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Вопросы коморбидности заболеваний волнуют многих исследователей, в последние десятилетия предприни-

маются попытки разобраться в иерархии причинно-следственных взаимосвязей болезней. Интегративный подход 
к оценке состояния пациента, у которого по мере старения увеличивается индекс коморбидности, имеет боль-
шое практическое значение, так как позволяет врачу выбрать оптимальную тактику медикаментозной терапии 
и объективно оценить риск наступления неблагоприятных кардиоваскулярных событий. По уровню смертности 
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Общеизвестны причины увеличения рас-
пространённости хронической сердечной недо-
статочности (ХСН): это и старение населения, и 
успехи, достигнутые в медикаментозной и хирур-
гической коррекции распространённых заболева-
ний сердечно-сосудистой системы, в том числе 
сердечной недостаточности. Согласно данным 
Европейского общества кардиологов, частота 
ХСН в популяции достигает в развитых странах 
2%, увеличиваясь до 10% у пациентов старше 
70 лет [21].

Не менее распространена в общей клиничес-
кой практике хроническая обструктивная бо-
лезнь лёгких (ХОБЛ), на что указывают данные 
международного популяционного исследования 
The Burden Of Obstructive Lung Disease (BOLD) 
12 стран (n=9425), показавшие высокую распро-
странённость ХОБЛ — 10,1% [14].

В повседневной клинической практике у од-
ного пациента возможно сочетание ХСН и ХОБЛ, 
что ухудшает течение и прогноз обоих заболева-
ний. Следует учитывать и то обстоятельство, что 
в рекомендациях по диагностике и лечению ХСН 
(IV пересмотр, 2013 г.) среди трёх важных при-
чин формирования сердечной недостаточности 
в 13% случаев констатируют ХОБЛ [6]. В Феде-

ральных клинических рекомендациях по диаг-
ностике и лечению ХОБЛ (2013) в ряду частых 
сопутствующих ХОБЛ заболеваний указаны сер-
дечно-сосудистые (42%).

По данным популяционных исследований, у 
больных ХОБЛ риск смерти от кардиоваскуляр-
ных причин в 2–3 раза выше, чем у людей без па-
тологии лёгких [8]. Кардиальные причины чаще 
приводят к госпитализации пациентов с ХОБЛ, 
чем проблемы с дыхательной системой [1]. 

В настоящее время подтверждена роль ком-
понентов ренин-ангиотензин-альдостероновой 
и симпатико-адреналовой систем в патогенезе 
сердечной недостаточности. ХОБЛ наряду с на-
рушением проходимости бронхов затрагивает и 
нервную систему, способствуя дисбалансу сим-
патической и парасимпатической составляющих 
вегетативной нервной системы [7].

Много исследований посвящено влиянию 
гиперактивации симпатико-адреналовой систе-
мы на вариабельность сердечного ритма (ВСР), 
рассматриваемой как маркёр дисрегуляции авто-
номной нервной системы. По мере внедрения су-
точного мониторирования электрокардиограммы 
представилась возможность анализа ритма серд-
ца в течение длительного времени.

лидирующую позицию занимает сердечно-сосудистая патология, в том числе при ассоциации с заболеваниями 
бронхолёгочной системы. Одно из распространённых сочетаний в клинической практике — сочетание сердечной 
недостаточности и хронической обструктивной болезни лёгких. Их патогенетическая взаимосвязь может быть обу-
словлена общим для болезней нейрогуморальным дисбалансом. В обзоре приведены сведения о распространённос-
ти и смертности пациентов с хронической сердечной недостаточностью и хронической обструктивной болезнью 
лёгких, освещена значимость оценки дисфункции автономной нервной системы при сочетании сердечно-сосудис-
той и бронхолёгочной патологии. Представлены сведения об информативности оценки вариабельности сердечно-
го ритма с позиции актуальности определения клинических характеристик и прогноза у больных с хронической 
сердечной недостаточностью и хронической обструктивной болезнью лёгких. Повествуется об основных оцени-
ваемых временных и спектральных параметрах. Приводятся результаты исследования параметров вариабельности 
ритма сердца многоцентровых клинических испытаний в группах больных с сердечной недостаточностью и брон-
холёгочной обструкцией, которые определяют клинические и прогностические предикторы из числа параметров 
вариабельности сердечного ритма. В целом информация по вариабельности сердечного ритма при хронической 
сердечной недостаточности в коморбидности с хронической обструктивной болезнью лёгких в доступной нам ли-
тературе представлена скудно.

