудочка [32�34].

Определенную проблему могут представлять слож�

ности в клинической оценке кашля у больных с со�

четанием ХСН и ХОЗЛ в случае приема ими

ИАПФ. Как известно, сухой кашель как обратимый

побочный эффект приема ИАПФ, по различным

данным, наблюдается в 1�35% случаев, его возник�

новение связано с увеличением содержания в тка�

нях бронхов прежде всего брадикинина и субстан�

ции Р и не сопряжено с ухудшением проходимости

бронхов [35]. Поэтому кашель, обусловленный ин�

гибированием АПФ, является субъективным сим�

птомом, не отражающим какую�либо серьезную па�

тологию. В действующих Национальных рекомен�

дациях подчеркивается, что необходимо приложить

все усилия для правильного дифференцирования

природы кашля у таких пациентов, исходя из жиз�

ненной важности постоянного приема ИАПФ при

ХСН [36]. В затруднительных случаях оптимальным

подходом является замена ИАПФ на БРА, лишен�

ные вышеуказанного побочного эффекта.

Как известно, доказанный в мультицентровых

испытаниях выраженный жизнепродлевающий эф�

фект длительного приема ББ у пациентов с ХСН

сделал их наряду с ИАПФ базисным средством ле�

чения таких пациентов. При этом, если бронхиаль�

ная астма остается противопоказанием к использо�

ванию любого ББ, то назначение последних паци�

ентам с ХСН и сопутствующим ХОЗЛ в настоящее

время рекомендовано европейской группой экс�

пертов по СН [19]. 

Иллюстрацией целесообразности длительного

приема ББ постинфарктными больными с сопутс�

твующим ХОЗЛ является субанализ ранее упоми�

навшегося мегаисследования VALIANT, согласно

данным которого в течение в среднем 2�летнего

наблюдения у пациентов с ХОЗЛ (несмотря на их

худшую выживаемость в сравнении с пациентами

без ХОЗЛ) наличие ББ в схеме лечения было сопря�

жено с более низкой смертностью (рис. 3).

Обобщение международного опыта приема ББ па�

циентами с ХСН, учитывающее данные как рандо�

мизированных, так и обсервационных исследова�

ний, позволило вышеупомянутой экспертной группе

ESC прийти к заключению о том, что большинство

пациентов с сопутствующим ХОЗЛ могут адекватно

переносить терапию ББ, рекомендованными для ле�

чения ХСН (бисопролол, карведилол, метопролол

CR/XL, небиволол), при условии ее инициации с ма�

лой дозы и ступенчатого повышения. При этом спе�

циально оговаривается, что небольшое ухудшение

дыхательной функции и симптоматики не должно

обусловливать немедленную их отмену [19]. В разде�

ле действующих рекомендаций ESC по лечению

ХСН, посвященном пациентам с сопутствующим

ХОЗЛ, говорится о предпочтительности использова�

ния у них селективных ББ. Это базируется как на об�

щеизвестных данных об их клинической фармако�

динамике, так и на благоприятных результатах спе�

циально выполненного метаанализа безопасности

селективных ББ при ХОЗЛ [37]. 

Известно, что среди всех ББ наибольшая β
1
�селек�

тивность свойственна небивололу, входящему в пере�

чень ББ, ныне официально рекомендованных к при�

менению при ХСН [19, 36]. В выполненном в 2002 г.

пилотном исследовании было продемонстрировано

отсутствие влияния небиволола в разовой дозе 5 мг на

показатели бронхиальной проходимости у пациентов

с артериальной гипертензией и сопутствующей брон�

хиальной астмой легкой и умеренной степени выра�

женности [38]. Имеются данные, что 6�месячный

прием небиволола (при целевой дозе 5 мг) пациентами

с ХСН и сопутствующим ХОЗЛ не сопровождается

негативным влиянием на показатели функции внеш�

него дыхания [39]. В недавно завершившемся украин�

ском кооперативном исследовании НЕБОСВОД, где

небиволол в максимально рекомендованной (10 мг

в среднем – 7,3 мг) целевой дозе 10 мг в сутки приме�

нялся в течение 12 недель у пациентов с ХСН и сис�

толической дисфункцией ЛЖ с сопутствующей

ХОЗЛ легкой/умеренной степени, также не наблюда�

ли значимой динамики параметров функции внеш�

него дыхания наряду с достоверным возрастанием

ФВ ЛЖ и дистанции 6�минутной ходьбы [40]. Приве�

денные данные свидетельствуют о безопасности при�

менения небиволола при ХСН и сопутствующем

(легкой/средней степени тяжести) ХОЗЛ, что может

быть особенно актуальным в популяции пациентов

с ХСН пожилого и старческого возраста, характери�

зующейся возрастанием частоты ХОЗЛ. 

