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AД – apтepиaльнoe дaвлeниe  

AК – aнaмнeз кypeния  

A ЛЖ – мaкcимaльнaя cкopocть кpoвoтoкa в фазу пoзднeгo нaпoлнeния лeвoгo 
жeлyдoчкa 
 
A ПЖ – мaкcимaльнaя cкopocть кpoвoтoка в фaзy пoзднeгo нaпoлнeния пpaвoгo 
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E ЛЖ – мaкcимaльнaя cкopocть кpoвoтoкa в фазy быcтpoгo нaпoлнeния лeвoгo 
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жeлyдoчкa 
 
ИБC – ишeмичecкaя бoлeзнь сepдцa 
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KCO ПЖ – кoнeчнo-cиcтoличecкий oбъeм лeвoгo жeлyдoчкa  
 
ЛЖ – лeвый жeлyдoчeк 
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ВВЕДЕНИЕ 

 

Хроническая обструктивная болезнь легких (ХОБЛ) является глобальной 

проблемой мирового здравоохранения. По литературным данным, заболевание 

поражает от 4—6% до 10—25% взрослого населения и отличается устойчивым 

ростом распространенности как в развитых, так и в развивающихся странах (Е.Ю. 

Пронина, 2011; С.Н. Авдеев, 2014; А.А. Визель, 2016; А. Augusti et al., 2013; 

GOLD, 2017). В Российской Федерации  ХОБЛ занимает первое место (55%) в 

структуре болезней органов дыхания. По результатам опубликованного 

поперечного, популяционного эпидемиологического исследования, проведенного 

в 12 регионах России (в рамках программы GARD) и включавшего 7164 человека, 

распространенность ХОБЛ среди лиц с респираторными симптомами составила 

21,8%, а среди лиц общей популяции − 15,3% (О.А. Цветкова, 2011; А.Г. Чучалин 

и соавт., 2016; М.А. Похазникова и соавт., 2016). Учитывая данные 

эпидемиологических исследований, число незарегистрированных больных ХОБЛ 

в России может превышать 11 миллионов человек (А.Г. Чучалин, 2004; А.С. 

Белевский, 2010).  

В последние 10 лет существенно расширились представления о патогенезе 

ХОБЛ. Заболевание рассматривается как неуклонно прогрессирующее 

хроническое поражение респираторной системы с доказанными внелегочными 

эффектами. Развивающаяся при ХОБЛ гипоксия, активация симпатоадреналовой 

системы, хроническое воспаление, окислительный стресс и формирующаяся 

эндотелиальная дисфункция  (ЭД) создают условия для возникновения широкого 

спектра коморбидной патологии, где особая роль принадлежит сердечно-

сосудистым заболеваниям (ССЗ) (С.Н. Авдеев, 2008, В.П. Колосов и соавт., 2012; 

И.Г. Меньшикова и соавт., 2012; М.А. Карнаушкина и соавт., 2016; A. Augusti et 

al., 2012; GOLD, 2017). 

В многочисленных исследованиях подробно изучены механизмы 

ассоциации ХОБЛ с артериальной гипертензией (АГ), ишемической болезнью 

сердца (ИБС). Показано, что наличие коморбидности ухудшает течение и прогноз 
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больных ХОБЛ, снижает качество жизни данной категории пациентов (К.У. 

Увайсова, 2006; Т.А. Аксенова, 2015; Н.А. Шелобанова, 2015; В.В. Гайнитдинова, 

2016;  G. Gampo et al., 2015, M. Aliyali et al., 2015). 

Имеются единичные работы, посвященные исследованию острых 

коронарных событий на фоне ХОБЛ (О.М. Поликутина и соавт., 2015; В.К. 

Зафираки и соавт., 2016; Н.А. Кароли и соавт., 2017, Bhatt et al., 2018), а также 

прогнозированию ранних и отдаленных исходов у больных ХОБЛ, перенесших 

острый инфаркт миокарда (ОИМ) и чрескожное вмешательство (А.Г. Фролов, 

2012; А.М. Намитоков, 2017).  Вместе с тем работы по выявлению факторов риска 

ОИМ у пациентов с ХОБЛ единичны в современной литературе (Ю.Н. Панина, 

2013, Д.А. Долгополова, 2015).  Нет четких представлений о предикторах 

развития инфаркта миокарда у больных ХОБЛ с учетом ее степени тяжести. 

В связи с этим представляется весьма актуальным проведение 

исследования, позволяющего углубить представления о патогенетических 

процессах, происходящих во время развития острых коронарных событий у 

больных ХОБЛ,  а также выявить предикторы развития ОИМ у больных ХОБЛ 

различной степени тяжести, которые могли бы стать инструментом в практике 

врача для предотвращения или замедления развития грозных сердечно-

сосудистых осложнений у данной категории больных.   

Изложенное определило актуальность настоящего исследования, его цель и 

задачи.  
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ЦЕЛЬ ИССЛЕДОВАНИЯ 

Изучить состояние легочной, внутрисердечной гемодинамики, характер 

измененийякоронарногоорусла уббольных ХОБЛ при сочетанном развитии 

ОИМсс подъемоммсегмента ST электрокардиограммы. 

Выявитььпредикторыыразвития ОИМсс подъемом сегмента ST у пациентов 

ХОБЛ с учетом степени тяжести респираторной патологии.  

 

ЗАДАЧИ ИССЛЕДОВАНИЯ 

1. Изучить состояние легочной гемодинамики у больныххХОБЛ при развитии 

ОИМ спподъемом сегментаSST ЭКГ в зависимости от степени тяжести 

респираторной патологии. 

2. Исследовать изменения гемодинамики левых отделов сердца у больных ХОБЛ 

средней и тяжелой степени при развитии ОИМ с подъемом сегмента ST ЭКГ.  

3. Изучить изменения функции внешнего дыхания у больных ХОБЛ средней и 

тяжелой степени при развитии ОИМ с подъемом сегмента ST ЭКГ и выявить 

взаимосвязь между показателями легочной, внутрисердечной гемодинамики, 

функции внешнего дыхания и газами крови больных ХОБЛ средней и тяжелой 

степени при развитии ОИМ с подъемом сегмента ST ЭКГ. 

4. Оценить особенности поражения коронарного русла у больных ХОБЛ при 

развитии ОИМ сcподъемомcсегмента ST ЭКГ и выявить взаимосвязь с 

показателями липидограммы, анамнезом курения и уровнем маркеров системного 

воспаления. 

5. Исследовать состояние эндотелийзависимой и эндотелийнезависимой 

реактивности плечевой артерии у больных ХОБЛ при развитии ОИМcс 

подъемоммсегмента ST ЭКГ. 

6. Разработать математические модели, позволяющие рассчитать риск развития 

ОИМ с подъемом сегмента ST ЭКГ у больных ХОБЛ в зависимости от степени 

тяжести ХОБЛ.  
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НАУЧНАЯ НОВИЗНА 

Впервые выявлены особенности легочной, внутрисердечной гемодинамики 

у больных ХОБЛ в зависимости от степени тяжести заболевания и при развитии 

ОИМ с подъемом сегмента ST ЭКГ. Продемонстрировано влияние острой 

коронарной патологии на ухудшение показателей функции внешнего дыхания 

(ФВД) у пациентов с ХОБЛ в зависимости от степени тяжести респираторной 

патологии. Установлена взаимосвязь между показателями легочной, 

внутрисердечной гемодинамики, ФВД и газами крови у больных ХОБЛ в 

зависимости от степени тяжести заболевания при развитии ОИМсс 

подъемоммсегментааST.  

Исследован характер пораженияякоронарногооруслауу больныххХОБЛ при 

развитии ОИМсспподъемом сегментааST ЭКГ. Установлено, что с увеличением 

значений таких показателей как  стаж курения, анамнез курения (АК), уровнь С-

реактивного белка (СРБ), общего холестерина (ОХС) и липопротеидов низкой 

плотности (ЛПНП),  степень поражения венечных артерий атеросклерозом у 

больных ХОБЛ при развитии ОИМ с подъемом сегмента  ST ЭКГ также 

возрастает. Напротив, снижение уровня  липопротеидов высокой плотности 

(ЛПВП) определяет достоверно большее развитие стенозов дистальных сегментов 

коронарных артерий, включая  гемодинамически значимые. 

Выявлен характер нарушений эндотелийзависимой и 

эндотелийнезависимой реактивности плечевой артерии  у больных ХОБЛ средней 

и тяжелой степени при развитии острых коронарных событий.  

Выделены предикторы развития ОИМ с подъемом сегмента ST ЭКГ для 

больных ХОБЛ средней  (ФВ ЛЖ, ЛПНП, ОФВ1, степень прироста диаметра 

плечевой артерии при проведении пробы с реактивной гиперемией) и тяжелой 

(АК, КДО ПЖ, ЛПВП, СРБ, МИТ) степени. Разработаны две множественные 

логистические регрессионные модели, позволяющие определять риск развития 

ОИМ с подъемом сегмента ST ЭКГ у пациентов ХОБЛ в зависимости от степени 

тяжести ХОБЛ. 
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ПРАКТИЧЕСКАЯ ЗНАЧИМОСТЬ РАБОТЫ 

Результаты исследования дополняют имеющиеся на сегодняшний день 

данные о коморбидности ХОБЛ и ИБС. Проведено всестороннее изучение 

влияния патогенетических аспектов  ХОБЛ и ИБС на развитие ОИМ с подъемом 

сегмента ST  ЭКГ у коморбидных больных. 

Продемонстрирована необходимость применения ультразвукового 

исследования сердца в рутинной практике у больных ХОБЛ для выявления 

ранних нарушений диастолической и систолической функций. Показана важность 

определения эндотелиальной дисфункции у больных ХОБЛ, так как она 

оказывает существенное влияние на развитие системного воспаления при ХОБЛ и 

прогрессирование коронарного атеросклероза при ИБС. 

Разработанные с помощью множественной логистической регрессии модели 

позволяют с высокой степенью достоверности установить риск развития острых 

коронарных событий у пациентов с ХОБЛ в зависимости от тяжести 

респираторной патологии. Это позволит своевременно провести мероприятия по 

профилактике сердечно-сосудистой катастрофы у больных ХОБЛ и улучшить 

прогноз. 

 

МЕТОДОЛОГИЯ И МЕТОДЫ ИССЛЕДОВАНИЯ 

В процессе обследования проанализированы данные 130 пациентов, 

находившихся на лечении в пульмонологическом отделении и отделении для 

больных острым инфарктом миокарда Регионального сосудистого центра 

Амурской областной клинической больницы. Все пациенты были подразделены 

на 3 группы с учетом наличия или отсутствия ХОБЛ и острой коронарной 

патологии.  

Всем пациентам, включенным в настоящее исследование, проводилось 

комплексное клинико-инструментальное обследование. Лабораторный минимум 

включал клинический анализ крови, биохимический анализ крови, общий анализ 

мочи, общий анализ мокроты, тропониновый тест (для подтверждения диагноза 

ОИМ). Проведена также рентгенография легких (или компьютерная томография), 
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пульсоксиметрия, исследование газового состава 

артериальной/артериализованной крови, электрокардиография, эхокардиография, 

полипроекционная коронароангиография, спирометрия, ультразвуковая методика 

определения реактивности плечевой артерии. 

 
 

СТЕПЕНЬ ДОСТОВЕРНОСТИ 
 

Высокая степень обоснованности и достоверности результатов 

исследования определяется репрезентативным объемом выборки обследованных 

больных, использованием современных диагностических методов и наиболее 

статистически значимых связей. Статистическая обработка полученных данных 

проводилась на персональном компьютере с использованием последней версии 

пакета StatSoft STATISTICA 10.0.1011.0 Russian Portable. 

 

ВНЕДРЕНИЕ РЕЗУЛЬТАТОВ ИССЛЕДОВАНИЯ В ПРАКТИКУ 

Рeзyльтaты исслeдoвaния и ocнoвныe peкoмeндaции, вытeкaющиe из них, 

внeдpeны в пpaктикy ГAУЗ AO «Aмypcкaя oблacтная клиничecкaя бoльницa» и 

yчpeждeний здрaвooxpaнeния г. Блaгoвeщeнcка, а тaкжe испoльзyютcя пpи чтeнии 

лeкциoннoгo мaтepиaлa, пpoвeдeнии пpaктичeскиx ceминaрoв co cтyдeнтaми, 

вpaчaми-интepнaми ФГБOУ BO «Aмypская гocударственная медицинская 

aкaдемия» Министерства здравоохранения PФ.  
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ОСНОВНЫЕ ПОЛОЖЕНИЯ, ВЫНОСИМЫЕ НА ЗАЩИТУ 

 

1. Прииразвитии ОИМсссподъемоммсегмента ST ЭКГ уубольныххХОБЛссредней 

степениитяжести усугубляется диастолическая дисфункция ПЖ и ЛЖ в 

сравнении с лицами без ОИМ и развивается нарушение систолической функции 

ЛЖ, что характеризуется изменением таких показателей как  СДЛА, Е ПЖ, ФВ 

ЛЖ, Е ЛЖ, Е/А ЛЖ. У пациентов с тяжелой степенью ХОБЛ развитие острой 

коронарной патологии приводит к усугублению имеющихся нарушений 

диастолической и систолической функций ПЖ и ЛЖ. Данные процессы 

подтверждаются изменением следующих показателей: СДЛА, КДО ПЖ, КСО 

ПЖ, ФВ ПЖ, КДО ЛЖ, ФВ ЛЖ, Е ЛЖ, Е/А ЛЖ. 

