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NICE�COPD – клиническое руко�

водство Chronic obstructive pulmonary

disease, разработанное Националь�

ным институтом здоровья Великобри�

тании (National Institute for Health and

Clinical Excellence) в 2004 г. NICE�

COPD в последней редакции опубли�

ковано в 2010 г., размещено на сайте:

www.nice.org.uk [7].

GOLD – руководство Global

Initiative for Chronic Obstructive

Lung Disease, было разработано в

2001 г. экспертами Европейского

респираторного общества, Амери�

канского торакального общества,

Азиатского и Тихоокеанского рес�

пираторного общества, Латиноаме�

риканского торакального общества.

Опубликовано в последней редак�

ции в 2011 г., размещено на сайте:

www.goldcopd.org [9].

Определение
Более 50 лет назад группа экспер�

тов ВОЗ предложила определение

ХЛС, основанное на учете гипертро�

фии и дилатации правого желудочка

(ПЖ). 

При заболеваниях легких ПЖ на�

ходится в состоянии гиперфункции

(компенсаторное увеличение сердеч�

ного выброса в ответ на гипоксемию

и нагрузка сопротивлением вслед�

ствие легочной гипертензии, ЛГ). В

связи с этим у подавляющего боль�

шинства больных имеет место гипер�

трофия миокарда ПЖ. Если она не

регистрируется при ультразвуковом

исследовании, то это связано с не�

достаточной чувствительностью ме�

тода эхокардиографии. Поскольку

существует гиперфункция, то гипер�

трофия является обязательным след�

ствием, если не на макроскопичес�

ком, то на ультраструктурном уров�

не. Что касается дилатации, то в оп�

ределении не указана ее степень, а

небольшое увеличение полости ПЖ

также может быть следствием гипер�

функции.

Таким образом, если руководство�

ваться этим определением, диагноз

ХЛС можно поставить почти каждому

больному с хроническим заболевани�

ем органов дыхания, поскольку прак�

тически у каждого пациента в той или

иной степени нарушен газообмен, что

обусловливает компенсаторную ги�

перфункцию сердца. При этом пре�

дусматривалось, что диагноз ХЛС бу�

дет устанавливать врач функциональ�

ной диагностики по частоте ЭКГ�

признаков гипертрофии ПЖ (в 1961 г.

метода эхокардиографии не сущест�

вовало), поскольку клинических кри�

териев определение не содержит.

В контексте указанных выше руко�

водств термин cor pulmonale служит

для определения клинического сос�

тояния, идентификация и ведение

которого осуществляются на основа�

нии оценки клинических симпто�

мов.

Cor pulmonale – это клинический

синдром, характеризующийся задерж�

кой жидкости, периферическими

отеками и повышением венозного

давления у больных с заболеваниями

легких при отсутствии других причин

вентрикулярной дисфункции (NICE�

COPD).

ХЛС рассматривается исключи�

тельно как осложнение хронических

заболеваний легких. Болезни, первич�

но поражающие легочные сосуды,

включены в клиническую классифи�

кацию ЛГ, а терапия пациентов про�

водится в соответствии с «Руковод�

ством по диагностике и лечению ЛГ»

[10]. Таким образом, утрачивает зна�

чение термин «васкулярная форма

ХЛС» [3].

Патофизиология 
Клинический синдром легочного

сердца включает больных с недоста�

точностью правых отделов сердца

вследствие заболевания легких и па�

циентов, у которых развитие перифе�

рических отеков обусловлено другими

механизмами задержки соли и воды

(NICE�COPD).

Причиной правожелудочковой сер�

дечной недостаточности является ЛГ,

обусловленная гипоксической вазо�

констрикцией и структурными изме�

нениями сосудов вследствие влияния

воспалительного процесса [4]. 

ЛГ может присутствовать бессимп�

томно на протяжении многих лет, од�

нако у части больных ЛГ приводит к

развитию клинического синдрома

ХЛС (GOLD).