Ключевые слова: коморбидность, хроническая сердечная недостаточность, хроническая обструктивная бо-
лезнь лёгких, вариабельность ритма сердца, временные параметры ритма сердца, электрокардиограмма.

HEART RATE VARIABILITY IN PATIENTS WITH CHRONIC HEART FAILURE AND CHRONIC 
OBSTRUCTIVE PULMONARY DISEASE: CLINICAL PARALLELS

V.M. Gazizianova, O.V. Bulashova, E.V. Khazova, A.A. Nasybullina, M.I. Malkova
Kazan State Medical University, Kazan, Russia
Diseases comorbidity issues are of concern of many researchers, in recent decades, there are attempts to understand 

the hierarchy of diseases cause-and-effect relationships. Integrative approach to the patient’s condition assessment, whose 
comorbidity index increases with aging, is of great practical importance, since it allows the practitioner to choose the 
best drug therapy strategy and to objectively assess the risk of adverse cardiovascular events. Cardiovascular diseases, 
including those associated with bronchopulmonary system diseases, occupy leading position in mortality rate. One of the 
most common combinations in clinical practice is a combination of heart failure and chronic obstructive pulmonary disease. 
Their pathogenetic relationship may be due to common for diseases neurohumoral imbalance. The review presents data on 
the prevalence and mortality of patients with congestive heart failure and chronic obstructive pulmonary disease, describes 
the importance of autonomic nervous system dysfunction assessment in cardiovascular and bronchopulmonary diseases 
combination. Data on the heart rate variability assessment informativeness from the perspective of the clinical characteristics 
determination relevance and prognosis in patients with congestive heart failure and chronic obstructive pulmonary disease 
are presented. The main assessed time-domain and spectral parameters are narrated. The results of the heart rate variability 
parameters study in multicenter clinical trials in patients groups with heart failure and bronchopulmonary obstruction, 
which define the clinical and prognostic predictors among the heart rate variability parameters, are presented. In general, 
information on heart rate variability in congestive heart failure in comorbidity with chronic obstructive pulmonary disease 
is scantily presented in the available literature.

Keywords: comorbidity, congestive heart failure, chronic obstructive pulmonary disease, heart rate variability, time-
domain parameters of heart rate, electrocardiogram.
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Исследование ВСР предусматривает анализ 
временных и спектральных показателей. Времен-
ные параметры включают стандартные отклоне-
ния интервалов R–R за весь период наблюдения 
и за 5 мин (SDNN и SDANN), квадратный корень 
суммы разностей последовательных интерва-
лов R–R (RMSSD), процентную представлен-
ность эпизодов различия последовательных ин-
тервалов R–R более чем на 50 мс (pNN50) [5].

Основными параметрами спектрального ана-
лиза ВСР служат высокочастотный компонент 
(high frequency — HF), отражающий уровень 
парасимпатических влияний, и низкочастотный 
(low frequency — LF), отражающий уровень сим-
патических влияний. При использовании метода 
определяют дополнительно очень низкочастотный 
(very low frequency — VLF) и сверхнизкочастот-
ный (ultra low frequency — ULF) компоненты.

В результате поиска по ключевым словам 
«heart rate variability» и «heart failure patients» 
в электронных базах (PubMed, Web science, 
Cochrane, Biomed central) было найдено 3767 пуб-
ликаций. Большинство авторов сходятся в мне-
нии о том, что снижение временных параметров 
ВСР у больных ХСН сопровождается повышени-
ем функционального класса ХСН и риска насту-
пления неблагоприятных сердечно-сосудистых 
событий.