 2.  Параметры легочной гемодинамики и левых камер сердца у больных ХОБЛ 

при развитии ОИМ с подъемом сегмента ST ЭКГ находятся в умеренной 

корреляционной зависимости от бронхиальной проходимости и газового состава 

крови, что делает возможным поиск факторов риска развития острой коронарной 

патологии среди данных показателей. 

3. Степенььвыраженности атеросклеротическогоопораженияякоронарных артерий 

уубольныххХОБЛ прииразвитии ОИМсссподъемоммсегмента  STТЭКГ  имеет 

прямую корреляционную зависимость от анамнеза курения, стажа курения, 

показателей липидограммы и уровня маркеров системного воспаления.  

4. В возникновении ОИМ с подъемом сегмента ST ЭКГ у больных ХОБЛ средней 

степени тяжести роль предикторов выполняют следующие показатели: ФВ ЛЖ, 

ЛПНП, ОФВ1, ПЗВДс.. У пациентов с тяжелой ХОБЛ аналогичную функцию 

выполняют АК, КДО ПЖ, ЛПВП, СРБ, МИТ. 

 

АПРОБАЦИЯ МАТЕРИАЛОВ ДИССЕРТАЦИИ 

Peзyльтaты проведенного исследования были пpeдcтaвлeны и oбсyждeны нa 

мeжpeгиoнaльнoймнayчнo-пpaктичecкoй кoнфepeнции Coвpeмeннoe cocтояниe и 

пoдxoдыик oкaзaнию мeдицинcкoй пoмoщи бoльным c ocтpыми cocyдиcтыми 

зaбoлeвaниями» (Благовещенск, 2016); VII съeздe вpaчeй-пyльмoнoлoгoв Cибиpи 
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и Дaльнeгo Bocтoкa (Благовещенск, 2017); XIX научно-практической 

конференции «Moлoдeжь XXI вeкa: шaг в бyдyщee» (Благовещенск, 2018); 

Bcepoccийскoй мoлoдeжнoй мeдицинcкoй кoнфepeнции c мeждyнapoдным 

yчacтиeм «Aлмaзoвcкиe чтeния» (г. Санкт-Петербург, 2018); научно-практической 

конференции с международным участием «Kyликoвcкиe чтeния: cтaндapты, 

иннoвaции и пepcпeктивы paзвития диaгнocтики и лeчeния сepдeчнo-cocyдистых 

заболеваний» (Благовещенск, 2018). 

Результаты работы одобрены Этичecким кoмитeтoм гocyдapcтвeннoгo 

бюджeтнoгo oбpaзoвaтeльнoгo учреждения высшего образования «Aмypcкaя 

гoсyдapcтвeннaя мeдицинcкaя aкaдeмия» Министерства здравоохранения PФ 

(протокол заседания Локального Этического комитета от 30.05.2012 г.). 

 

ОБЪЕМ И СТРУКТУРА ДИССЕРТАЦИИ 

Диccepтaция излoжeнa на 151 страницe кoмпьютeрнoгo тeкcтa, cocтoит из 

ввeдeния, oбзopa литepaтypы, oпиcaния мaтepиaлoв и мeтoдoв иccлeдoвaния,глaвы 

coбcтвeнныx иccлeдoвaний, oбcyждeния peзyльтaтoв, вывoдoв, пpaктичecкиx 

peкoмeндaций и cпиcкa литepaтypы, coдepжaщeгo 86 иcтoчникoв нa pyccкoм 

языкe и 105 иcточников нa инoстpaнном языкe. Paбoта иллюстpиpoвaна 8 

рисунками, 36 таблицaми и 2 фopмулaми.  

 

ПУБЛИКАЦИЯ РЕЗУЛЬТАТОВ ИССЛЕДОВАНИЯ 

 

Пo тeмe диccepтации oпубликoванo 7 пeчaтныx рaбoт, в тoм числe 4 – в 

peцeнзиpyемых нayчныx жуpнaлax, определенных Высшей Аттестационной 

Комиссией Министерства образования и науки РФ для публикации основных 

научных результатов диссертации на соискание ученых степеней.  
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Глава 1. ОБЗОР ЛИТЕРАТУРЫ 

 

1.2. Кoмopбиднocть и пaтoгeнeтичecкaя cвязь xpoничecкoй oбcтpyктивнoй 

бoлeзни лeгкиx c ишeмичecкoй бoлeзнью cepдцa 

Xpoничeскaя oбcтpyктивнaя бoлeзнь лeгкиx – заболевание, которое 

характеризуется персистирующим ограничением воздушного потока, которое 

обычно прогрессирует и является следствием хронического воспалительного 

ответа дыхательных путей и легочной ткани на воздействие ингалируемых 

повреждающих частиц или газов. Обострения и коморбидные состояния являются 

неотъемлемой частью болезни и вносят значительный вклад в клиническую 

картину и прогноз [78, 136].  

В настоящее время ССЗ – чacтo встречающаяся патология, 

сoпровождающая XOБЛ. В связи с тем что при этом нередко наблюдаются  

симптомы взaимooтягoщeния, данное сочетание заболеваний имеет очень 

серьезные последствия  [32, 105, 115]. Пpи XOБЛ coздaютcя предпосылки для 

развития кapдиopecпиpaтopных отклонений от нормы. Это подтверждаеся нe 

тoлькo тем, что XOБЛ часто сопутствует cepдeчнo-cocyдиcтая пaтoлoгия, нo и 

наличием кapдиopеcпиpaтopнoгo кoнтинyyмa. 

В ocнoвe настоящего патогенетического механизма лeжит кoмплeкc  

факторов, кoтopыe дeйcтвyют напрямую на opгaны-мишeни и oпocpeдoвaннo 

через развитие системного повреждения cocудиcтого эндотелия. К 

общераспространенным фaктopaм oтнocят кypeниe, окислительный стресс, 

cиcтeмнoe вocпаление низкoй гpaдaции,  гипoксeмию в покое или при физической 

нагрузке [29, 31].  В кaчecтвe возможных cиcтeмныx пpoявлeний XOБЛ могут 

рассматриваться атеросклероз с фopмиpoваниeм ишемической болезни сердца, 

повреждение эндoтeлия, лeгoчнaя гипepтeнзия,  paзвитиe эндoтeлиaльнoй 

диcфyнкции, apтepиaльнaя гипepтeнзия, paccтpoйcтва микроциркуляторного 

русла [31]. Более того, результаты научных исследований зарубежных авторов 

последних 5 лет четко и убедительно доказывают, что у пациентов с ХОБЛ риск 
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развития и смерти от сердечно-сосудистой патологии в несколько раз выше в 

сравнении с популяцией [91, 128, 180]. 

 Следует отметить, что до определенного момента в кругах медицинской 

общественности длительное время поддерживалась концепция, 

взаимоисключающая сочетание  ишемической болезни сердца и хронических 

обструктивных заболеваний легких [42, 100, 107, 185]. Роль табакокурения и 

других общих факторов риска  в развитии двух нозологий  изучена довольно 

давно. Однако в 1950-1960-х годах превалировало мнение о том, что хронические 

обструктивные заболевания легких,  в том числе хронический обструктивный 

бронхит  и бронхиальная астма, могут оказывать некоторое сдерживающее 

влияние на формирование и прогрессирование ИБС. В то же время была 

сформулирована  концепция дистропии болезней, определяющая их редкое 

сочетание и взаимоисключение. Однако последующие наблюдения, 

доказывающие  частую  сочетаемость ХОБЛ и ИБС, позволили данное 

заключение опровергнуть [31].  К примеру, в исследовании INTERHEART 

продемонстрировано, что курение является вторым в плане значимости фактором 

риска возникновения ИБС, уступая лидерство только гиперхолестеринемии [122]. 

На сегодняшний день основным этиологическим фактором, имеющим 

непосредственную связь с развитием ХОБЛ, является табакокурение [136, 182]. 

Таким образом, один и тот же фактор является определяющим в развитии двух 

заболеваний.  

Исследований, касающихся  влияния сигаретного дыма на организм 

человека, механизмов, посредством которых его компоненты оказывают 

патологическое воздействие как при ХОБЛ, так и при ССЗ: дисфункция 

артериального эндотелия, воспаление, оксидативный стресс – довольно много [65, 

130, 142, 157]. При этом воздействие сигаретного дыма на функцию эндотелия 

может иметь особое значение, т.к оказывает отрицательное влияние на ангиогенез 

эндотелия артерий при ХОБЛ. Этот процесс приводит к повреждению клеток и 

формированию сердечно-сосудистой патологии, склонности к развитию 

атерогенных и тромботических осложнений  [6, 65, 157]. 
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Путем обобщения и анализа полученных к настоящему моменту данных 

ученые пришли к выводу, что ИБС коморбидна ХОБЛ даже без АК. Более того, 

наличие ХОБЛ может являться фактором риска развития ИБС и определять ее 

прогноз [175]. Так, D. Sin, S. Man D., обработав данные 12 крупных 

популяционных многолетних исследований, опубликованных до 2004 года, где 

анализировалась зависимость риска кардиальной смерти от объема 

форсированного выдоха за 1 секунду (ОФВ1),  указывают, что снижение ОФВ1 на 

10% увеличивает риск сердечно-сосудистой смертности на 28%, а нефатальных 

коронарных событий – на 20% [156, 174, 178]. Общее количество вовлеченных в 

исследование человек составило 83880. После поправок на анамнез курения у 

некурящих получены аналогичные данные [2]. Таким образом, ОФВ1 является 

независимым фактором риска смертности от ССЗ наравне с курением и 

артериальной гипертензией (АГ) [1].  

Проблема воспаления является общим звеном, объединяющим патогенез 

ХОБЛ и атеросклероз, лежащий в основе ИБС. В последние годы при 

рассмотрении атерогенеза широко обсуждаются вопросы воспаления, которое 

также играет основную роль в патогенезе ХОБЛ, хотя и имеет различный 

характер. Экспрессия различных молекул адгезии на поверхности нейтрофилов 

(LFA-1, - CD11a/ CD18, Mac1 – CD11b/CD18, L-селектин) и на эндотелии (ICAM-

1) является одним из значимых этапов патогенеза ХОБЛ [1, 31, 132]. Уже давно 

доказано, что воспаление при ХОБЛ носит системный характер, а  не только 

ограничивается бронхиальным деревом [98, 132, 133, 170, 177]. Преодолевая 

границы бронхолегочной системы, воспаление из локального (засчет выхода 

стрессиндуцированных цитокинов и свободных радикалов в системную 

циркуляцию) переходит в системное. Активируются лейкоциты периферической 

крови или клетки-предшественники в костном мозге. Провоспалительные 

медиаторы, высвобождаемые структурными и воспалительными клетками, также 

стимулируют костный мозг и печень, запуская каскад патофизиологических 

изменений [48, 88, 188]. Основными биомаркерами системного воспаления при 

ХОБЛ, отражающими активность процесса, являются С-реактивный белок (СРБ), 
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фибриноген, нейтрофилы периферической крови, провоспалительные цитокины 

IL-1ß, IL-6, хемокин IL-8, TNF-ɑ и другие. [1, 191].  

Иммуновоспалительные реакции различной степени выраженности 

наблюдаются практически при всех основных формах кардиальной патологии. 

СРБ, IL-6, IL-18, TNF- ɑ, cывороточный амилоид A, липопротеин-связанная 

фосфолипаза являются независимыми факторами риска кардиоваскулярных 

заболеваний, особенно острого коронарного синдрома и смертности. [35, 36, 48, 

70, 101, 125]. Инициатором острофазового ответа признан СРБ, который является 

мощным индуктором воспалительных реакций. О его роли в атерогенезе говорят 

на протяжении 30 лет. Этот белок признан классическим лабораторным маркером 

воспалительного процесса. Проведено несколько крупномасштабных 

проспективных исследований, в которых СРБ изучался как фактор риска 

кардиоваскулярной патологии и смертности у практически здоровых лиц после 

операций реваскуляризации, при остром коронарном синдроме и тропонин-

негативном коронарном синдроме. По данным J. Danesh et al., повышение уровня 

СРБ было связано с умеренным риском развития ССЗ [101, 118].  

