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ПАТОФИЗИОЛОГИЯ ОБОСТРЕНИЙ ХРОНИЧЕСКОЙ 
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В лекции рассматриваются механизмы ухудшения газообмена при обострении хронической обструктивной болезни легких (ХОБЛ). 
Показано, что быстрая диагностика и лечение обострений являются важной целью «управления» ХОБЛ. Ограничение экспираторного 
воздушного потока с последующим нарастанием динамической легочной гиперинфляции, по-видимому, являются наиболее важными 
патофизиологическими механизмами при обострении ХОБЛ, имеющими катастрофические последствия для респираторной системы в 
отношении механики дыхания и газообмена. Ассоциированные нарушения сердечно-легочных взаимодействий у некоторых пациентов 
также, несомненно, играют важную роль.
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The lecture describes the mechanisms of deterioration of respiratory exchange during exacerbation of chronic obstructive pulmonary disease (COPD). 
It has been demonstrated that the rapid diagnosis and treatment of exacerbations is an important part of COPD management. The restriction 
of expiratory airflow followed by the increased dynamic pulmonary hyperinflation seems to be the most important pathophysiological mechanism 
in COPD exacerbation, which has catastrophic consequences for the respiratory system with respect to respiratory mechanics and gas exchange. 
In some patients, associated disorders of cardiopulmonary interactions also undoubtedly play an important role.
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Хроническая обструктивная болезнь легких 
(ХОБЛ) характеризуется высоким уровнем забо-
леваемости и смертности во всем мире [1, 2, 28]. 
По прогнозу Всемирной организации здравоохра-
нения, к 2020 г. ХОБЛ займет 5-е место по ущербу, 
наносимому заболеванием. ХОБЛ является одной 
из ведущих причин смерти, и ожидается, что она 
выйдет на 7-е место в мире в качестве причины по-
тери трудоспособности [26, 48]. 

Развитие обострений является характерной чер-
той течения ХОБЛ [1, 28]. Рекомендации GOLD 
(Global Initiative for Chronic Obstructive Lung 
Disease) определяют обострение ХОБЛ как «острое 
состояние, характеризующееся ухудшением респи-
раторных симптомов, которое выходит за рамки 
ежедневных колебаний и требует изменения тера-
пии» [28]. Клинические проявления обострений 
ХОБЛ разнообразны и могут быть связаны как с 
респираторной инфекцией, так и с другими про-
воцирующими факторами, при этом определение 
этиологии обострений может представлять собой 
трудную задачу. На сегодняшний день отсутствуют 
инструменты, облегчающие диагностику обостре-
ний ХОБЛ и способные предсказать их продолжи-
тельность [32].

Обострения ХОБЛ, требующие госпитализации 
в стационар, считаются тяжелым состоянием и ас-

социируются с увеличением риска летального ис-
хода на 30–43% в течение 12 мес. после обострения 
[17, 41, 45]. Доказана прямая связь между числом 
тяжелых обострений и показателями смертности у 
госпитализированных пациентов с ХОБЛ [7]. Ос-
новной причиной смерти больных с обострением 
ХОБЛ является острая дыхательная недостаточ-
ность (ОДН) [49].

Нарушения механики дыхания. Морфологиче-
ским субстратом обострения ХОБЛ является усиле-
ние воспалительного процесса в дыхательных путях 
(аккумуляция нейтрофилов и макрофагов, десква-
мация эпителиальных клеток), преимущественно 
на уровне периферических бронхов [20]. В свою 
очередь воспаление ведет к нарастанию бронхи-
альной обструкции за счет отека слизистого и под- 
слизистого слоев бронхов и бронхиол, накопления 
бронхиального секрета и развития бронхоспазма 
вследствие эффектов провоспалительных медиа-
торов [39].

Обострение ХОБЛ характеризуется значитель-
ным повышением сопротивления дыхательных 
путей. По данным исследований, выполненных у 
больных с ОДН в условиях отделения интенсив-
ной терапии, общее сопротивление респираторной 
системы Rrs может достигать 26,4 ± 13,4 см Н2О 
(при норме 4,8 ± 2,1 см Н2О) [43]. Интересно, что 
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повышение Rrs происходит не только за счет уве-
личения сопротивления дыхательных путей Rint, 
но и за счет т. н. эффективного дополнительного 
сопротивления ∆Rrs, отражающего вязкоэластич-
ное «поведение» легочной ткани и неравномерность 
констант времени легочных единиц (на долю ∆Rrs 
может приходиться до 60% от величины Rrs) [43]. 
Эластические свойства легких также значительно 
нарушены при обострении ХОБЛ. Статический 
комплаенс (податливость) легких и грудной клет-
ки у больных ХОБЛ и у здоровых людей могут не 
иметь значительных различий, однако динамиче-
ский комплаенс легких у больных с обострением 
ХОБЛ всегда заметно снижен [29].