Данные факты подтверждаются исследова-
нием A. Musialik-Łydka, B. Sredniawa и S. Pasyk 
(2003) на 195 пациентах с сердечной недостаточ-
ностью и фракцией выброса левого желудочка 
менее 40%. Выявлено, что SDNN и SDANN ста-
тистически значимо положительно коррелируют 
с величиной фракции выброса левого желудочка 
(соответственно r=0,42 и r=0,51) и отрицатель-
но — с функциональным классом ХСН (r=–0,33 
и r=–0,38) [22].

Ассоциация фракции выброса левого же-
лудочка с SDNN подтверждается данными 
G.T. Lasisi, A.P. Adebola, O.S. Ogah и соавт. 
(2012), они провели исследование на 60 пациен-
тах с ХСН со сниженной фракцией выброса лево-
го желудочка (<45%) [20].

При оценке влияния временных показателей 
ВСР на прогноз О.И. Колодяжной (2013) было 
показано, что снижение SDNN <50 мс у жен-
щин — достоверный предиктор смерти от всех 
причин и прогрессирующей сердечной недоста-
точности [4].

Исследователи M. Boveda, M. Galinier, 
A. Pathak и соавт. (2001) также наблюдали сни-
жение временных показателей ВСР у пациентов 
с ХСН: SDNN <67 мс — свидетельство неблаго-
приятного прогноза (относительный риск 2,5, 
95% доверительный интервал 1,5–4,2) [13].

S. Hillebrand и B. Gast Karin (2013) показали, 
что увеличение SDNN на 1% снижает риск фа-
тальных и нефатальных сердечно-сосудистых со-
бытий на 1% [14].

Крупномасштабное исследование UK-
HEART (1998) на 443 больных ХСН установило 
повышение риска общей смертности (относи-

тельный риск 9,4) и риска смерти от декомпенса-
ции сердечной недостаточности (относительный 
риск 2,5) при снижении SDNN <50 мс [23].

Декомпенсация сердечной недостаточности, 
наступление инфаркта миокарда сопровожда-
ются снижением низкочастотного компонента 
вегетативного спектра сердечного ритма менее 
5,2 мс2 [5]. Снижение высокочастотных парамет-
ров ВСР трактуют в качестве предиктора насту-
пления инфаркта миокарда [19]. Отмечено, что 
у пациентов с сердечной недостаточностью в со-
четании с артериальной гипертензией достаточно 
часто преобладают сверхнизкочастотные (VLF) и 
низкочастотные (LF) колебания и уменьшается 
высокочастотный диапазон ВСР.

У больных с сердечной недостаточностью 
изменения параметров ВСР используют также 
для оценки эффективности медикаментозной 
терапии. Ю.Н. Беленковым и В.Ю. Мареевым 
(2001) проведено обследование пациентов с ХСН 
II–III функционального класса на фоне приёма 
β-адреноблокатора (карведилола) и показано уве-
личение SDNN на 40%, что свидетельствовало, 
по мнению авторов, о положительном влиянии 
препарата на временные параметры сердечного 
ритма [2].

Исследователями D. Aronson и A.J. Burger 
(n=199) в 2001 г. было показано, что терапия 
β-адреноблокатором пациентов с декомпенсаци-
ей сердечной недостаточности приводит к умень-
шению риска возникновения аритмий и устра-
нению дисбаланса временных и спектральных 
параметров ВСР [10]. Положительные данные об 
эффективности воздействия диуретика торасеми-
да в отношении ВСР были получены и Х.Х. Шу-
гушевым и А.А. Гаевым [9].

По ключевым словам «heart rate variability и 
COPD» было найдено 40 статей в электронных 
базах данных.

М. Volterrani, S. Scalvini и G. Mazzuero (1994) 
изучили состояние автономной нервной системы 
посредством оценки ВСР у пациентов с ХОБЛ и 
определили различия в параметрах в сравнении с 
данными здоровой популяции: временные и час-
тотные критерии были снижены у пациентов с за-
болеванием бронхолёгочной системы [29].