Вместе с тем ХЛС может форми�

роваться и без наличия сердечной

недостаточности. В настоящее вре�

мя существует так называемая вас�

кулярная теория увеличения объема

внеклеточной жидкости и развития

отеков при хронических заболева�

ниях легких. Одним из основных

звеньев этой теории является гипер�

капния [8].

Углекислый газ – мощный вазоди�

лататор, в связи с чем гиперкапния

вызывает снижение периферического

сосудистого сопротивления и увели�

чение емкости артериального русла.

При этом снижение прекапиллярного

тонуса смещает дистально точку рав�

новесия фильтрации в капиллярах,

что способствует потере объема плаз�

мы. Вместе с тем уменьшение эффек�

тивного объема циркуляции вызывает

стимуляцию симпатоадреналовой, ре�

нин�ангиотензиновой систем и уве�

личивает продукцию вазопрессина.

Включается почечный механизм за�

держки натрия с целью восстановле�

ния внутрисосудистого объема. Все

это в конечном итоге ведет к дальней�

шему увеличению объема внеклеточ�

ной жидкости и развитию отеков [8].

Важное значение в механизмах за�

стоя крови в большом круге при ХОЗЛ

имеют повышение внутригрудного

давления [1], которое способствует

экстраторакальному депонированию

крови, а также компенсаторный эрит�

роцитоз в ответ на артериальную ги�

поксемию с развитием нарушений рео�

логических свойств крови [15]. 

Диагностика ЛГ и ХЛС
В настоящее время с целью кос�

венной диагностики ЛГ применяется

метод допплер�эхокардиографичес�

кой оценки трикуспидальной регур�

гитации, предложенный Yock P.G. и

Popp R.L. в 1984 г. [18]. При расчете

величины систолического давления

в легочной артерии (PASP) исполь�

зуется уравнение Bernoulli: [скорость

потока трикуспидальной регургита�

ции (V)2×4] + давление в правом

предсердии (RAP). Если нижняя по�

лая вена меньше 20 мм в диаметре и

коллабирует во время вдоха, величи�

на RAP принимается равной 5 мм рт.

ст. Если диаметр нижней полой вены

превышает 20 мм, но при этом наб�

людается ее инспираторный коллапс,

RAP= 10 мм рт. ст. При увеличении

нижней полой вены более 20 мм без

изменений ее диаметра во время вдо�

ха RAP=15 мм рт. ст. 

Для применения этого метода

прежде всего необходимо наличие

трикуспидальной регургитации, а она

регистрируется не так уж часто [17].

Если у больных идиопатической ЛГ

трикуспидальная регургитация опре�

деляется в среднем в 86% случаев, то у

пациентов с прогрессирующим легоч�

ным фиброзом этот показатель со�

ставляет 44%, у больных системной

склеродермией – 39% [5, 15]. У боль�

шинства пациентов с хроническими

воспалительными заболеваниями лег�

ких определение величины PASP с

помощью допплер�эхокардиографии

невозможно вследствие отсутствия

трикуспидальной регургитации [11,

15, 17].

Необходимо отметить, что суще�

ственной составляющей расчетной

величины PASP является RAP, кото�

рое определяется по приведенной

выше методике. У здорового челове�

ка во время вдоха внутригрудное

давление принимает отрицательное

значение, что обусловливает приса�

сывающий эффект на экстратора�

кальные венозные коллекторы.

В связи с этим во время вдоха на�

блюдается частичный коллапс ниж�

ней полой вены. При повышении

RAP отмечается возрастание веноз�

ного давления, что приводит к уве�

личению диаметра нижней полой

вены и исчезновению дыхательных

колебаний ее диаметра.