С точки зрения патофизиологии при обострении 
ХОБЛ важнейшую роль играет легочная гиперин-
фляция (ЛГИ). ЛГИ определяется как увеличе-
ние конечно-экспираторного объема легких выше 
предсказанных значений. У здоровых людей при 
обычном спокойном дыхании конечно-экспиратор-
ный объем легких (т. е. функциональная остаточная 
емкость – FRC) равен объему релаксации легочной 
системы (Vr), т. е. объему легких, при котором дав-
ление эластической отдачи респираторной системы 
равно нулю [27] (рис. 1).

В условиях потери эластической тяги легких 
(эмфизема) происходит увеличение Vr, что и явля-
ется причиной увеличения FRC, т. е. статической 
ЛГИ  [37]. Однако статическая гиперинфляция 
играет относительно скромную роль в изменении 
механики дыхания у больных с ХОБЛ, за исключе-
нием случаев с первичной эмфиземой легких [37], 
более важное значение имеет динамическая ЛГИ.

Динамической ЛГИ называется состояние, при 
котором FRC превышает Vr в результате недоста-
точного времени выдоха для декомпрессии легкого 
до уровня Vr до начала следующего вдоха [37]. Такое 
состояние возникает при выраженном ограниче-
нии экспираторного воздушного потока в условиях 
относительного уменьшения времени выдоха [35]. 

Ограничение экспираторного воздушного потока 
определяется как достижение больным максималь-
ного уровня экспираторного потока уже в услови-
ях покоя при спокойном дыхании [33]. Нарушение 
эластической поддержки альвеол обусловливает 
динамическую компрессию малых дыхательных пу-
тей во время фазы выдоха и замедление эвакуации 
воздуха из альвеол. Потеря эластической отдачи 
легких приводит к снижению движущего давления 
для экспираторного потока, который также может 
быть снижен по причине увеличенного бронхи-
ального сопротивления вследствие повышенного 
бронхомоторного тонуса, воспалительных измене-
ний стенки бронхов и наличия секрета в просве-
те дыхательных путей. Ассоциация 1) снижения 
движущего давления, 2) динамической компрессии 
малых дыхательных путей и 3) уменьшения просве-
та дыхательных путей приводит у больных ХОБЛ 
к ограничению воздушного потока даже во время 
спокойного дыхания (рис. 2) [42]. Т. е. очень важной 

при ХОБЛ является такая причинно-следственная 
связь: ограничение экспираторного воздушного по-
тока → воздушная ловушка → ЛГИ.

ЛГИ неблагоприятно влияет на дыхательную 
мускулатуру, в первую очередь на диафрагму, при-
водя к снижению ее функции как генератора дав-
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Рис. 1. Кривые давление ‒ объем легких и грудной 
клетки. В норме FRC является объемом, который 
достигается в результате равновесия между 
давлениями отдачи легких и грудной клетки 
в условиях покоя дыхательной мускулатуры 
(пунктирная линия). При потере эластической 
ткани легких, как при эмфиземе, происходит 
снижение давления отдачи легких. Вследствие этого 
FRC повышается, что и определяется как легочная 
гиперинфляция (короткий пунктир). Динамическая 
легочная гиперинфляция наступает тогда, когда 
FRC не в состоянии вернуться к исходным значениям, 
что приводит к созданию положительного давления 
в альвеолах в фазу выдоха (PEEP)
Fig. 1. Pressure – volume curves for lungs and thoracic cage. Normally, 
FRC is the volume that is achieved as a result of the equilibrium 
between return pressures of lungs and thoracic cage in the resting 
respiratory muscles (dashed line). With the loss of pulmonary elastic 
tissue of the lungs, as with emphysema, the pulmonary return pressure 
is reduced. Consequently, FRC increases, which is defined as pulmonary 
hyperinflation (short dotted line). Dynamic pulmonary hyperinflation 
occurs when the FRC is unable to return to baseline values, which results 
in positive pressure in alveoli during the expiratory phase (PEEP)
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Рис. 2. Механизмы ограничения воздушного потока 
и воздушной ловушки
Fig. 2. Mechanisms of airflow restriction and air trap
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ления в дыхательных путях (pressure-generating 
capacity) [13]. В исследовании T. Similowski et al. 
показано, что причиной слабости диафрагмы у 
больных ХОБЛ являются не изменения самой мы-
шечной ткани, а именно ЛГИ, так как в условиях 
приближения к нормальным легочным объемам со-
кратительная способность диафрагмы при ХОБЛ 
может быть полностью сохранена [42].