В работе Н. Gunduz, F. Talay и H. Arinc (2009) 
было также показано снижение временных па-
раметров ВСР у пациентов с ХОБЛ в сравне-
нии со здоровыми субъектами (SDNN —111±34 
и 141±25 мс, SDANN — 84±19 и 120±24 мс, 
rMSDD — 25±10 и 60±35 мс соответственно) 
[16]. Аналогичные результаты были получены 
M.A. Paschoal и K.F. Petrelluzzi (2002), что под-
тверждалось снижением SDNN до 68,3 мс [24].

M.E. Bédard и соавт. (2010) были получены 
данные относительно влияния степени тяжести 
ХОБЛ на параметры ВСР. При обследовании 
41 пациента со стабильным течением ХОБЛ 
они установили ухудшение течения заболевания 
при снижении временных параметров ВСР [11]. 
A.J. Van Gestel и соавт. (2011) у 60 пациентов с 
ХОБЛ установили связь между снижением па-
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раметров ВСР и ухудшением качества жизни 
[28]. D.D. Sin (2007) наблюдал снижение SDNN, 
SDANN и RMSSD у пациентов с ХОБЛ и улучше-
ние ВСР при применении неинвазивной механи-
ческой вентиляции лёгких [27].

В условиях лёгочной гипертензии при ХОБЛ 
снижение временных параметров ВСР прогрес-
сирует по мере уменьшения скорости форси-
рованного выдоха за первую секунду <50% [3]. 
A. Borghi-Silva и коллеги продемонстрировали, 
что 6-недельная программа аэробных трениро-
вок пациентов с ХОБЛ положительно влияет на 
функции автономной нервной системы, снижая 
активность её парасимпатического отдела [12].

Е.А. Волчковой (2012) при исследовании 
28 пациентов с ХОБЛ было доказано, что сниже-
ние частотного показателя ULF свидетельствует 
об активации симпатической нервной системы [3].

С. Zamarron и M.J. Lado (2014) сравнивали 
спектральные характеристики ВСР пациентов 
со стабильным и нестабильным течением ХОБЛ 
и установили, что низко- и высокочастотные ха-
рактеристики выше при нестабильном течении 
обструктивной болезни лёгких [31].

M.S. Reis (2010) исследуя пациентов с ХОБЛ и 
здоровых добровольцев, нашёл снижение RMSSD 
(18,3±15,6 мс) и SDNN (32,1±21,2 мс) при пато-
логии бронхолёгочной системы в сравнении со 
здоровыми людьми (RMSSD 43,5±27,9 мс, SDNN 
63,8±29,1 мс). В этой же работе при ХОБЛ отме-
чено снижение высокочастотных (0,1±0,03 мс2) и 
низкочастотных (0,9±0,03 мс2) компонентов спек-
тра [25].

О влиянии бронхолитической терапии на по-
казатели ВСР у пациентов с ХОБЛ. H. Haarmann, 
C. Mohrlang, U. Tschiesner и соавт. (2015) не 
нашли изменений активности симпатической 
иннервации при применении ингаляционных β2-
агонистов [17]. Y.K Wu, C.Y. Huang, M.C. Yang и 
соавт. (2015) показали отсутствие влияния дан-
ной терапии на большинство параметров ВСР, 
за исключением высокочастотного компонента, 
при применении тиотропия бромида у больных 
со стабильным течением [30].

Целью настоящего обзора было желание ав-
торов показать степень изученности ВСР при 
ХСН в коморбидности с ХОБЛ. Однако, к сожа-
лению, каких-либо значимых сведений по ука-
занной проблеме нам не удалось найти. Лишь 
в работе Т.А. Уклистой на основании использо-
вания временных и частотных параметров ВСР 
предпринята попытка связать развитие ХСН у 
пациентов с ХОБЛ со снижением временных па-
раметров ВСР.

Нам хотелось бы отыскать в доступной ин-
формационной базе данных ответ на вопрос о 
присущем именно данной коморбидности спек-
тре расстройств ВСР, который, возможно, мог 
бы характеризовать особенности клинических 
проявлений и эффективность медикаментозно-
го воздействия на оба столь распространённых 
заболевания. Видимо, такие исследования ещё 
впереди.
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