У больных ХОЗЛ вследствие брон�

хиальной обструкции и эмфиземы

наблюдается существенное повыше�

ние внутригрудного давления, кото�

рое почти никогда не принимает от�

рицательного значения во время

вдоха, а следовательно, отсутствует

присасывающий эффект грудной

клетки и инспираторный коллапс

нижней полой вены в большинстве

случаев не регистрируется. Более то�

го, повышение внутригрудного дав�

ления затрудняет венозный возврат

крови к сердцу, что обусловливает

экстраторакальное депонирование

крови и увеличение диаметра ниж�

ней полой вены [1].

В связи с этим, используя указан�

ную выше методику у пациентов с

ХОЗЛ, в большинстве случаев удастся

получить максимальное значение

RAP (15 мм рт. ст.), что в итоге приве�

дет к гипердиагностике ЛГ.

В работе Arcasoy S.M. и соавт. [5]

проведено сопоставление результа�

тов применения методов допплер�

эхокардиографической оценки PASP

с данными катетеризации сердца у

374 больных прогрессирующим ле�

гочным фиброзом. ЛГ, по данным

катетеризации, была выявлена у 25%

пациентов. Допплер�эхокардиогра�

фическая оценка PASP была возмож�

ной лишь у 166 пациентов (44%). В

52% случаев результаты применения

неинвазивного метода были неудов�

летворительными (различия между

расчетными и фактическими значе�

ниями превышали 10 мм рт. ст.). При

этом у подавляющего большинства

больных расчетные величины были

завышенными.

Эхокардиография может быть ис�

пользована для неинвазивной диа�

гностики ЛГ у пациентов с ХОЗЛ,

однако применение метода ограни�

чено техническими трудностями,

обусловленными гиперинфляцией

легких, а также неточностью резуль�

татов (NICE�COPD).

ЭКГ�признаки гипертрофии ПЖ

являются специфичными, но недо�

статочно чувствительными [16]. 

Примерно у 35% больных определе�

ние толщины передней стенки и раз�

меров полости ПЖ методом эхокар�

диографии затруднено вследствие ги�

перинфляции легких [15].

Известно более 80 заболеваний, при которых может формироваться хроническое легочное сердце (ХЛС). 
Но основной причиной развития этого синдрома является, несомненно, хроническое обструктивное
заболевание легких (ХОЗЛ). Несмотря на то что ХЛС – достаточно редкое осложнение ХОЗЛ и наблюдается 
в среднем у 2�3% больных, абсолютное число пациентов с ХЛС весьма велико в связи с высокой
распространенностью заболевания.
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Диагноз cor pulmonale должен ос�

новываться на таких клинических

симптомах, как периферические

отеки, повышение венозного давле�

ния, систолическая парастернальная

пульсация, акцент II тона над легоч�

ной артерией. Электрокардиография

и эхокардиография могут использо�

ваться в качестве дополнительных

методов диагностики, которые поз�

воляют, прежде всего, исключить

другие причины сердечной недоста�

точности (NICE�COPD).

Лечение
Сведения о положительном эф�

фекте оксигенотерапии на состояние

гемодинамики малого круга при ХЛС

с достаточно высоким уровнем дока�

зательств были опубликованы еще в

80�е годы. Долговременная оксиге�

нотерапия уменьшает темпы про�

грессирования ЛГ у пациентов с хро�

нической гипоксией [14], снижает

уровень прироста давления в легоч�

ной артерии и предупреждает паде�

ние фракции изгнания ПЖ в ответ на

физическую нагрузку [13].

К настоящему времени не опубли�

ковано каких�либо доказательств не�

обходимости пересмотра существую�

щей клинической практики использо�

вания диуретиков для контроля пери�

ферических отеков у больных с ХЛС.

Мнение о том, что ЛГ при ХОЗЛ

ассоциирована с неблагоприятным

течением заболевания, обусловило

попытки уменьшить постнагрузку на

ПЖ, увеличить сердечный выброс и

за счет этого улучшить доставку тка�

ням кислорода. Проведена оценка

применения многих вазодилатирую�

щих средств, включая ингаляцию ок�

сида азота, однако результаты вызва�

ли разочарование. Применение вазо�

дилататоров сопровождается ухудше�

нием газового состава крови вслед�

ствие повреждения гипоксической

регуляции вентиляционно�перфузи�

онного баланса, в связи с чем эти пре�

параты противопоказаны при ХОЗЛ

(GOLD).