Другие ученые считают СРБ более активным участником развития 

атеросклероза [5, 40, 87, 111, 149, 159, 136]. Доказано, что СРБ связывается с 

модифицированными ЛПНП, накапливается в местах атеросклеротического 

поражения артерий и может усиливать образование свободных радикалов 

макрофагами и пенистыми клетками, индуцировать экспрессию молекул адгезии 

клетками эндотелия, усиливать адгезию лейкоцитов сосудистым эндотелием, т.е. 

увеличивать воспалительный каскад [5, 53, 87, 149]. Кроме этого, СРБ индуцирует 

синтез провоспалительных медиаторов  IL-1ɑ, IL-1ß, IL-6, TNF-ɑ 

периферическими мононуклеарными клетками и альвеолярными макрофагами, 

молекулами сосудистой адгезии типа I (VCAM-1), внутриклеточными 

молекулами адгезии типа I (ICAM-1) и ингибиторами плазминогена типа I  в 

эндотелиальных клетках [1, 18, 81, 154]. Все вместе эти изменения ведут к 

воспалению, нестабильности атеромы, вазоконстрикции, тромбообразованию 

[101]. 
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По данным Фрамингемского исследования, уровни СРБ ˂ 1мг/ л, 1-3 мг/л и 

≥ 3мг/л соответствуют разной степени риска развития сердечно-сосудистых 

событий [120]. При использовании такой стратификации СРБ у больных со 

стабильным течением ХОБЛ, почти 60% из них относятся к категории высокого 

риска [119]. Следовательно, рост СРБ, маркера системного воспаления у больных 

ХОБЛ тяжелого течения, ассоциирован с повышенным риском развития 

кардиальных событий.  

Очевидно, что легкие и сердце объединены общей физиологией. У 

пациентов с ХОБЛ существует несколько механизмов влияния на сердечную 

функцию как в состоянии покоя, так и при физической нагрузке. Во-первых, у 

таких больных повышена работа дыхания, что происходит в состоянии покоя и 

при тахипноэ. Потребность в кислороде может повышаться  более чем в 2 раза 

при добровольной гипервентиляции, тогда как у здоровых лиц при 8-10–кратном 

ее увеличении потребность в кислороде повышается всего на 25% [1]. У больных 

ХОБЛ тяжелого течения гипоксемия может усиливаться во время сна (гипопноэ), 

при отсутствии применения ингаляций увлажненным кислородом или даже при 

усилении приступов кашля. В условиях, когда у пациента имеются 

стенозированные коронарные артерии, эпизоды гипоксемии могут провоцировать 

обострение течения ИБС [54].  Продолжительность и степень выраженности 

гипоксемии, вызывающей ишемические изменения в сердечной мышце при 

наличии стенозированных коронарных артерий, до настоящего времени не 

изучались. Известно, что и кратковременная гипоксемия является малозначимым 

фактором. Вероятно, ишемия усиливается при  продолжительности гипоксемии 

более 5 минут [158]. Рутинное использование длительной кислородотерапии у 

пациентов с гипоксической ХОБЛ улучшает их выживаемость [116, 148]. 

Во-вторых, сама ХОБЛ является угрозой сердечной деятельности. У 

пациентов с ХОБЛ легочная гипертензия может развиваться и в результате потери 

альвеолярно-капиллярного русла,  и вследствие хронической альвеолярной 

гипоксии с вторичной констрикцией сосудов. Из-за хронической легочной 

гипертензии развивается так называемое легочное сердце, характеризующееся 
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правожелудочковой недостаточностью, гипертрофией и дилатацией ПЖ. По 

причине гиперкапнии и постоянной гипоксемии, сопровождающими длительно 

текущую ХОБЛ, в ПЖ повышается давление, нагрузка на межжелудочковую 

перегородку возрастает, диагностируется  сердечная недостаточность [1, 117].  

В-третьих, имеются данные, что гипоксемия может увеличивать риск 

возникновения аритмий [14]. Наиболее часто выявляется тахикардия, предсердная 

и желудочковая экстрасистолии, пароксизмальная форма мерцательной аритмии.  

Данные немногочисленных исследований свидетельствуют о том, что наличие 

аритмии у больных ХОБЛ связано с увеличением летальности и риска внезапной 

смерти, а использование постоянной оксигенотерапии значительно снижает 

показатели неблагоприятного исхода у данной группы больных на фоне 

зарегистрированных нарушений ритма [54].   

Вопросы эндотелиальной дисфункции как одного из общих факторов  

патогенеза ХОБЛ и ССЗ рассмотрены нами далее в отдельном порядке.     

И так, одновременное проявление у больного ряда патологических 

процессов (например, ИБС в сочетании с хронической ХОБЛ) способствует 

формированию синдрома взаимного отягощения с определенными клиническими 

особенностями болезни. Это  требует неотложного поиска иных способов 

диагностики и лечения таких пациентов [57, 155]. В большинстве случаев 

фиксируется одновременное начало нескольких заболеваний, однако одно из 

которых проявляется несколько раньше. Не подлежит сомнению, упомянутые 

патологические состояния утяжеляют течение болезни и ускоряют ее 

прогрессирование, а также оказывают негативное влияние на прогноз [13, 82, 96]. 

Сократительная недостаточность правого желудочка, которая  в основном 

обуславливается развитием вторичной легочной гипертензии и формированием 

хронического легочного сердца (ХЛС), проявляется на ранних стадиях 

хронической легочной патологии [33]. В то время как патология левых камер 

сердца есть следствие коронарного атеросклероза и ИБС [84, 139, 160]. Зачастую 

диагностирование ИБС у больных ХОБЛ впервые начинается неоправданно 

поздно, с острого инфаркта миокарда, в связи с этим решение проблемы 
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сочетанной патологии ИБС и ХОБЛ представляется неоднозначным и до сих пор 

недостаточно изучено.  

В связи с этим на сегодняшний день очень важной является ранняя 

диагностика коморбидных заболеваний, знание особенностей манифестации ИБС 

на фоне ХОБЛ. Проявления ИБС, в частности инфаркт миокарда, не всегда имеют 

типичные клинические проявления, нередко встречаются безболевые формы 

ОИМ. У пациентов с ХОБЛ при наличии ХЛС врачами не всегда проводится 

активное выявление ИБС, а имеющиеся кардиалгии  часто расцениваются как 

проявления легочного сердца. Это приводит к поздней диагностике ИБС и 

соответственно несвоевременному назначению антиангинальной терапии [31]. 

Результаты патолого-анатомического исследования  свидетельствуют о том, что 

даже у пациентов с ХОБЛ без клинических проявлений ИБС выраженность 

атеросклероза коронарных артерий бывает значительной [62, 99, 150, 151]. Эти 

данные выявляют необходимость более пристального внимания и обследования 

больных ХОБЛ  на выявление безболевой ишемии миокарда. Сложность 

обследования данной категории пациентов состоит в том, что клиническая 

картина ИБС  достаточно долго остается нетипичной и завуалированной, а 

нагрузочные пробы у таких больных резко ограничены в применении ввиду 

наличия тяжелой степени дыхательных нарушений.  

Максимальный риск развития острых коронарных событий подтвержден во 

время обострений ХОБЛ [163]. Согласно результатам исследования у больных 

ХОБЛ через один - пять дней от начала обострения риск инфаркта миокарда 

увеличивается почти в три раза. У пациентов с ОИМ, с установленным  ранее 

диагнозом ХОБЛ, за несколько дней до острой коронарной катастрофы 

проявляется  клиника бронхообструктивного и  бронхитического синдромов, а ее 

высшая степень разворачивается в первые три дня ОИМ [60]. Другие 

ретроспективные исследования показывают, что при обострении ХОБЛ в 

сыворотке крови выявляется повышение уровня кардиоспецифических 

тропонинов даже в отсутствие острого коронарного синдрома на момент забора 

материала. Данный факт, по-видимому, олицетворяет высокий риск внезапной 
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смерти пациентов после лечения обострения ХОБЛ и выписки из стационара [103, 

172].  Острый инфаркт миокарда в сочетании с ХОБЛ чаще осложняется 

аритмиями (фибрилляцией, трепетанием предсердий), развитием клинической 

смерти, в 30% случаев вызванной фибрилляцией желудочков [54, 60]. 

Таким образом,  ХОБЛ при развитии ОИМ увеличивает риск летального 

исхода как в острый период, так и в отдаленной перспективе, что делает изучение 

этих двух заболеваний, занимающих лидирующие позиции по уровню смертности 

среди населения во всем мире, чрезвычайно актуальным. Несмотря на большое 

количество исследований, касающихся причин развития, особенностей 

проявления, диагностики, лечения и профилактики коморбидных заболеваний 

легочной и сердечно-сосудистой систем, единого мнения в научной среде по 

поводу этих вопросов нет.  Остаются спорными многие механизмы ассоциации 

двух нозологий, оптимальных схем выявления и  терапии сочетанного течения 

ХОБЛ и ИБС, что представляет собой значительную экономическую и 

социальную проблему, которая пока не имеет тенденции к улучшению. В связи с 

данной ситуацией весьма актуальным является выявление предикторов развития 

той или иной нозологии, что позволит своевременно диагностировать 

заболевание, назначать корригирующую терапию, тем самым предотвращать 

развитие жизнеугрожающих осложнений и улучшать качество жизни пациентов.  

 
 

1.2. Состояние легочной, внутрисердечной гемодинамики, 

характеррпораженияякоронарногоорусла у 

больныхххроническоййобструктивной болезнью легкиххв условиях 

коморбидности с ишемической болезнью сердца 

При рассмотрении вопросов коморбидности следует отметить, что 

взаимное прогрессирование ИБС и ХОБЛ основывается на общности некоторых 

звеньев патогенеза: повышение нагрузки на правые отделы сердца и левое 

предсердие как следствие формирования вторичной легочной 

артериальной гипертензии, постепенное утяжеление степени ишемии миокарда 
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обоих желудочков вследствие хронической артериальной гипоксемии, которая 

вносит свой вклад  в уменьшение коронарного резерва. Итогом 

патофизиологических изменений, провоцируемых коморбидной патологией, 

является развитие как коронарной, так и легочной недостаточности [38]. 

При развитии ХОБЛ  патологическим изменениям первично подвергаются  

правые отделы сердца. Нарушение адекватного кровоснабжения и газообмена в 

легочной ткани приводят к появлению артериальной гипоксемии, которая 

провоцирует легочную вазоконстрикцию и морфологическую перестройку 

сосудистого русла легких, что является пусковым моментом для появления 

легочной гипертензии [37, 39]. При наличии артериальной гипоксемии 

компенсаторно увеличивается сердечный выброс за счет возрастания ЧСС, что 

ведет к укорочению диастолы и дистрофии миокарда. В свою очередь, легочная 

гипертензия и миокардиодистрофия запускают патологическое ремоделирование 

правых отделов сердца [52, 69, 72]. Постоянно существующая гиперфункция ПЖ 

приводит к его перегрузке давлением и объемом, провоцируя переход из 

функционального этапа нарушений в органический. Развивается гипертрофия 

ПЖ, а при отсутствии резерва компенсаторных возможностей и влиянии 

дистрофических процессов на миокард – миогенная дилатация и недостаточность  

ПЖ. Итог воздействия патологических процессов на сердце, происходящих при 

развитии ХОБЛ, – формирование хронического легочного сердца (ХЛС) [43].  

Общеизвестно, что основой патогенеза ИБС является несоответствие 

потребности и доставки кислорода к миокарду, как правило, на фоне 

атеросклероза венечных артерий с сужением их просвета. Основной мишенью 

становится миокард ЛЖ. По мере прогрессирования склероза коронарных артерий 

все более очевидным становится дефицит кислорода, что проявляется появлением 

ишемии миокарда и развитием компенсаторных механизмов в виде нарастания 

ЧСС, увеличением выброса ЛЖ, укорочением диастолы ЛЖ, развитием 

коллатерального кровообращения. При истощении указанных механизмов 

развивается ОИМ, который влечет за собой снижение систолической функции 

миокарда и развитие постинфарктного ремоделирования ЛЖ [59, 73, 74].  
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Установлено, что у больных ХОБЛ без ССЗ могут выявляться нарушения 

структурно-функционального состояния не только правых, но и левых отделов 

сердца. В том числе у части пациентов обнаруживаются систолическая и 

диастолическая дисфункция ЛЖ [124, 167, 186], утолщение межжелудочковой 

перегородки [3], гипертрофия с увеличением массы миокарда ЛЖ [16, 30]. 