При ЛГИ диафрагма поставлена в невыгодные 
условия: во-первых, происходят укорочение длины 
диафрагмы и ее смещение в менее выгодную по-
зицию на кривой длина ‒ напряжение; во-вторых, 
ЛГИ меняет геометрию диафрагмы – происходит 
ее уплощение, а следовательно, увеличение радиуса 
кривизны диафрагмы и снижение ее силы сокраще-
ния (рис. 3) [15].

Еще одним из основных неблагоприятных по-
следствий динамической гиперинфляции легких 
является создание «внутреннего» положитель-
ного давления в конце выдоха (intrinsic positive 
end-expiratory pressure или PEEPi) – давления 
эластической отдачи респираторной системы 
вследствие неполного опорожнения легких в кон-
це выдоха [10]. В норме PEEPi отсутствует, т. е. 

равно нулю, у больных ХОБЛ в тяжелом состоя-
нии вне обострения уровень PEEPi не превыша-
ет 7‒9 см вод. ст. [30], а при ОДН максимальные 
значения PEEPi достигают 20‒22 см вод. ст. [11]. 
Наличие PEEPi приводит к увеличению нагрузки 
на респираторный аппарат и повышению работы 
дыхания. В условиях PEEPi инициация сокраще-
ния дыхательных мышц не совпадает с началом 
инспираторного потока, инспираторный поток на-
чинается только тогда, когда давление, развиваемое 
инспираторными мышцами, превышает PEEPi, так 
как только в этом случае альвеолярное давление 
становится отрицательным (рис. 4) [42]. Таким об-
разом, PEEPi является инспираторной пороговой 
нагрузкой (threshold load), которая увеличивает 
эластическую работу дыхания [25]. Выраженное 
повышение PEEPi приводит к значительным гемо-
динамическим нарушениям: снижению венозного 
возврата и сердечного выброса [38].
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Рис. 3. Трехмерная реконструкция диафрагмы 
у здорового добровольца (А) и больного ХОБЛ 
(Б) при объеме на уровне FRC (спиральная 
компьютерная томография): значительное 
уплощение диафрагмы и увеличение ее радиуса 
при ХОБЛ (Cassart et al., 1997)
Fig. 3. Three-dimensional reconstruction of the diaphragm  
of a healthy volunteer (A) and a patient with COPD (Б) with volume 
at the level of FRC (spiral computed tomography): significant flattening 
of the diaphragm and increasing of its radius in case of COPD  
(Cassart et al., 1997)

Рис. 4. Инспираторная работа дыхания в условиях 
гиперинфляции. В норме (вверху) в конце выдоха 
эластические силы легких и грудной клетки 
уравновешены, альвеолярное давление (Palv) равно 
атмосферному (Patm), все усилие сокращения 
дыхательных мышц (Pes) затрачивается на 
продукцию дыхательного объема (VT). В условиях 
гиперинфляции (внизу) в конце выдоха Palv 
выше Patm (на величину PEEPi), сокращение 
дыхательных мышц приводит к продукции VT 
только после преодоления PEEPi. Заштрихованная 
зона показывает избыточную работу дыхания, 
затраченную на преодоление пороговой нагрузки 
(Similowski et al., 1999) 
Fig. 4. Inspiratory respiration in case of hyperinflation. Normally 
(at the top) at the end of expiration, the elastic forces of lungs 
and thoracic cage are balanced, the alveolar pressure (Palv) is equal 
to atmospheric (Patm), all the effort of respiratory muscles (Pes) is used 
for production of tidal volume (VT). In conditions of hyperinflation 
(below) at the end of expiration, Palv superceeds Patm (by the value 
of PEEPi), respiratory muscles activity leads to the production of VT 
only after overcoming PEEPi. The shaded area shows excess respiration 
activity spent on overcoming a threshold load (Similowski et al., 1999) 
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Еще одним механизмом повышения работы ды-
хания при динамической ЛГИ является повышение 
эластической работы дыхания вследствие смещения 
дыхательного объема в сторону высоких легочных 
объемов. Таким образом, дыхание происходит на 
плоской части кривой давление ‒ объем, где ком-
плаенс легких значительно снижен [37]. Кроме того, 
парадоксальное движение внутрь нижних отделов 
грудной клетки во время вдоха также существенно 
повышает эластическую работу дыхания [35]. Ос-
новные компоненты работы дыхания представлены 
на рис. 5 [18].