Результаты изучения эффективнос�

ти ингибиторов АПФ [2, 19] и блока�

торов рецепторов ангиотензина II [12]

не дают оснований для доказательно

обоснованных рекомендаций их при�

менения.

Положительный эффект дигоксина

у пациентов с ХЛС был установлен

только в случаях сопутствующей лево�

желудочковой недостаточности [6].

Больным с ХЛС рекомендовано

проведение долговременной оксиге�

нотерапии при наличии соответству�

ющих показаний.

Периферические отеки у пациентов

с ХЛС обычно достаточно хорошо

контролируются с помощью диурети�

ческой терапии.

Для лечения больных не рекомен�

дуются:

• ингибиторы ангиотензинпревра�

щающего фермента;

• блокаторы кальциевых каналов;

• альфа�блокаторы;

• дигоксин (за исключением случа�

ев фибрилляции предсердий) (NICE�

COPD).

В заключение необходимо подчерк�

нуть, что ведущее значение в лечении

пациентов с ХЛС все же имеет базис�

ная терапия основного заболевания,

результатом которой является улуч�

шение состояния легочной вентиля�

ции и диффузии, уменьшение степе�

ни гипоксемии и гиперкапнии – ос�

новных патогенетических факторов

развития ЛГ и ХЛС.
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Метаболические кардиомиопатии

возникают при многих заболеваниях, в

том числе при эндокринных нарушени�

ях – это так называемые эндокринные

кардиомиопатии, среди которых значи�

тельное место занимает климактери�

ческая. Метаболические нарушения в

миокарде в период климакса связаны с

резкими изменениями гормонального

статуса, нарушениями равновесия меж�

ду андрогенами и эстрогенами.

Когда ставится вопрос об изменени�

ях в сердечно�сосудистой системе в

период инволютивных перемен со

стороны половых желез, речь в основ�

ном заходит о женщинах. Но гормо�

нальные расстройства и связанные с

ними изменения в сердечно�сосудис�

той системе касаются в равной мере

как женщин, так и мужчин. Несмотря

на то что из�за отсутствия манифест�

ного признака начало климакса выя�

вить у мужчин сложно, общность его

проявлений у мужчин и женщин дока�

зана клинически. Этот период приня�

то называть андропаузой, или позд�

ним гипогонадизмом. 

Нарушения равновесия между анд�

рогенами и эстрогенами по принципу

обратной связи активируют продукцию

катехоламинов и соответственно вызы�

вают вегетативную дисфункцию.

Снижение андрогенной активности у

мужчин приводит к угнетению гиппо�

кампа, лимбических структур, лобных

участков коры головного мозга. В ре�

зультате возникают психоэмоциональ�

ные нарушения астенодепрессивного

характера, страдают память, сон, сни�

жается работоспособность. 

Изменения в гипоталамических струк�

турах приводят к нестабильности артери�

ального давления (АД), ритма сердца. За�

частую развиваются симпатоадренало�

вые кризы, сопровождающиеся подъе�

мом АД, ознобом, головными болями,

частым мочеиспусканием. Как правило,

всю эту симптоматику относят исключи�

тельно к проявлениям ишемической бо�

лезни сердца, хотя чаще всего она являет�

ся следствием андрогенной недостаточ�

ности и требует адекватной коррекции.

Цель исследования – проанализи�

ровать изменения со стороны сердеч�

но�сосудистой системы в период анд�

ропаузы, а также влияние препаратов

магния (в данном случае – Магнерот®,

«Верваг Фарма», Германия) и моксо�

нидина (Моксогамма®, «Верваг Фар�

ма», Германия) у пациентов в период

андропаузы.