При сочетании ХОБЛ и ИБС  возможно взаимное наложение и отягощение 

структурных и функциональных сдвигов в состоянии сердца. Это 

подтверждается результатами некоторых исследований, количество которых 

относительно невелико. Так, Шойхет Я.Н. с соавторами наблюдали увеличение 

размеров левого предсердия и значимое утолщение межжелудочковой 

перегородки у больных с сочетанием ИБС и ХОБЛ по сравнению с больными 

изолированной ИБС или ХОБЛ [85, 86]. Снижение ФВ ЛЖ при сочетании ХОБЛ 

и ИБС отмечено Enriquez  et al  [140]. 

Ряд авторов отмечают, что у пациентов, у которых обнаружено 

одновременное протекание ХОБЛ, ИБС и артериальной гипертензии (АГ), в 

сравнении с больными с изолированной ХОБЛ, имеют место иные размеры 

правого предсердия. Возможно, это объясняется  «более выраженным 

повышением СДЛА, которое обусловлено присоединением посткапиллярной 

(венозной) легочной гипертензии» [21, 86, 119]. Кроме того, у больных ХОБЛ с 

ИБС и АГ наблюдаются  значительные изменения структурных и 

функциональных показателей ПЖ, усиление его диастолической дисфункции, а 

также  увеличение толщины передней стенки ПЖ. В группе таких больных 

увеличение размеров ПЖ более выражено. 

По данным Гайнитдиновой В.В., углубленное обследование пациентов с 

сочетанным течением ХОБЛ и ИБС показало, что  сократительная способность 

миокарда ЛЖ у них находилась в пределах нормы, в то время как фракция 

выброса ЛЖ (в сравнении с группой с изолированной ХОБЛ) была заметно ниже. 

У таких больных значительно увеличены размеры левого предсердия, что хоть и 

косвенно, но указывает на увеличение давления наполнения ЛЖ и ухудшение его 

систолической функции. В исследуемой группе с коморбидной патологией также 
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отмечалось  увеличение размеров ЛЖ с сохранением нормальных значений 

фракции выброса, что говорит о начальных нарушениях систолической функции 

[19]. Высокая частота встречаемости систолической дисфункции ЛЖ у пациентов 

с сочетанной ХОБЛ и ИБС объясняется влиянием системного воспаления низкой 

градации на функцию эндотелия, появлением и прогрессированием коронарного 

атеросклероза, формированием ишемической кардиомиопатии. Такая точка 

зрения  соотносится с данными клинических наблюдений, указывающими на 

высокую частоту встречаемости  нарушений нормального движения стенки ЛЖ у 

больных с ХОБЛ в сочетании с сердечно-сосудистой патологией. Также в 

исследованных группах больных ХОБЛ с сердечно-сосудистыми заболеваниями 

наблюдалась гипертрофия миокарда ЛЖ в виде увеличения толщины 

межжелудочковой перегородки и задней стенки ЛЖ. Данный факт объясняется 

поражением органа – мишени при АГ [19, 73].  

Кроме изменения структуры левых отделов сердца, у больных ХОБЛ, как 

имеющих, так и не имеющих ССЗ, встречается нарушение систолической и/или 

диастолической функции ЛЖ. В частности, установлено, что дисфункция ЛЖ, 

которая нередко протекает скрытно, встречается у 20% больных ХОБЛ [147, 166]. 

У больных ХОБЛ систолическая и диастолическая дисфункции  могут 

проявляться одновременно  [108, 189]. Данные одного из крупных отечественных 

исследований подтвердили ухудшение диастолической функции ЛЖ  у больных 

ХОБЛ с ИБС и АГ, причем  преобладающим типом стал  релаксационный, в то 

время как псевдонормальный тип наполнения ЛЖ  наблюдался у 10,5% пациентов   

[19]. 

Проанализировав ряд исследований, мы можем констатировать, что у 

пациентов при сочетании ХОБЛ с ССЗ сильнее проявляются ремоделирование 

правых и левых отделов сердца, нарушение диастолической функции ПЖ и ЛЖ.  

К сожалению, особенности легочной и внутрисердечной гемодинамики у 

больных ОИМ, развившимся на фоне ХОБЛ, менее изучены. Такие данные мы 

находим в работе Фролова А.Г., который рассматривал особенности структурно-
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геометрической и функциональной перестройки сердца у больных ОИМ с 

сопутствующей ХОБЛ [76]. 

В результате развития ОИМ происходит гибель участка миокарда, что в 

свою очередь запускает активацию регуляторных нейрогуморальных систем. 

Таким образом, воздействие непосредственного повреждающего фактора на 

кардиомиоциты прекращено, но запускается процесс постинфарктного 

ремоделирования ЛЖ [11, 145]. 

В течение первых нескольких суток после развития ОИМ инфарктная зона  

истончается и растягивается высоким внутрижелудочковым давлением.  В 

последующем это может привести к выпячиванию истонченного 

некротизированного участка миокарда вплоть до образования аневризмы или 

миомаляции с разрывом сердца. На фоне объемной перегрузки сердца 

развивается адаптивная тоногенная дилатация [58, 113]. Со временем 

компенсаторные возможности миокарда исчерпываются и у значительной части 

больных тоногенная дилатация, провоцируемая внутрижелудочковым давлением,  

переходит в дезадаптивную. При миогенной дилатации изменяется геометрия 

левого желудочка, увеличивается  напряжение стенок и нарастает 

миокардиальный стресс [12]. 

Одновременно идут процессы приспособления миокарда к создавшимся 

условиям,  развивается компенсаторная гипертрофия. В результате у части 

больных скорость дилатации левых камер преобладает над процессом 

гипертрофии миокарда. ЛЖ становится более тонкостенным, нарушается 

геометрия его полости с переходом к гемодинамически невыгодной сферической 

форме [153, 190]. 

Развиваются и прогрессируют функциональные сдвиги, в том числе 

нарушения сегментарной кинетики сердечной стенки, снижение сократимости и 

насосной функции ЛЖ в целом с постепенной декомпенсацией сердечной 

деятельности [67]. Нарушения кинетики ЛЖ поддерживают процесс 

патологического ремоделирования, способствуя дальнейшей дилатации ЛЖ [10, 

138]. Вначале при увеличении конечно-диастолического объема левого 
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желудочка (КДО ЛЖ) фракция выброса (ФВ) и ударный объем (УО) нарастают 

вследствие включения механизма Франка-Старлинга, однако такой процесс 

компенсаторной адаптации сердца имеет предел; если степень расширения ЛЖ 

оказывается чрезмерной, дальнейшая дилатация ЛЖ становится дезадаптивной, 

ведет к снижению эффективности его систолического сокращения и к развитию 

сердечной недостаточности [12, 58].  

При развитии ОИМ у пациента с ХОБЛ можно предполагать еще большую 

степень акселерации ремоделирования миокарда под влиянием бронхолегочной 

патологии [76, 144]. Особенности постинфарктной перестройки сердца у лиц с 

сочетанием ОИМ и ХОБЛ и их клинические последствия оценивались в 

единичных работах. Например, Lazzeri С. et al [179] сравнивали две группы 

больных ОИМ с подъемом сегмента ST после ангиопластики, из которых одна 

включала пациентов с сопутствующей ХОБЛ, а вторая - лиц без бронхолегочной 

патологии. При этом на фоне ХОБЛ отмечалась большая степень 

левожелудочковой недостаточности, что подтверждалось статистически 

значимым увеличением NT-pro-BNР (натрийуретический пептид). В дополнение 

к  этому ФВ ЛЖ у пациентов с сочетанной патологией оказалась одним из 

независимых предикторов неблагоприятного прогноза в отдаленном 

постгоспитальном периоде [131]. Особенно высоким риск острых сердечно-

сосудистых событий является в период обострения ХОБЛ [179]. 

Можно сделать вывод о том, что большая часть негативных последствий у 

больных ХОБЛ случается на ранних стадиях ОИМ. Поэтому дальнейшее 

изучение и понимание происходящих процессов ремоделирования миокарда 

представляет большой интерес с научной и практической точки зрения.  

В последнееедесятилетиеепоявляетсяввсе большеенаучных работ, 

связанныххс изучениеммвзаимосвязихХОБЛ исстепени 

атеросклеротическогоопоражениярразличных сосудистыххбассейнов 

ввидууобщих звеньеввпатогенеза. Так, в исследовании Карповой А.А., Рейдер 

Т.Н., проведенном в 2014 году [34],  приводятся данные о поражении коронарных 

артерий (КА) при наличии ХОБЛ в анамнезе. Все обследованные пациенты были 
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разделены на 2 группы: в первую группу вошли больные с мультифокальным 

атеросклерозом и наличием ХОБЛ, во вторую – пациенты с атеросклерозом и 

отсутствием ХОБЛ в анамнезе.   Так, «по результатам полипроекционной 

коронароангиографии, в первой группе у 67% пациентов выявлено 

трехсосудистое поражение коронарного русла, у 22% - четырехсосудистое и лишь 

у 11% - однососудистое поражение. Для сравнения, во второй группе 

многососудистое поражение отмечено у 20% пациентов, двухсосудистое 

поражение выявлено в 30% случаев, у 50% больных наблюдалось однососудистое 

поражение коронарного русла».  

При учете суммарного количества всех стенозов выявлено более значимое 

поражение у лиц, имеющих ХОБЛ в анамнезе. Оказалось, что в группе с ХОБЛ и 

мультифокальным атеросклерозом количество в среднем на 13,8 % превышало 

таковое у больных мультифокальным атеросклерозом без ХОБЛ. При разделении 

стенозов по локализации на проксимальные, средние и дистальные выявлена 

тенденция к преобладанию дистальных стенозов в группе больных с ХОБЛ, то 

есть количество дистальных стенозов у данной группы пациентов почти в три 

раза превышает таковые у больных, не имеющих обструктивной патологии 

легких. Кроме этого, количество протяженных стенозов у коморбидных 

пациентов в 2 раза больше.  

По данным Поликутиной О.М., Барбараш О.Л и соавторов, у больных ИМ с 

подъемом сегмента ST и сопутствующей ХОБЛ чаще выявляется 

многососудистое поражение коронарного русла и выявляются признаки 

мультифокального атеросклероза [27, 79]. При этом степень тяжести 

экспираторных нарушений и повышенный уровень СРБ ассоциируется с 

наличием мультифокального атеросклероза и гемодинамически значимым 

поражением КА.  

В проанализированных нами источниках литературы данные о взаимосвязи 

особенностей коронарного атеросклероза у больных ХОБЛ и традиционных 

факторов риска ИБС отсутствуют. Нет информации об особенностях поражения 
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коронарного русла у больных ХОБЛ в зависимости от степени тяжести 

респираторного заболевания. 

 Между тем более выраженное поражение коронарного русла у больных 

ХОБЛ в сочетании с атеросклерозом в последующем влияет на прогноз и влечет 

за собой трудности в выполнении мероприятий по реваскуляризации миокарда. 

Это делает изучение взаимосвязи степени поражения КА при ХОБЛ с липидным 

спектром, а также АК и маркерами системного воспаления весьма актуальным.  

Таким образом, реализующиеся механизмы взаимоотягощения при 

сочетании ХОБЛ с ИБС приводят к тому, что у пациентов с коморбидной 

патологией отмечаются более высокие значения СДЛА, размеров правых камер 

сердца и функциональных показателей правого предсердия и ПЖ в сравнении с 

лицами, страдающими изолированной респираторной патологией. Более того, 

системное воспаление низкой градации, наблюдаемое при ХОБЛ, ведет к 

прогрессированию диастолической дисфункции ЛЖ, что ведет к развитию 

ишемической кардиомиопатии и снижению сократительной способности 

миокарда ЛЖ. Многососудистое поражение коронарного русла, тенденция к 

дистальному поражению КА, характерные для коморбидных пациентов, еще 

более усугубляют ситуацию, снижая применимость и эффективность методов 

реваскуляризации миокарда.   

 

 

1.3. Роль эндотелиальной дисфункции в возникновении острого 

инфаркта миокарда у больных хронической обструктивной болезнью легких 

Во второй половине XX столетия эндотелий воспринимался как пласт, 

состоящий из клеток, призванный стать барьером между кровотоком и 

сосудистой стенкой. Многочисленные исследования на протяжении ряда лет  

структуры и функций сосудистого эндотелия в корне изменили представление о 

нем. Сегодня ни у кого не вызывает сомнений, что в регуляции гомеостаза и 

сосудистого тонуса эндотелий играет важную роль [14]. Секретируемая и 

синтезируемая клетками эндотелия палитра биологически активных веществ 
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имеет огромное значение в прогрессировании сердечно-сосудистой патологии. В 

арсенале сосудистого монослоя эпителиальных клеток имеются мощные 

вазоконстрикторы, вазодилататоры, которые являются активными участниками в 

процессах воспаления, тромбообразования, пролиферации и ремоделирования 

сосудистой стенки [68, 93, 121, 123, 126, 129, 143, 146].  Таким образом, ЭД,  имея 

важное прогностическое значение, является еще и ранним симптомом 

атеросклероза. Оценка состояния реактивности эндотелия крайне необходима в 

начальной диагностике ССЗ, так как  нарушение его функции предшествует 

ультразвуковым  и ангиографическим  доказательствам  и визуализации 

атеросклеротических бляшек.  