Все перечисленные последствия ЛГИ способ-
ствуют возникновению у больных одышки при 
физической нагрузке [27]. 

Механизмы ухудшения газообмена во время 
обострения ХОБЛ. Основным механизмом ухуд-
шения газообмена при обострении ХОБЛ явля-
ется усугубление вентиляционно-перфузионного 
(VA/Q) баланса, причем этот эффект потенцирует-
ся снижением содержания кислорода в смешанной 
венозной крови (РvO2) вследствие повышения по-
требления кислорода (VО2). Снижение РvO2 ча-
стично компенсируется повышением сердечного 
выброса [9]. 

Увеличения «анатомического» шунта при ОДН 
у больных ХОБЛ обычно не происходит [9], за ис-
ключением особых случаев обострения ХОБЛ,  
обусловленных пневмонией, отеком легких, ателек-
тазом [46]. Данный феномен объясняется тем, что, 
несмотря на выраженные нарушения равномерно-
сти вентиляции и практически полную окклюзию 
дыхательных путей, отсутствуют регионы легких 
с сохраненной перфузией и полным отсутствием 
какой-либо вентиляции. Такая ситуация возможна, 
если альвеолы, находящиеся за окклюзированными 

дыхательными путями, получают коллатеральную 
вентиляцию через дыхательные пути, проходимость 
которых поддерживается вследствие перерастяже-
ния окружающей паренхимы легких. Развитию кол-
латеральной вентиляции благоприятствует перера-
стяжение легких, и особое значение коллатеральные 
пути приобретают при развитии выраженной эмфи-
земы легких [44].

При ОДН, по сравнению со стабильным пери-
одом заболевания, большая пропорция легочного 
кровотока приходится на плохо вентилируемые 
регионы с низкими соотношениями VA/Q. Уве-
личение областей с плохой вентиляцией является 
результатом повышения обструкции дыхательных 
путей вследствие воспаления, бронхоспазма, про-
дукции бронхиального секрета. При этом во время 
обострения ХОБЛ не произошло повышения ве-
личины шунта, что указывает на отсутствие пол-
ностью окклюзированных дыхательных путей и 
эффективной коллатеральной вентиляции [44].

Однако усиление VA/Q-дисбаланса не может 
полностью объяснить нарастание гипоксемии при 
ОДН, существуют и другие факторы, которые вно-
сят определенный вклад в этот процесс. Наиболее 
значимым из них является повышение VО2 (рис. 6). 
Согласно принципу Фика, при повышении потре-
бления кислорода тканями РvO2 будет снижаться 
при условии, если другие факторы останутся неиз-
менными, для данных VA/Q-отношений существует 
определенная закономерность: чем меньше РvO2, 
тем ниже РаО2 [47]. Следует отметить, что небла-Рис. 5. Компоненты инспираторной работы 

дыхания у больных с обострением ХОБЛ  
(Coussa et al., 1993)
Fig. 5. Components of inspiratory respiration in patients 
with exacerbation of COPD (Coussa et al., 1993)

Рис. 6. Анализ относительного вклада различных 
факторов в изменение РаО2 /FiO2 во время 
обострения ХОБЛ. 
V'E – минутная вентиляция, Q' – сердечный выброс, 
V'O2

 – потребление кислорода,  
VA /Q – вентиляционно-перфузионный дисбаланс. 
Линии означают 95%-ный ДИ (Barbera et al., 1997)
Fig. 6. Analysis of the relative contribution of various factors  
to the change in PaO2/ FiO2 during COPD exacerbation. 

V'E – minute ventilation, Q' – cardiac output, V'O2
 – oxygen 

consumption, VA/Q – ventilation/perfusion mismatch.  
Lines mean 95% CI (Barbera et al., 1997)
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гоприятный эффект повышения VО2 частично ком-
пенсируется повышением сердечного выброса, что 
приводит к некоторому увеличению концентрации 
кислорода в смешанной венозной крови без изме-
нений степени VA/Q-дисбаланса. Однако данный 
компенсаторный механизм не может полностью 
уравновесить влияние VО2 на газовый состав арте-
риальной крови. Таким образом, сердечный выброс 
имеет важное значение при обострении ХОБЛ, и те-
рапия, приводящая к снижению сердечного выбро-
са (диуретики, ограничение жидкостей, препараты 
с отрицательным инотропным действием), может 
привести к усугублению нарушения газообмена.