Исследование проводилось на базе

поликлинического отделения клиники

Национального научного центра ради�

ационной медицины. Обследовано 189

мужчин в возрасте от 50 до 75 лет. Ме�

тоды обследования: опрос по заданной

схеме, данные осмотра, в том числе у

уролога, УЗИ органов брюшной по�

лости и предстательной железы, ЭКГ,

холтеровское мониторирование, вело�

эргометрия (ВЭМ), рутинные клини�

ческие и биохимические анализы. 

Основная жалоба опрошенных паци�

ентов – боли в области сердца (89,4%).

Боли самые разнообразные: колющие,

ноющие, давящие, сжимающие, при�

чем стереотипности, свойственной сте�

нокардии, не было у 87,9%. У 42 чело�

век были выявлены типичные стено�

кардитические боли, генез которых был

подтвержден при ЭКГ�мониторирова�

нии. Эти пациенты были исключены из

дальнейшего обследования. У осталь�

ных боли были не стереотипные, обыч�

но длительные, не купирующиеся нит�

роглицерином. Также стоит отметить,

что такие больные, как правило, плохо

переносят нитроглицерин. 

В 52,9% случаев были зафиксированы

ночные боли. Большинству участников

исследования уже был установлен диаг�

ноз «стенокардия покоя». Этой группе

(45 человек) было проведено холтеровс�

кое мониторирование, не зафиксиро�

вавшее ни одного эпизода ишемии в

ночное время. Ночные боли у большин�

ства (77,2%) сопровождались сердцеби�

ением, приливом жара, чувством нех�

ватки воздуха, т.е. вазомоторным синд�

ромом, типичным для климактеричес�

ких расстройств. Необходимо отметить,

что гипердиагностика столь грозного

заболевания, как стенокардия покоя,

ухудшает качество жизни пациентов и

не способствует адекватности лечения.

Жалобы, как правило, связаны с изме�

нениями психического состояния: разд�

ражительность, плохое настроение,

эмоциональная лабильность. Зачастую

наблюдается депрессивная мимика, не�

гативизм, неудовлетворенность собой и

окружающими. У 77,8% больных был

избыточный вес. Одним из ведущих

симптомов является нестабильное АД с

тенденцией к повышению (у 84,6% обс�

ледованных). В 33,9% наблюдались

симпатоадреналовые кризы. Регистри�

ровались нарушения ритма сердца: у

28,5% – экстрасистолическая аритмия,

у 12,2% – пароксизмальная суправент�

рикулярная тахикардия. Характерные

изменения были обнаружены у 85,7%

пациентов на ЭКГ. Они касались конеч�

ной части желудочкового комплекса.

По нарушению реполяризации были

Коррекция вегетативных  рас
андропаузы препаратами  Мо

Под метаболической кардиомиопатией (ранее определяли как дистрофию
миокарда, миокардиодистрофию) понимают невоспалительные поражения
миокарда различной этиологии, в основе которых лежат нарушения обмена
веществ, процесса образования энергии и/или нарушения ее превращения в
механическую работу, приводящие к дистрофии миокарда и недостаточности
сократительной и других функций сердца.

В.А. Добрынина, Л.Т. Либова, С.А. Каленик, А.А. Гасанов, Е.Г. Бровкина, И.В. Тепл

Таблица. Показатели АД и частоты сердечных сокращений у обследованных в процессе лечения

Показатели Моксогамма® Моксогамма® + Магнерот®

САД, мм рт. ст. 156,44±4,6 138,4±4,1 151,26±4,1 125,6±4,5

ДАД, мм рт. ст. 90,62±7,2 81,3±6,8 92,36±2,6 72,4±5,1

ЧСС, уд/мин 90,58±7,2 78,3±6,8 92,41±12,3 72,36±4,2
З
У

З
У

Продолжение. Начало на стр. 55.
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Хроническое легочное сердце в свете положений
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