На современном этапе в медицинском сообществе также широко изучается 

состояние эндотелия при заболеваниях респираторной системы. В частности, в 

исследованиях отечественных и зарубежных авторов [17, 23, 31, 45, 83, 97, 114, 

176] указывается на поражение сосудистого эндотелия при бронхиальной астме  и 

ХОБЛ. В связи с  тем что ЭД рассматривается в качестве одного из ведущих 

механизмов в развитии заболеваний дыхательной и сердечно-сосудистой систем,  

оценка состояния эндотелия сосудов при коморбидных состояниях представляет 

большой интерес. ЭД может выступать как фактор риска развития коморбидной 

респираторно-кардиальной патологии, так и как фактор, способствующий 

взаимному отягощению уже развившихся бронхо-легочных и сердечно-

сосудистых заболеваний [14, 161].  

Неповрежденный эндотелий воздействует на тонус и структуру сосудов, а 

также имеет антикоагулянтное, антиагрегантное и фибринолитическое свойства. 

Сосудистый тонус регулируется путем баланса между  высвобождением  ряда 

веществ, обладающих вазодилатирующими  и вазоконстрикторными свойствами. 

Основным вазодилататором является оксид азота (NO). Также в эндотелии 

синтезируются простациклин, ингибирующий агрегацию тромбоцитов, и 

брадикинин, участвующий в реакциях, обладающих вазодилатирующим 

действием, в фибринолизе. Противоположным по функции веществом, 

производимым эндотелием, является  ангиотензин II. Он обладает 



 31 

прооксидантным, протромбогенным и антифибринолитическим действием, 

потенцирует экспрессию молекул адгезии, выработку провоспалительных и 

проатерогенных цитокинов. Также ангиотензин II задействован в превращении 

эндотелина. Из этого следует, что вазоконстрикторы  стимулируют рост и 

пролиферацию гладкомышечных клеток и формирование атеросклеротических 

бляшек [14, 46, 47, 51, 89, 109]. В работе Чучалина А.Г., Цеймах И.Я. и соавторов 

выявлено, что у больных ХОБЛ повышается уровень таких маркеров ЭД как 

эндотелин-1 и гомоцистеин, что сравнимо с группой длительно курящих 

пациентов.  Увеличение уровня Д-димера было более выражено в группе 

пациентов с ХОБЛ и имеет прямую тенденцию к увеличению во время 

обострения заболевания. При применении терапии ингаляционными и 

системными глюкокортикоидами отмечались некоторое снижение уровня 

эндотелина-1 и менее значимое снижение Д-димера. Более того, значительное 

повышение уровня Д-димера сохранялось  и при достижении ремиссии в течении 

ХОБЛ. Этот факт говорит в пользу повышенного риска тромботических и 

тромбоэмболических событий у пациентов с ХОБЛ, а также кардиоваскулярных 

заболеваний [171].  

Повреждение эндотелия есть не что иное, как следствие дисбаланса между 

вазоконстрикцией и вазодилатацией. Если выработка вазоконстрикторов 

увеличивается, усугубляется  проницаемость эндотелия, в конечном итоге 

возрастает риск атеросклероза. Доказано, что основным механизмом ЭД является 

снижение синтеза и биодоступности NO, которое поначалу может проявляться в 

виде нарушения вазодилатации [14]. Ключевая роль в запуске ЭД при различных 

патологических процессах отводится оксидативному стрессу - процессу, 

заключающемуся во внутриклеточном накоплении свободных радикалов, 

оказывающих повреждающее действие на целостность и функционирование 

эндотелиоцита [50, 71, 104, 184]. К активным формам  кислорода относятся 

супероксидный анион- О2-, пероксид водорода – Н2О2, гидроксильный радикал – 

НО·, оксид азота - NO·, пероксинитирит – ONOO-, гипохлорная кислота -  HOCl, 

имеющие высокую химическую активность засчет неспаренного электрона. Они 
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участвуют в различных  процессах окисления. При нарушении нормальной 

работы антиоксидантной системы  ЛПНП, подвергшиеся перекисному 

окислению, участвуют в образовании пенистых клеток и формировании 

атеросклеротических бляшек [14].    

Изучение окислительного повреждения эндотелия, отвечающего за баланс 

сосудистых реакций, представляет собой принципиально новый подход к 

патогенезу коморбидности, поскольку ХОБЛ рассматривается как заболевание, 

сопровождающееся оксидативным стрессом. Об этом говорят данные, 

полученные  Ives SJ, Harris RA et al.: пациенты с ХОБЛ подвержены высокому 

риску развития кардиоваскулярной патологии ввиду серьезных нарушений 

функции сосудистого эндотелия. Местное воспаление дыхательных путей 

индуцирует гиперпродукцию активных форм кислорода, хемокинов и цитокинов, 

которые вызывают системные расстройства, в результате чего уменьшается 

биодоступность оксида азота и запускается системная дисфункция эндотелия. 

[187]. 

В настоящее время в клинической практике разработан неинвазивный и 

достаточно простой способ оценки функции эндотелия. Это стало возможным 

благодаря предложенному Selermajer D.S. et al (1992, 1995) линейному методу, 

который заключается в сравнении исходного диаметра плечевой артерии с 

изменением его после пробы с реактивной гиперемией (эндотелийзависимая 

вазодилатация, ЭЗВД) и пробы с нитроглицерином (эндотелийнезависимая 

вазодилатация, ЭНВД) [110]. 

 Второе десятилетие XXI века ознаменовалось пиком научного интереса к 

проблеме коморбидности, поэтому неинвазивная методика оценки ЭД активно 

применяется в различных крупных исследованиях. В мета-анализе [92],   

включавшем в себя результаты 8 крупных исследований влияния ХОБЛ на ЭЗВД 

и ЭНВД, выявлена общая закономерность в виде выраженного нарушения 

изменения диаметра плечевой артерии в ответ на пробу с реактивной гиперемией 

и с нитроглицерином. Более выраженная степень бронхиальной обструкции 

коррелировала с более тяжелыми нарушениями функции эндотелия в сравнении с 
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группой контроля. Было показано, что ХОБЛ является независимым фактором 

риска ЭД и  в некоторых случаях более значим в возникновении кардио-

васкулярных событий, чем традиционные факторы сердечно-сосудистого риска 

[90, 95, 93]. 

Несмотря на множество проведенных исследований, остается до конца не 

решенным вопрос о том, является ли ХОБЛ результатом перехода локального 

воспаления в системное или это непременный атрибут коморбидных состояний, 

который поражает легкие. Современная реальность доказывает, что системное 

воспаление низкой интенсивности и оксидативный стресс приводят к развитию 

атеросклероза и ХОБЛ. Достаточно подробно изучены все механизмы развития 

ЭД у больных с ХОБЛ и стабильным течением ИБС [14, 90, 127]. Вопрос, 

касающийся изучения сосудистой реактивности эндотелия у больных ХОБЛ при 

развитии острых коронарных событий, является малоизученным, поэтому требует 

всестороннего рассмотрения. 
 
 
 

1.4. Предикторы развития острого инфаркта миокарда у больных 

хронической обструктивной болезнью легких 

С 2008 года в Российской Федерации осуществляется государственная 

сосудистая программа, в соответствии с которой в стране функционирует  сеть 

сосудистых центров, приоритетной задачей которых является оказание 

высокотехнологичной медицинской помощи больным с нарушениями мозгового 

кровообращения и острым инфарктом миокарда. Несмотря на достигнутые в этой 

области успехи, смертность от сердечно-сосудистой патологии в России все еще 

остается высокой [55, 94, 112].  

Математическое прогнозирование кардиальных событий при ишемической 

болезни сердца относится к классу сложных задач, связанных с поиском решений 

в условиях неопределённости, неполноты, противоречивости и многозначности 

исходной. Наличие коморбидности, с одной стороны, еще более усложняет этот 

процесс, с другой стороны, ставит эту задачу в разряд самых актуальных [56].  
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В настоящее время большинство научных работ, касающихся 

прогнозирования в области ИБС, в частности, развития ОИМ у пациентов с 

ХОБЛ, сводится к поиску прогнозирования исходов заболевания [20, 27, 63, 64, 

76]. В исследованной нами отечественной литературе последних 5 лет произведен 

анализ предикторов развития ОИМ у больных ХОБЛ в условиях севера. Так, 

согласно данным Долгополовой Д.А. (2016) у пациентов с ХОБЛ, проживающих в 

северных территориях, при выявлении причин, влияющих на развитие сердечно-

сосудистых событий,  следует учитывать такие показатели, как «северный стаж», 

частота обострений ХОБЛ, конечно-диастолический размер левого желудочка, 

СДЛА, резервный объем выдоха. А для пациентов с ХОБЛ, имеющих высокий и 

очень высокий коронарный риск в отношении  коронарных событий, - возраст, 

уровень холестерина в крови, АГ 1-2 степени, частота обострений ХОБЛ в год, 

легочная гипертензия, снижение резервного объема выдоха. В развитии 

коронарной патологии у больных ХОБЛ «северный стаж» имеет большее 

значение для лиц женского пола. Для мужчин такими факторами риска являются 

снижение резервного объема выдоха и увеличение конечного диастолического 

размера ЛЖ [25]. 

Согласно данным мета-анализа, опубликованного Kieran J Rothnie et al. в 

2015 году и включавшего результаты 23 исследований, у больных ХОБЛ риск 

развития ОИМ более высокий в сравнении с популяцией без респираторной 

патологии. Однако не получено четкого ответа, в какой степени данный риск 

зависит от анамнеза курения. Напротив, не вызывает сомнений тот факт, что в 

периоды обострения ХОБЛ риск развития острых коронарных событий 

максимальный. При анализе исходов не выявлено четких различий в частоте 

госпитальной летальности после ОИМ среди пациентов с отягощенным 

анамнезом по ХОБЛ и общей популяцией.  

Наоборот, отдаленный прогноз у пациентов с обструктивной патологией 

легких после перенесенного ОИМ в сравнении с лицами без анамнеза ХОБЛ даже 

после проведенных мероприятий по реваскуляризации миокарда менее 

благоприятный [106, 134, 162, 168]. 
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Работ, посвященных изучению предикторов острых коронарных событий у 

больных ХОБЛ в зависимости от степени тяжести респираторной патологии, в 

доступной литературе нами не встречено. Используемые для расчета сердечно-

сосудистого риска шкалы SCORE и Фрамингемская шкала имеют ряд 

недостатков. Во-первых, для определения предикторов сердечно-сосудистых 

событий исследования проводились более чем в 12 странах. Исходя из этого 

результаты вычисленного риска имеют большую погрешность в зависимости от 

социально-экономических и географических условий, в которых производилось 

измерение. Во-вторых, Фрамингемское исследование началось в 1948 году, а 

стремительный научно-технический прогресс вносит коррективы в образ жизни и 

состояние здоровья популяции ежедневно. В-третьих, шкала SCORE применима 

только для расчета фатальных сердечно-сосудистых событий. В-четвертых, не 

доказана эффективность применения данных методик у больных ХОБЛ [9, 135, 

157, 165, 169]. Данные шкалы целесообразно использовать как основу, на базе 

которой будет произведена адаптация к конкретным  социальным, 

экономическим, медицинским условиям. 

Между тем поиск и разработка простых и информативных инструментов 

расчета риска развития ОИМ у данной категории  больных остаются одной из 

самых приоритетных задач системы здравоохранения РФ для 

усовершенствования лечебно-диагностических и профилактических мероприятий 

на амбулаторно-поликлиническом и стационарном уровнях.  
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ГЛАВА 2. МЕТОДЫ ИССЛЕДОВАНИЯ И КЛИНИЧЕСКАЯ 

ХАРАКТЕРИСТИКА ОБСЛЕДОВАННЫХ БОЛЬНЫХ 

 

2.1. Дизайн исследования 

 

130 больных130 больных

ХОБЛ
(n=40)
ХОБЛ
(n=40)

ХОБЛ+ОИМ
(n=50)

ХОБЛ+ОИМ
(n=50)

ОИМ
(n=40)
ОИМ
(n=40)

1этап
Легочная, внутрисердечная

гемодинамика

1этап
Легочная, внутрисердечная

гемодинамика

7 этап
Модели риска развития ОИМ с учетом

степени тяжести ХОБЛ

7 этап
Модели риска развития ОИМ с учетом

степени тяжести ХОБЛ

2 этап
ФВД, газовый состав крови

2 этап
ФВД, газовый состав крови

3 этап
Взаимосвязь легочной, внутрисердечной гемодинамики,

ФВД, газового состава крови

3 этап
Взаимосвязь легочной, внутрисердечной гемодинамики,

ФВД, газового состава крови

6 этап
Взаимосвязь изменений коронарного

кровотока и факторов риска
(АК, липидограмма, СРБ)

6 этап
Взаимосвязь изменений коронарного

кровотока и факторов риска
(АК, липидограмма, СРБ)

5 этап
Состояние коронарного кровотока

5 этап
Состояние коронарного кровотока

4 этап
Вазорегулирующая функция эндотелия

4 этап
Вазорегулирующая функция эндотелия

 
Рис. 1. Дизайн исследования 

 

2.2. Методы исследования 

В процессе обследования проанализированы данные 130 пациентов, 

находившихся на лечении в пульмонологическом отделении и отделении для 

больных острым инфарктом миокарда регионального сосудистого центра 

Амурской областной клинической больницы.  

