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матозности легочной ткани, приводящим к механическо�

му смещению границы печени по отношению к реберной

дуге, что характерно для больных ХОБЛ. Диагностичес�

кая ценность этого признака варьирует в разных группах

больных ХОБЛ. Наименьшая чувствительность признака

отмечалась у больных с выраженными обструктивными

нарушениями бронхиальной проходимости. Вместе с тем,

у больных без признаков повышенной воздухонаполнен�

ности легких и нормальным уровнем стояния диафрагмы

смещение нижней границы печени скорее всего объясняет�

ся венозным застоем с повышением давления в печеноч�

ных венах в результате затрудненного диастолического

наполнения, снижения насосной функции ПЖ и увеличе�

ния давления в правом предсердии. 

Периферические отеки у больных ХОБЛ обычно ме�

нее выражены по сравнению с больными сердечной па�

тологией. Они также могут быть объяснены как затруд�

нением венозного оттока. Кроме того, у больных ХОБЛ

наблюдается увеличение секреции альдостерона надпо�

чечниками под влиянием гипоксемии и гиперкапнии, бла�

годаря чему усиливается реабсорбция натрия в дисталь�

ных канальцах почек, что ведет к задержке жидкости в

организме и появлению отеков.

Наличие у больного систолического шума относитель�

ной недостаточности трехстворчатого клапана считается

наиболее характерным признаком истинной недостаточ�

ности ПЖ. Этот симптом является и самым "универсаль�

ным", не зависящим от нозологической формы основной

легочной патологии. Отчетливый ток трикуспидальной

регургитации при отсутствии органической патологии

трехстворчатого клапана появляется практически у всех

пациентов при увеличении передне�заднего максималь�

ного диастолического размера ПЖ более 3,5 см. Столь

выраженная дилатация, как правило, наблюдается при

существенном снижении насосной функции желудочка

вследствие возросшей постнагрузки или уменьшения

сократительной способности миокарда.

У больных ХОБЛ отмечается весьма слабая корреля�

ционная связь между показателями гемодинамики малого

круга кровообращения и тахикардией, увеличением пе�

чени, периферическими отеками.

Следовательно, при постановке диагноза сердечной

недостаточности по правожелудочковому типу и оценке

функции правых отделов сердца на основании общепри�

нятых клинических симптомов недостаточности ПЖ сле�

дует помнить, что некоторые из них могут быть следствием

воздействия на легочно�сердечную гемодинамику экст�

ракардиальных факторов, а не результатом истинного

снижения сократительной способности миокарда. Оче�

видно, что при постановке диагноза надо учитывать вы�

раженность нарушений бронхиальной проходимости.

Положение о том, что клинические симптомы недос�

таточности кровообращения по правожелудочковому ти�

пу могут иметь экстракардиальный генез, не связанный с

истинным нарушением сократительной функции миокар�

да ПЖ, подтверждают два хорошо известных клиницис�

там факта: первое — действие сердечных гликозидов

при декомпенсированном ХЛС может быть недостаточно

эффективным, в то время как у больных с хронической

сердечной недостаточностью, обусловленной патологи�

ей сердца, их терапевтический эффект, как правило, бо�

лее выражен. Второе — у больных с сердечной патоло�

гией декомпенсация закономерно сопровождается умень�

шением производительности сердца, в то время как у

больных ХОБЛ картина может быть иной: даже у самых

тяжелых больных с декомпенсированным ХЛС величина

минутного объема кровообращения, по нашим данным,

почти на одну треть превышала должные значения. Это,

конечно, вряд ли совместимо с представлением о деком�

пенсации как о состоянии, характеризующимся сла�

бостью миокарда.

Нами установлено, что лишь у 30–35 % больных с

выраженной клинической симптоматикой декомпенси�

рованного ХЛС наблюдается истинное нарушение сокра�

тительной функции миокарда, выявленное достоверными

эходопплеркардиографическими методами исследова�

ния. Следовательно, у большей части больных ХЛС клини�

ческая симптоматика недостаточности ПЖ обусловлена

экстракардиальными факторами. Поэтому для характе�

ристики застоя в большом круге кровообращения у

больных ХОБЛ, осложненной ХЛС, более подходит тер�

мин "недостаточность кровообращения", а не "сердечная

недостаточность".
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Резюме

В патогенезе декомпенсации кровообращения у больных

ХОБЛ важное значение имеют экстракардиальные факторы —

повышение внутригрудного давления, снижение тонуса пери�

ферических сосудов, увеличение секреции альдостерона с за�

держкой натрия и воды. Только у 30–35 % больных с выра�

женной клинической симптоматикой декомпенсированного

ХЛС наблюдается истинное нарушение сократительной функ�

ции миокарда. Для характеристики застоя в большом круге

кровообращения у больных ХОБЛ, осложненной ХЛС, более

подходит термин "недостаточность кровообращения", а не "сер�

дечная недостаточность".
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Summary

In pathogenesis of circulation decompensation in patients

with COPD the important place belongs to extracardiac factors —

increased intrathoracic pressure, low peripheral vascular tone,

increased aldosteron secretion and water retention. True myocar�

dium contractility impairment is observed only in 30–35 % of pa�

tients with the symptoms of decompensated cor pulmonale. The

term "circulation failure" instead of "heart failure" is more suitable

for characteristic of systemic blood circulation disorder In patients

with COPD, complicated by cor pulmonale.