Повышение VО2 при ОДН на фоне ХОБЛ может 
быть следствием различных факторов: увеличения 
работы дыхательных мышц, повышения скорости 
метаболизма, терапии β2-агонистами. Ведущую 
роль в повышении VО2 всего тела играет возрас-
тание энергетической цены дыхания вследствие 
повышения резистентности дыхательных путей 
и нарастания динамической гиперинфляции лег-
ких [4]. Терапия β2-агонистами также оказывает зна-
чительный эффект на скорость метаболизма [4] и 
может являться причиной сохранения выраженной 
гипоксемии даже при улучшении распределения 
вентиляции и перфузии.

Минутная вентиляция при обострении ХОБЛ 
практически не меняется, иногда даже отмечает-
ся небольшое ее повышение [9]. Эта находка под-
тверждает справедливость положения о том, что 
нарастание гиперкапнии при ОДН на фоне ХОБЛ 
связано не с развитием гиповентиляции, а с повы-
шением VA/Q-дисбаланса и изменением дыхатель-
ного паттерна [9].

Объяснение связи между гипоксемией, с одной 
стороны, и VA/Q-дисбалансом и повышением Vo2, с 
другой стороны, помогает подойти к терапии ОДН, 
учитывая оба этих важнейших фактора. Бронходи-
латоры и противовоспалительные препараты могут 
улучшить VA/Q-отношения вследствие уменьше-
ния бронхиальной обструкции и динамической 
гиперинфляции легких. Более того, уменьшение 
нагрузки на аппарат дыхания путем снижения ре-
зистентности дыхательных путей или проведения 
респираторной поддержки оказывает существен-
ный благоприятный эффект на газообмен.

Одной из проблем интенсивной терапии при 
ОДН на фоне ХОБЛ является так называемая 
кислород-индуцированная гиперкапния. Раньше, 
при отсутствии четких рекомендаций и контроля 
кислородотерапии, тяжелая гиперкапния после на-
значения О2 развивалась у 90% больных, причем в 
30% случаев гиперкапния сопровождалась нару-
шением сознания [14]. При развитии концепции 
контролируемой кислородотерапии выраженная 
гиперкапния развивается намного реже, в среднем 
прирост РаО2 на каждые 10 мм рт. ст. сопровожда-
ется повышением РаСО2 на 1‒5 мм рт. ст., хотя у 
некоторых больных ХОБЛ кислород-индуциро-
ванная гиперкапния по-прежнему является важной 

проблемой. Замечено, что значительное повышение 
уровня углекислоты развивается только при ОДН и 
не наблюдается при длительной кислородотерапии 
у больных в стабильном, хотя и тяжелом состоя-
нии [40]. Отмечена достоверная зависимость между 
начальным уровнем РаО2 и величиной прироста 
РаСО2 [22]. 

Длительное время феномен О2-индуцированной 
гиперкапнии трактовался с позиций классической 
теории о снижении или полном отсутствии ответа 
дыхательного центра на углекислоту в условиях 
хронической гиперкапнии [21]. Таким образом, 
назначение О2 должно вести к депрессии гипок-
сического респираторного драйва и, следователь-
но, гиповентиляции и повышению РаСО2. Одна-
ко в исследовании M. Aubier et al. показано, что 
назначение 100%-ного кислорода больным ОДН 
на фоне ХОБЛ привело к росту РаСО2 в сред-
нем на 23 мм рт. ст. (35%), в то время как минут-
ная вентиляция снизилась только на 7% и могла 
быть ответственна только за увеличение РаСО2 на 
5‒6 мм рт. ст. [8]. Дальнейшее нарастание гиперкап-
нии объяснено эффектом Холдейна и увеличением 
функционального мертвого пространства.