Верификация диагноза и определение степени тяжести ХОБЛ 

производилось в соответствии с рекомендациями Европейского Респираторного 

общества, Международной программой «Глобальная инициатива по ХОБЛ» 

(GOLD, пересмотр 2017). Диагноз ХОБЛ подтверждался данными анамнеза, 

анализа амбулаторных карт (пол, возраст, сопутствующие заболевания, 
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длительность ХОБЛ, частота обострений в год) с учетом клинической 

симптоматики заболевания. Анамнез курения был рассчитан по следующей 

формуле:  
АК (пачка/лет) = количество выкуриваемых сигарет в день × стаж курения (годы) 
                                                              20 

Всем пациентам, включенным в настоящее исследование, проводилось 

комплексное клинико-инструментальное обследование. Лабораторный минимум 

включал клинический анализ крови, биохимический анализ крови, общий анализ 

мочи, общий анализ мокроты, тропониновый тест (для подтверждения диагноза 

ОИМ). 

Газовый состав артериальной крови определялся на газоанализаторе  

«MEDICA Easy Stat» (США) после забора 3 мл артериальной крови из места 

пункции бедренной или лучевой артерий во время проведения полипроекционной 

коронароангиографии (забор производился в шприц объемом 5 мл, 

предварительно обработанный раствором гепарина 5000 ЕД\мл). У части больных 

определялся газовый состав артериализованной крови при помощи той же 

аппаратуры. Сатурация кислорода крови определялась при помощи пальцевого 

пульсоксиметра «9500 Onix» (США).  

Всем больным выполнялось рентгенологическое обследование органов 

грудной клетки в виде обзорной рентгенографии, при наличии показаний 

дополнялось мультиспиральной компьютерной томографией. В целях 

определения характера патологических изменений в бронхиальном дереве 

выполнялась фибробронхоскопия с использованием фибробронхоскопа фирмы 

«Olуmpus» (Япония). Интенсивность воспаления слизистой оболочки бронхов 

классифицировалась в соответствии с критериями  I.M. Lemonie (1971) в 

модификации Г.И. Лукомского и Г.М. Орлова (1983).   

Диагноз ИБС выставлялся согласно рекомендациям  Российского 

кардиологического общества по диагностике и лечению стабильной стенокардии 

(2008), и рекомендациям по лечению стабильной ишемической болезни сердца 

Европейского общества кардиологов (2013). Диагноз ОИМ подтверждался в 
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соответствии с национальными рекомендациями по диагностике и лечению 

больных острым инфарктом миокарда с подъемом сегмента ST ЭКГ (2007) и 

рекомендациями европейского общества кардиологов по лечению инфаркта 

миокарда со стойким подъемом сегмента ST (2008, 2017).  

Всем обследованным пациентам производилась регистрация ЭКГ в 12 

стандартных отведениях на аппарате «NIHON KOHDEN cardiofax m» (Япония). 

Ультразвуковое исследование сердечно-легочной гемодинамики выполнялось на 

ультразвуковом аппарате экспертного класса «TOSHIBA Aplio». 

 

2.2.1. Эходопплеркардиография 

Комплексное исследование основных структурно-функциональных 

показателей сердца выполнялось на ультразвуковом аппарате экспертного класса 

«TOSHIBA Aplio» в М- и В-допплеровских режимах. Использовался 

трехэлементный механический ротационный датчик ASU-32-30 c частотой 3МГц 

и углом локации 90°. Манипуляция проводилась у пациентов с 

удовлетворительной визуализацией при помощи верхушечного и субкостального 

доступа. Определялись следующие показатели: толщина межжелудочковой 

перегородки (мм), толщина задней стенки левого желудочка (мм), диаметр аорты 

(мм), конечно-систолический и конечно-диастолический размеры левого 

желудочка (мм), передне-задний размер левого предсердия (мм). Расчет 

показателей насосной функции левого желудочка: ударный объем (мл), минутный 

объем (л/мин), сердечный индекс (мл/мин/м2) и фракция выброса (%) 

производился по следующим формулам:  

 

УО = КДО-КСО; 

МО = УО × ЧСС; 

СИ = МО / BSA; 

ФВ = (УО / КДО) × 100. 

 

Площадь поверхности тела рассчитывалась по формуле D. DuBois (1916): 
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BSA = 0,20247 × H 0,725 × W0,425, 

где  BSA – площадь поверхности тела (м2); Н – рост (м); W – вес (кг). 
 

 Объемы левого желудочка в период систолы и диастолы рассчитывались по 

формулам L. Teicholtz и соавт. (1972, 1976): 

 
КСО = 7,0 × КСР3 ; 
           (2,4 + КСР) 

 
 

КДО  =  7,0 × КДР3 . 
             (2,4 + КДР) 

 
 

Диастолическая функция левого желудочка оценивалась методом 

импульсной допплеркардиографии из верхушечного доступа. Измерялись 

максимальная скорость кровотока в фазу быстрого раннего наполнения ЛЖ (Е 

ЛЖ, м/с), максимальная скорость кровотока в фазу позднего наполнения ЛЖ ( А 

ЛЖ, м/с). Далее рассчитывалось соотношение максимальных скоростей (Е/А ЛЖ).  

 Ввиду вовлечения в патологический процесс правых отделов сердца при 

ХОБЛ проводилось комплексное исследование показателей правого предсердия и 

правого желудочка с измерением ряда показателей.  Измерение объемов правого 

желудочка произведено по методике Levine (1984). Расчет конечно-

диастолического (КДО) и конечно-систолического (КСО) объемов правого 

желудочка производился по формуле:  

 

V = 2/3 × (А4ch × Lsc), 

где: V – объем правого желудочка (мл); 

А4ch – площадь правого желудочка (см2) из верхушечного доступа в сечении 

4-камерного сердца; 

Lsc – размер правого желудочка (расстояние от передней стенки правого 

желудочка до середины створок клапана легочной артерии, см). 
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Рассчитывались ударный объем правого желудочка (УО ПЖ, мл), минутный 

объем (МО ПЖ, л/мин), сердечный индекс (СИ ПЖ, л/мин/м2), фракция выброса 

правого желудочка (ФВ ПЖ, %). Определялось состояние диастолической 

функции правого желудочка. Данные показатели рассчитаны по аналогичным 

формулам для  левого желудочка.  

 

Давление в легочной артерии регистрировалось методом ИДКГ под 

контролем двухмерной ЭхоКГ. Расчет систолического давления в легочной 

артерии (СДЛА, мм рт.ст.) производился по формуле M. Isobe et al. (1986): 

 

СДЛА = 51,0 × ВПП / Тмакс – 14,3, 

где: СДЛА – систолическое давление в легочной артерии (мм рт.ст.); 

ВПП – время предизгнания ПЖ (сек.); 

Тмакс – время достижения максимальной скорости изгнания (сек.). 

 

Среднее давление в легочной артерии (СрДЛА, мм рт.ст.) рассчитывалось 

по методике Kitabataki et al. (1983): 

 

СрДЛА = 33,5 ×ВПП / Тмакс – 10,3. 

 

 

2.2.2. Спирометрия 

Функция внешнего дыхания определялась на аппарате «SCHILLER SP-1» 

(Швейцария), проводилась спирометрия с последующим компьютерным анализом 

петли «поток-объем». Основными критериями, подтверждающими наличие 

ХОБЛ, считались показатели ОФВ1≤80% и ОФВ1/ФЖЕЛ˂70%. В настоящей 

работе использовались постбронходилатационные значения ОФВ1 и 

ОФВ1/ФЖЕЛ. Диагностика и определение степени дыхательной недостаточности 

осуществлялись в соответствии с классификацией А.Г.Дембо (1957) в 

модификации Н.Н.Канаева и Л.Л.Шика (1980). 
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2.2.3. Методика определения  реактивности плечевой артерии 

Функция сосудистого эндотелия определялась при помощи неинвазивного 

метода, предложенного D.S. Celermajer и соавторами в 1992 году [110]. Он 

включает в себя две пробы: эндотелийзависимая вазодилатация (ЭЗВД), или 

проба с манжетой, и эндотелийнезависимая вазодилатация (ЭНВД), или проба с 

нитроглицерином. Фиксация результатов осуществлялась линейным датчиком 

высокого разрешения (3,5 МГц) на ультразвуковом аппарате экспертного класса 

«TOSHIBA Aplio».  

При ЭЗВД изучалось изменение диаметра плечевой артерии в ответ на 

пробу с реактивной гиперемией. До проведения пробы пациентам измерялось 

исходное артериальное давление. Перед началом исследования больной лежал в 

горизонтальном положении в течение 10 минут.  Далее производилось измерение 

исходного диаметра плечевой артерии, которая лоцировалась в продольном 

сечении на 2-4 см выше локтевого сгиба в триплексном режиме (В-режим, 

цветное допплеровское картирование потока). Для воспроизведения реактивной 

гиперемии вокруг плеча  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

           Рис.2. Методика определения ЭЗВД. Измерение диаметра ПА 
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накладывалась манжета тонометра (выше уровня локации плечевой артерии) и 

нагнеталось давление, на 40-50 мм рт. ст. превышающее исходное систолическое 

АД. Время экспозиции – 3 минуты.  Отсутствие кровотока по плечевой артерии 

(фаза окклюзии) контролировалось с помощью цветного допплеровского 

картирования потока. Сразу после спуска воздуха из манжеты (фаза реактивной 

гиперемии) в течение 60 сек фиксировались диаметр артерии и скорость 

кровотока в ней.  

Далее следовал перерыв в течение 15 минут для восстановления исходного 

диаметра плечевой артерии. После того, как пациент принимал 500 мг 

нитроглицерина под язык,  проводилось изучение ЭНВД. Диаметр плечевой 

артерии и скорость кровотока в ней оценивались в течение 5 минут пробы. Суть 

метода заключается в том, что  нитроглицерин, принятый сублингвально, 

вызывает расширение артерии не засчет эндогенного оксида азота (NO), а 

является экзогенным (принятым извне) вазодилататором. Это позволяет 

осуществлять достаточно точный контроль за вазодилатирующими свойствами 

эндотелия. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Рис.3. Методика определения ЭЗВД. Измерение скорости кровотока в ПА 
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Пациентам из группы с диагнозом ХОБЛ пробы ЭЗВД и ЭНВД в течение 

срока госпитализации выполнялись однократно (в среднем, на 10-12 сутки 

пребывания в стационаре). Больным из группы ХОБЛ в сочетании с ОИМ 

исследование проводилось на 12-14 сутки пребывания в стационаре.  

  Адекватной реакцией считается увеличение диаметра артерии на 10% и 

более от исходного диаметра сосуда при проведении теста ЭЗВД. Меньшие 

значения или парадоксальная вазоконстрикция являются патологическим ответом 

на данный стимул и свидетельствуют о наличии эндотелиальной дисфункции. 

Реакция на нитроглицерин считается нормальной в случае прироста диаметра 

плечевой артерии на 17% и более, патологической - менее 17% или при 

возникновении констрикторной реакции (D.S. Celermajer et al., 1993; В.Г. Лелюк, 

С.Э. Лелюк, 2003). 

Точность данных напрямую зависит от:  

 -    направления плоскости сканирования (направление должно быть строго 

перпендикулярно продольной оси сосуда и сосудистой стенке); 

-  способа локации (сканирование необходимо проводить через 

максимальный диаметр сосуда); 

-   соблюдения требований о том, что пациент доложен находиться в 

горизонтальном положении в течение 15 минут перед проведением исследования.  

На величину показателей также оказывает влияние исходный диаметр 

плечевой артерии, пол пациента, масса тела, факт курения, сроки последнего 

приема алкоголя, объем физической нагрузки. 