К терапевтическим средствам, применяющимся

при лечении ХОЗЛ, как известно, принадлежат

β
2
�агонисты, глюкокортикоиды, пероральные

ксантины и ингаляционные холинолитики [2].
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Хорошо известными негативными факторами,

сопутствующими клиническому использованию 

β
2
�агонистов, являются учащение сердечного рит�

ма и проаритмогенный эффект, возрастание риска

гипокалиемии и гипомагниемии и увеличение

риска внезапной сердечной смерти [28, 44]. Кроме

того, известно удлинение интервала QT на фоне

приема сальметерола, в частности в сочетании

с кетоконазолом [44]. У пациентов с ХСН, неред�

ко страдающих жизнеугрожающими нарушения�

ми ритма сердца и характеризующихся высоким

риском внезапной сердечной смерти, все выше�

упомянутые эффекты являются весьма неблаго�

приятными. Клиническим подтверждением этому

являются данные о повышении смертности и час�

тоты госпитализаций у пациентов с дисфункцией

ЛЖ, ассоциированной с приемом β
2
�агонистов

короткого действия [41, 42]. Поэтому у пациентов

с ХСН использование β
2
�агонистов допускается

лишь при наличии безусловных к ним показаний

и должно ограничиваться более безопасными [43]

пролонгированными их формами (сальметерол,

формотерол) при регулярном контроле ЧСС, ЭКГ

и уровня К+ в плазме, а перед назначением саль�

метерола – оценкой исходной продолжительнос�

ти интервала QT. 

Типичными негативными для больных с ХСН

следствиями применения глюкокортикоидов яв�

ляются задержка жидкости и увеличение риска

гипокалиемии, в связи с чем показанная при со�

путствующем ХОЗЛ терапия ими должна ограни�

чиваться ингаляционными их формами, позволя�

ющими избежать вышеозначенных системных эф�

фектов.

Применение метилксантинов (теофиллин и его

дериваты) сопряжено с активацией симпато�адре�

наловой системы и может так же, как и терапия

β
2
�агонистами, сопровождаться учащением ритма,

возрастанием эктопической активности миокарда

и риска гипокалиемии [26, 44]. Другими недостат�

ками этой группы препаратов при ХСН являются

их печеночный метаболизм и усиление действия

при совместном приеме с фуросемидом. В связи

с этим не следует назначать их в качестве препара�

тов первой линии, сочетать с β
2
�агонистами, а лече�

ние ими целесообразно осуществлять лишь в соот�

ветствии со строгими показаниями, в уменьшенных

дозах и с сопутствующим контролем клинической

симптоматики, ЭКГ, электролитов плазмы и пече�

ночных проб.

Применение современных комбинированных

ингаляционных форм в настоящее время рассмат�

ривается как оптимальный подход у пациентов

с ХОЗЛ и сопутствующей ХСН [44].

Говоря о проблеме лекарственных взаимодейс�

твий у обсуждаемой категории пациентов, целесо�

образно коснуться терапии непрямыми антикоагу�

лянтами (антагонистами витамина К), показанной

(прежде всего в связи с наличием фибрилляций

предсердий) не менее чем трети таких больных. Как

известно, особенности печеночного метаболизма

варфарина обусловливают широкий спектр его ле�

карственных взаимодействий, в том числе усиление

его действия при одновременном приеме ряда ан�

тибиотиков (цефалоспорины, макролиды). Поэто�

му у пациентов, принимающих варфарин, создается

потенциальная опасность избыточной гипокоагу�

ляции во время повторных курсов антибиотикоте�

рапии, которые проводятся в связи с обострением

ХОЗЛ. Возможно, в подобных случаях с целью сни�

жения риска кровотечений следует рекомендовать

внеочередные определения международного нор�

мализованного отношения с соответствующей

в случае необходимости корректировкой дозы дан�

ного препарата. 

В заключение отметим, что столь сложная и во

многом пока не решенная проблема сочетания

ХСН с ХОЗЛ, несомненно, требует не только обсер�

вационных, но и соответствующих специально

спланированных рандомизированных исследова�

ний, в достаточной мере отражающих клинические

особенности данного контингента пациентов. 
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