Эффект Холдейна (Haldane effect) заключается 
в снижении сродства углекислоты к оксигемогло-
бину по сравнению с восстановленным гемоглоби-
ном (оксигемоглобин ‒ более сильная кислота, чем 
гемоглобин) и, как следствие, повышении РаСО2 
при том же содержании СО2 в крови [24]. Выра-
женность эффекта Холдейна пропорциональна 
разнице между сатурацией гемоглобина кислоро-
дом в смешанной венозной и артериальной крови. 
На компьютерной модели распределения вентиля-
ции и перфузии и легочного кровотока показано, 
что эффект Холдейна может быть ответственен за 
44% повышения РаСО2 при кислородотерапии [31].

Повышение функционального мертвого про-
странства, вероятнее всего, связано с устранением 
легочной гипоксической вазоконстрикции и пере-
распределением легочного кровотока от регионов с 
высокими VA/Q-соотношениями в сторону регио-
нов с низкими VA/Q-соотношениями. Таким обра-
зом, происходят увеличение отношения вентиляции 
к перфузии в регионах с высокими VA/Q-соотноше-
ниями и повышение физиологического мертвого 
пространства [6].

Важно помнить, что при развитии кислородо-
индуцированной гиперкапнии грубой ошибкой 
является прекращение кислородотерапии, так как 
падение РаО2 будет происходить быстрее, чем эли-
минация из организма СО2, и наступит момент, ког-
да вследствие высокого парциального давления СО2 
в альвеолах произойдет снижение РАО2, и РаО2 до 
значений более низких, чем исходные [6]. В подоб-
ных ситуациях правильной тактикой является про-
ведение мероприятий, направленных на улучшение 
механики дыхания (бронходилаторы, мобилизация 
и удаление мокроты) и инициация респираторной 
поддержки.
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Нарушение функции сердца при обострении 
ХОБЛ. Очевидно, что сердце и легкие объеди-
нены общей физиологией. У пациентов с обо-
стрением ХОБЛ повышена работа дыхания, по-
требность в кислороде может повышаться более 
чем в 2 раза при спонтанном дыхании, тогда как 
у здоровых лиц при 10-кратном увеличении вен-
тиляции потребность кислорода увеличивается 
только на 25% [16]. Повышенная работа дыхания, 
особенно с гипервентиляцией, покрывает только 
50% потребности кислорода, что может составить 
реальную проблему для компрометированного 
сердца [3].

При обострении ХОБЛ происходит дальнейшее 
повышение давления в легочной артерии, во что 
значимый вклад вносят нарастание гипоксемии, 
ацидемии и изменения механики дыхания [36]. 
Если среднее давление в легочной артерии (Ppa) у 
большинства стабильных больных ХОБЛ с гипоксе-
мией составляет 25‒36 мм рт. ст., то при обострении 
Рра может достигать 45‒70 мм рт. ст. [36]. В усло-
виях высокой легочной гипертензии происходит 
снижение фракции выброса из правого желудочка 
и часто ‒ снижение сердечного выброса как след-
ствие препятствия выбросу из правого желудочка, 
так и по причине снижения системного венозно-
го притока. В свою очередь снижение кровотока к 
дыхательным мышцам является дополнительным 
фактором, способствующим развитию утомления 
дыхательной мускулатуры [34], кроме того, низкий 
сердечный выброс ведет к снижению оксигенации 

смешанной венозной крови и дальнейшему усугу-
блению газообмена.

Водно-электролитный баланс также страдает у 
пациентов с обострением ХОБЛ. Это объясняется 
патологической продукцией натрийуретических 
гормонов в результате гипоксии и растяжением 
легочных сосудов и правых отделов сердца [36]. 
Предполагается, что в развитии водно-электролит-
ных нарушений играют роль системные воспали-
тельные эффекты [19]. Повышенное внутригрудное 
давление (PEEPi) ограничивает венозной возврат 
крови и уменьшает сердечный выброс [3]. Кроме 
того, при ХОБЛ происходит активация нейрогу-
моральной регуляции, что ведет к нестабильности 
парасимпатической и симпатической системы [5]. 
Это может обусловливать у больных ХОБЛ риск 
развития аритмий и внезапной смерти.

Заключение

Быстрая диагностика и лечение обострений явля-
ются важной целью «управления» ХОБЛ. Ограниче-
ние экспираторного воздушного потока с последую-
щим нарастанием динамической ЛГИ, по-видимому, 
являются наиболее важными патофизиологически-
ми механизмами при обострении ХОБЛ, имеющими 
катастрофические последствия для респираторной 
системы в отношении механики дыхания и газооб-
мена. Ассоциированные нарушения сердечно-легоч-
ных взаимодействий у некоторых пациентов также, 
несомненно, играют важную роль.
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