 

2.2.4. Полипроекционная коронарография 

Коронарография – «золотой стандарт» оценки состояния коронарного 

русла, выбора тактики лечения и определения прогноза у больных с ИБС. Это 

инвазивный метод исследования, выполняемый в условиях рентгеноперационной 

путем контрастирования коронарных артерий под рентгенологическим 

контролем [44].  
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Исследование проводилось по методике Judkins (1967) [164] на аппарате 

«Siemens Artis zee» с использованием рентгенконтрастного, йодсодержащего 

неионного низкоосмолярного средства «Омнипак -350» фирмы «Никомед» 

(Норвегия).  

Пациента укладывали на операционный стол. После обработки места 

пункции и выделения его стерильным бельем выполняли местную анестезию 

места в точке пункции артерии и под углом 45° пунктировали артерию по 

Сельдингеру (1953) [173]. В настоящее время в подавляющем большинстве 

случаев используется феморальный или радиальный доступ. По достижении 

струи крови из павильона в пункционную иглу вводили проводник, иглу 

извлекали и в сосуд устанавливали интродюсер. Затем вводили 5000 ЕД гепарина 

болюсно. В интродюсер вводили катетер (использовались различные типы 

коронарных катетеров для левой и правой коронарных артерий), продвигали его 

под флюороскопическим контролем до луковицы аорты и под контролем 

артериального давления (АД) катетеризировали устья коронарных артерий. При 

бедренном доступе использовали катетеры толщиной 6-8 F (1F = 0,33мм), при 

радиальном – 4-6 F.  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 
   Рис. 4. Полипроекционная коронароангиография. Стрелками показаны                        
стенозы правой коронарной артерии 
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С помощью шприца с рентгенконтрастным веществом (5-8 мл) 

контрастировали селективно левую и правую коронарные артерии в различных 

проекциях, используя краниальную и каудальную ангуляции, визуализируя все 

сегменты артерии и их ветви. В случае обнаружения стенозов проводили съемку 

в двух ортогональных проекциях для более точной оценки степени и 

эксцентричности стеноза.  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 
Рис. 5. Полипроекционная коронароангиография. Стрелками показаны 

стенозы левой коронарной артерии 
 

Классификацию коронарных артерий и их ветвей, а также разделение 

артерий на сегменты производили в соответствии со схемой Американской 

ассоциации кардиохирургов. При этом выделялись следующие артерии: ствол 

левой коронарной артерии (ЛКА), передняя межжелудочковая артерия (ПМЖА) с 

отходящими от нее диагональными ветвями (ДВ), огибающая артерия (ОА) с 

отходящими от нее ветвью тупого края (ВТК) и заднебоковыми ветвями (ЗБВ), 

правая коронарная артерия (ПКА) с ветвью острого края (ВОК), задней 

межжелудочковой ветвью (ЗМЖВ) и заднебоковой ветвью (ЗБВ). Для уточнения 
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локализации поражений артерии делились на три сегмента: проксимальный, 

средний и дистальный. Степень сужения артерий выражалась в процентах.  

При наличии гемодинамически значимого стеноза артерии (более 70%), 

проводилась чрескожная транслюминальная коронарная ангиопластика (ЧТКА) 

со стентированием коронарной артерии. По окончании процедуры доставляющие 

устройства извлекались из артерии, выполнялись гемостаз и наложение давящей 

повязки на 12-24 часа.   

 

2.2.5. Методы статистической обработки данных  

Статистическая обработка полученных данных проводилась на 

персональном компьютере с использованием пакета StatSoft STATISTICA 

10.0.1011.0 Russian Portable. 

В отношении всех параметров были проведены  W-тест нормальности 

Шапиро-Уилка (Shapiro-Wilk test) и построение гистограмм частот для выяснения 

типа распределения и принятия решения об использовании параметрических и 

непараметрических статистических методов. Для параметров, описываемых 

нормальным распределением, проводилось определение средней арифметической 

величины (М), стандартного отклонения (σ), стандартной ошибки среднего 

значения (m), для непараметрических данных вычислялась медиана (Ме), 25-й и 

75-й процентили.  

Для выявления различия между показателями сравниваемых групп 

использовали непараметрический тест Крускала-Уоллиса и/или медианный тест 

(Kruskal-Wallis ANOVA and median test). При парном сравнении независимых 

групп уровень значимости различий оценивали по парметрическому t-критерию 

Стьюдента. При наличии отличий от нормальности применялся 

непараметрический U критерий Манна-Уитни (Mann-Whitney U Test). Сравнение 

двух зависимых выборок при нормальном распределении данных производилось 

с помощью t-критерия для зависимых выборок, а при отклонении от нормального 

– Т-критерия Вилкоксона (Wilcoxon Matched Pairs T Test). Изучение наличия, 
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силы и направленности связей между показателями проводили при помощи 

непараметрического коэффициента ранговой корреляции Спирмена (rs).  

Для построения моделей, позволяющих рассчитать риск развития ОИМ, 

поэтапно использовались корреляционный, дискриминантный анализ и метод 

множественной логистической регрессии.  

 
2.3. Общая характеристика клинических групп 

В настоящее исследование включены 130 больных, находившихся на 

стационарном лечении в пульмонологическом отделении  и в отделении для 

больных острым инфарктом миокарда регионального сосудистого центра 

Амурской областной клинической больницы. Каждым пациентом было подписано 

информированное согласие на проведение исследования. Общий план научного 

исследования одобрен Локальным Этическим комитетом Федерального 

государственного бюджетного образовательного учреждения высшего 

образования «Амурская государственная медицинская академия» Министерства 

здравоохранения Российской Федерации (протокол № 9 от 30.05.2012г.)  

Из исследования исключались больные с перенесенным нарушением 

мозгового кровообращения, врожденными и приобретенными пороками сердца, 

сахарным диабетом, бронхиальной астмой, туберкулезом легких, 

злокачественными новообразованиями.  

Из обследованного контингента больных преобладали мужчины. Процентное 

соотношение мужчин и женщин составило 82,6% и 17,4% соответственно. 

Средний возраст пациентов составил 65,3 ± 1,7 лет.  

Все пациенты были подразделены на 3 группы с учетом наличия или 

отсутствия ХОБЛ и острой коронарной патологии: 1-ю группу составили 40 

человек (31%), у которых в анамнезе зарегистрирована ХОБЛ, во 2-ю группу 

включены 50 человек (38%) с ХОБЛ в анамнезе и текущим ОИМ с подъемом 

сегмента ST ЭКГ. В 3-ю группу вошли 40 человек (31%) с текущим ОИМ с 

подъемом сегмента ST ЭКГ без наличия ХОБЛ в анамнезе. Контрольную группу 



 48 

составили 25 практически здоровых лиц без респираторной и сердечно-

сосудистой патологии в анамнезе.  

В первой группе больных ХОБЛ обследованы 33 мужчины (82%) и 7 

женщин (18%). Средний возраст пациентов составил 64,0 ± 1,2 лет. Длительность 

заболевания в данной группе – 10,3 ± 0,5 лет. В 1-й группе 100% пациентов были 

курильщиками. Анамнез курения составил 28,7 ± 1,8 лет (рис. 6). 
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Рис.6. Анамнез курения обследованных групп пациентов 

 

Все обследованные были подразделены на 2 подгруппы (рис. 7) в 

соответствии с Глобальной инициативой по диагностике, лечению и 

профилактике ХОБЛ (GOLD 2017): 1А подгруппу составил 21 человек с ХОБЛ 

средней степени тяжести (GOLD II, класс В и С), в 1Б подгруппу включены 19 

человек с ХОБЛ тяжелой степени (GOLD III, класс C и D). СДЛА в 1А подгруппе 

составило 32,8 ± 3,46 мм рт.ст., в 1Б – 45,6 ± 3,65 мм рт.ст. Индекс массы тела 

пациентов 1-й группы был равен 29,1 ± 0,6. 
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Рис. 7. Характеристика подгрупп 

Все пациенты 1-й группы были обследованы на 12-14 сутки нахождения в 

стационаре в момент достижения ремиссии респираторного заболевания.  

При опросе у пациентов преимущественно отмечались жалобы на одышку 

при умеренной и незначительной физической нагрузке, кашель со слизистой 

мокротой, общую слабость, сердцебиение. Повышение температуры тела до 

субфебрильных цифр отмечено у 5 человек (13%). Структура жалоб больных по 

подгруппам представлена в таблице 1. 

При осмотре у 36 пациентов 1-й группы (90%) выявлен цианоз. Грудная 

клетка эмфизематозной формы определялась у 13 больных (33%). Перкуторно над 

легкими у 14 больных (35%)  определен легочный звук, у 26 больных (65%)  - 

коробочный звук. У 29  больных (72,5%) выслушивалось жесткое дыхание, у 11 

больных (28%) – ослабленное дыхание. У большинства больных 1Б подгруппы и 

9 больных 1А подгруппы выслушивались сухие рассеянные хрипы (28 больных – 

70%), влажные хрипы (3 больных – 7%). У 3 пациентов (7%) хрипы не 

выслушивались. При проведении перкуссии сердца у 15 больных (38%) 

определялось расширение правой границы относительной тупости сердца, 

пульсация ПЖ определялась у 9 больных (23%). Аускультативно у 7 человек 

(18%) выслушивалась нормокардия, у 33 человек (82%) отмечена тахикардия в 
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покое. У 36 пациентов (90%) тоны сердца были приглушены, у 18 пациентов 

(45%) выслушивался акцент II тона над легочной артерией. У 29 человек  (73%) 

выявлялась АГ  1 степени (21 человек – 72%) и 2 степени (8 человек – 28%). У 

подавляющего большинства больных выявлена хроническая сердечная 

недостаточность IIA стадии, II-III функционального класса (OCCН, 2002; 

редакция Ю.Н. Беленкова, В.Ю. Мареева, Ф.Т. Агеева). 

При оценке лабораторных показателей обращали на себя внимание 

лейкоцитоз у 19 больных (48%), ускорение СОЭ у 24 человек (60%). У 60% 

пациентов (24 человек) отмечалась гиперфибриногенемия, у 50% больных (20 

человек) - повышение уровня СРБ. Эритроцитоз отмечен у 21 пациента (53%), 

гипопротеинемия - у 7 человек (18%). Уровень общего холестерина составил 5,26 

± 0,1 ммоль/л. 

  

Таблица 1 

Структура жалоб пациентов с хронической обструктивной болезнью легких 
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При проведении рентгенологического обследования признаки эмфиземы 

легких и пневмосклероза выявлены у 34 (85%) человек, у 9 человек (22,5%) 

определялись признаки легочной гипертензии.  

При исследовании функции внешнего дыхания у большинства больных 1-й 

группы отмечались умеренные и выраженные нарушения по обструктивному 

типу, у 6 человек (15%) – по смешанному типу. Парциальное давление кислорода  

и углекислого газа в 1А подгруппе составили 77,4 ± 1,49мм рт.ст. и 41,8 ± 1,07 мм 

рт.ст. соответственно. Аналогичные параметры в 1Б подгруппе составили 67,8 ± 

0,91 мм рт.ст. и 43,5 ± 0,73мм рт.ст. У 12 пациентов 1-й группы (30%) выявлена 

дыхательная недостаточность I степени, у 26 пациентов (65%) – II степени, у 2 

пациентов (5%) – III степени.  

При эндоскопическом исследовании у большинства больных определялся 

двусторонний диффузный эндобронхит, у 1 пациента (3%) выявлена картина 

нормального трахеобронхеального дерева. У 1 больного (3%) ФБС не 

выполнялась из-за тяжести состояния. По интенсивности воспаления 

соотношения распределились следующим образом: индекс воспаления 0 степени 

выявлен у 16 больных (41%), I степени  - у 24 больных (49%).  

При выполнении электрокардиографического исследования у 17 человек 

(43%) выявлены признаки гипертрофии правых отделов, у 9 человек (23%) – 

повышение нагрузки на правые отделы, у 7 человек (18%) – блокада правой 

ножки пучка Гиса, у  5 человек (13%) – суправентрикулярная экстрасистолия, у 2 

больных (5%) – желудочковая экстрасистолия.  

Таким образом, у больных первой группы в клинической картине 

заболевания превалировали симптомы бронхиальной обструкции и дыхательной 

недостаточности.  

Вторую группу составили 50 человек с наличием ХОБЛ в анамнезе и 

текущим ОИМ с подъемом сегмента ST ЭКГ на момент исследования. По 

гендерному признаку группа состояла из 41 мужчины (82%) и 9 женщин (18%). 

Средний возраст составил 67,7 ± 1,6 лет. Длительность ХОБЛ у пациентов 2-й 

группы составила 9,7 ± 0,6 лет, ИБС – 8,3 ± 1,1 лет. Все больные данной группы 
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были курильщиками с анамнезом курения 33,5 ± 1,4 пачка/лет. По данным 

амбулаторных карт все пациенты с ХОБЛ были разделены на 2 подгруппы: 2А - 

27 человек (GOLD II, класс В и С) и 2Б подгруппа  - 23 человека (GOLD III, класс 

С и D) в зависимости от степени бронхиальной обструкции, анамнеза обострений 

и выраженности одышки. СДЛА в обеих подгруппах составило 43,8 ± 2,76 и 52,7 

± 2,67 мм рт.ст. соответственно. ИМТ в группе равен 28,4 ± 0,9. У всех пациентов 

2-ой группы на момент обследования отмечалась ремиссия ХОБЛ.  

Основными жалобами примерно у половины пациентов при поступлении в 

стационар были интенсивные давящие, сжимающие, жгучие боли за грудиной (22 

человек - 44%) в течение последних 12-24 часов, выраженное чувство нехватки 

воздуха, резкая нарастающая слабость, холодный профузный пот. Структура 

жалоб пациентов по подгруппам представлена в таблице 2. 
 

Таблица 2 

Структура жалоб больных хронической обструктивной болезнью легких в 

сочетании с острым инфарктом миокарда 
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Обращает на себя внимание, что у большинства пациентов в клинической 

картине превалировала выраженная одышка, кашель с отделением слизистой 

пенистой мокроты, слабость, которые при развитии острых коронарных событий 

несколько наросли по интенсивности. Типичный болевой синдром за грудиной 

ощущали лишь 44% пациентов 2А и 2Б подгруппы. Малосимптомное начало 

ОИМ (отсутствие болей за грудиной, нарастание одышки, снижение 

толерантности к физической нагрузке) пациенты зачастую связывали  с наличием 

ХОБЛ в анамнезе и не отождествляли с развитием острой коронарной патологии. 

Субфебрильная температура отмечена у 10 человек (20%), фебрильная  - 7 

человек (14%)  2-й группы. Отеки нижних конечностей зафиксированы у 10 

больных (20%).  

При внешнем осмотре пациентов 2-й группы отмечался диффузный цианоз 

кожных покровов, цианоз губ, гипергидроз. Грудная клетка эмфизематозной 

формы выявлялась у 24 пациентов (48%). У 15 больных (30%) наблюдалось 

набухание шейных вен на вдохе и выдохе. Пульсация ПЖ в эпигастральной 

области определялась у 23 пациентов (46%). При перкуссии над легкими 

выслушивался легочный звук с коробочным оттенком у 22 пациентов (44%), 

коробочный звук – у 27 больных (56%). При аускультации легких сухие 

рассеянные хрипы выслушивались у 39 больных (78%), влажные  хрипы – у 18 

больных (36%). Клиническая картина отека легких при поступлении в стационар  

отмечена у 8 пациентов (16%). При перкуторном исследовании расширение 

границ относительной тупости сердца вправо отмечено у 25 больных (50%), влево 

– у 18 больных (36%). При аускультации сердца нормокардия зафиксирована у 7 

пациентов (14%), брадикардия – у 5 пациентов (10%), тахикардия – у 38 человек 

(76%). Тоны сердца были приглушены у 39 человек (78%), глухие – у 11 человек 

(78%).  Акцент II тона на легочной артерии выслушивался у 26 больных (52%), у 

18 больных (36%) – систолический шум на верхушке. АГ 1 степени отмечена у 21 

пациента (42%), 2 степени – у 9 пациентов (18%). У 20 больных (40%) АГ 

отсутствовала.   
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В анализах крови лейкоцитоз отмечен у 24 больных (48%), ускорение СОЭ 

– у 28 больных (56%). Гиперфибриногенемия отмечена у 16 пациентов (32%), 

повышение уровня СРБ – у 38 больных (76%). Эритроцитоз выявлен у 26 

пациентов (52%), гипопротеинемия  - у 16 больных (32%). Уровень холестерина в 

3-й группе составил 5,72 ± 0,2 ммоль/л. У всех больных был повышен уровень 

маркеров некроза миокарда (миоглобин, КФК-МВ и тропонин I). 

При проведении рентгенологического обследования признаки эмфиземы и 

пневмосклероза вывялены у 42 человек (84%), легочной гипертензии – у 15 

человек (30%). Рентген-признаки отека легких выявлены у 6 пациентов (12%).  

При исследовании функции внешнего дыхания, которое проводилось на 12-

14 сутки госпитализации, у 31 больного (62%) зафиксированы нарушения по 

обструктивному типу, у 19 больных (38%) – по смешанному. Парциальное 

давление кислорода  и углекислого газа у больных 2А подгруппы составило 76,5 ± 

0,68 мм рт.ст. и 41,5 ± 0,63 мм рт.ст. соответственно. Во 2Б подгруппе 

аналогичные показатели составили 64,1 ± 1,09 мм рт.ст. и 49,8 ± 0,43 мм рт.ст. У 

12 пациентов (24%) выявлена дыхательная недостаточность I степени, у 33 

пациентов (66%) – II степени, у 5 пациентов (10%) – III степени. 

Фибробронхоскопия была выполнена 31 пациенту на 12-14 сутки 

госпитализации. Во всех случаях диагностирован двусторонний диффузный 

эндобронхит. Из них у 10 больных (32%) выявлен ИВ 0 степени, у 21 больного 

(68%) – ИВ I степени. 

На электрокардиограмме у пациентов 2-й группы у всех пациентов имели 

место ЭКГ-признаки ОИМ с подъемом сегмента ST различной локализации. У 24 

пациентов (48%) выявлены признаки гипертрофии правых отделов сердца, у 14 

больных (28%) повышена нагрузка на ПЖ, блокада ПНПГ выявлялась у 12 

человек (24%). У 4 больных (8%) регистрировалась блокада ЛНПГ, у 17 человек 

(34%) отмечена суправентрикулярная экстрасистолия, у 16 человек (32%) - 

желудочковая экстрасистолия различных градаций, у 3 человек (6%) – 

преходящая атриовентрикулярная блокада различной степени.  
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При проведении рентгенконтрастной коронароангиографии у большинства 

пациентов (38 человек - 76%) выявлено двух- и трехсосудистое поражение 

коронарного русла, причем стенозы артерий были множественными, 

располагались преимущественно в средних и дистальных отделах артерий. У 1 

пациента (2%) выявлены коронарные артерии без ангиографических изменений.  

Так, у пациентов 2-й группы симптомы ХОБЛ (малопродуктивный кашель, 

одышка, признаки обструкции дыхательных путей, недостаточности ПЖ, 

декомпенсации ХЛС) сочетались с проявлениями сердечно-сосудистой 

катастрофы: развитием ОЛЖН, снижением систолической функции ЛЖ. 

Выявлялись выраженные нарушения газового состава крови, развивалась 

выраженная артериальная гипоксемия, гиперкапния и ацидоз. У большого числа 

пациентов клиническая картина имела нетипичное начало, затрудняя диагностику 

ОИМ.   

В третью группу пациентов вошли 40 человек с текущим ОИМ с подъемом 

сегмента ST ЭКГ без наличия ХОБЛ в анамнезе. Обследовано 32 мужчины (80%) 

и 8 женщин (20%). Средний возраст пациентов составил 64,7 ± 1,3 года. 

Длительность ИБС составила 7,9 ± 1,2 лет. 26 пациентов (65%) были 

курильщиками с анамнезом курения 12,8 ± 1,5 пачка/лет, 14 пациентов (35%) не 

курили. Индекс массы тела группы составил 30,6 ± 0,9. 

При поступлении в блок интенсивной терапии у пациентов отмечались 

жалобы на интенсивные давящие, сжимающие, жгучие боли за грудиной с 

иррадиацией под лопатку, в левую руку, нижнюю челюсть, резкую слабость, 

профузный пот, чувство нехватки воздуха. У 2 пациентов (5%) отмечалось 

бессимптомное начало заболевания, у 1 больного (3%) – церебральная форма 

ОИМ. У 5 пациентов (13%) отмечались отеки нижних конечностей. Данные о 

структуре жалоб пациентов 3-й группы представлены в таблице 3. 

При внешнем осмотре акроцианоз отмечен у 33 больных (83%). Грудная 

клетка нормостенической  формы отмечалась у всех пациентов. При перкуссии 

легких у 37 (93%) больных выявлен легочный звук, у 3 пациентов (8%) 

определялся легочный звук с коробочным оттенком. При аускультации легких у 
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34 больных (85%) выслушивалось везикулярное дыхание, у 6 больных (15%) – 

ослабленное дыхание. Сухие хрипы выслушивались у 8 пациентов (20%), 

влажные  - у 4 больных (10%). У 19 больных (48%) перкуторно определялось 

расширение левой границы относительной тупости сердца. 

Таблица 3 

Структура жалоб у больных с острым инфарктом миокарда 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

При аускультации сердца нормокардия зафиксирована у 7 пациентов (18%), 

тахикардия определялась у 27 пациентов (68%), брадикардия – у 6 пациентов 

(15%). У подавляющего большинства тоны сердца были приглушены, у 2 

пациентов (5%) выслушивался акцент II тона на легочной артерии, у 16 пациентов 

(40%) – систолический шум на верхушке. У 21 пациента данной группы 

определялась 1 степень АГ (53%), у 9 пациентов (23%) - 2 степень АГ. У 10 

пациентов (25%) АГ не выявлена.  

 В анализах крови лейкоцитоз отмечен у 11 больных (28%), ускорение СОЭ 

– у 7 больных (18%). Гиперфибриногенемия отмечена у 6 больных (15%), 

повышение уровня СРБ – у 21 больного (53%). Эритроцитоз выявлен у 5 

пациентов (13%), гипопротеинемия  - у 4 пациентов (10%). Уровень холестерина в 
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3-й группе составил 5,18 ± 0,1 ммоль/л. У всех пациентов отмечалось повышение 

уровня маркеров некроза миокарда (миоглобин, КФК-МВ и тропонин I). 

При проведении рентгенологического обследования признаки эмфиземы   

вывялены у 3 пациентов (8%). Рентген-признаки отека легких выявлены у 4 

больных (10%). У 33 пациентов (83%) легкие были в пределах нормы.  

При исследовании функции внешнего дыхания, которое проводилось на 12-

14 сутки госпитализации, у 6 больных (15%) зафиксированы нарушения по 

смешанному типу. У 34 больных (85%) нарушений вентиляционной функции не 

зарегистрировано. Парциальное давление кислорода  и углекислого газа у 

больных 3-й группы при поступлении составили 80,3 ± 1,01мм рт.ст. и 39,1 ± 0,79 

мм рт.ст. соответственно. У 9 пациентов (23%) выявлена дыхательная 

недостаточность I степени, у 4 пациентов (10%) – II степени.  

На электрокардиограмме у пациентов 3-й группы у всех пациентов имели 

место ЭКГ-признаки ОИМ с подъемом сегмента ST различной локализации. У 2 

пациентов (5%) выявлены признаки гипертрофии правых отделов сердца, у 14 

пациентов (35%) повышена нагрузка на ЛЖ, у 6 пациентов (15%) 

регистрировалась блокада ЛНПГ, у 12 пациентов (30%) отмечена 

суправентрикулярная экстрасистолия, у 11 пациентов (28%) - желудочковая 

экстрасистолия различных градаций, у 3 пациентов (8%) – преходящая 

атриовентрикулярная блокада различной степени.  

При проведении рентгенконтрастной коронароангиографии у большинства 

пациентов (31 человек - 77%) выявлено одно- и двухсосудистое поражение 

коронарного русла, с локализацией стенозов преимущественно в проксимальном 

и среднем сегменте коронарной артерии.  

Таким образом, у пациентов 3-й группы отмечалось преимущественно 

типичное течение ОИМ с подъемом сегмента ST ЭКГ. Ведущим в симптоматике 

заболевания являлся интенсивный болевой синдром за грудиной. При развитии 

тромбоза одной из коронарных артерий и гибели части миокарда ЛЖ развивалась 

систолическая дисфункция миокарда со снижением сократительной способности. 
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Из респираторных жалоб большинство пациентов отмечали выраженное чувство 

нехватки воздуха.  

Все пациенты с диагнозом ХОБЛ, включенные в настоящее исследование, 

получали терапию согласно Глобальной инициативе по диагностике, лечению и 

профилактике ХОБЛ (2017),  Федеральным клиническим рекомендациям по 

диагностике и лечению хронической обструктивной болезни легких (2014) и 

рекомендациям Российского респираторного общества по ХОБЛ (2016) в 

соответствии с классом заболевания. Так, пациенты класса В получали 

монотерапию длительно действующим бронходилататором или длительно 

действующим антихолинергическим препаратом. Больные класса С получали 

комбинацию длительно действующего бета2-агониста и длительно действующего 

антихолинергического препарата. В терапии класса D к указанной выше схеме 

добавлялись ингаляционные глюкокортикостероиды.  

Терапия ОИМ проводилась в соответствии с национальными 

рекомендациями по диагностике и лечению больных острым инфарктом миокарда 

с подъемом сегмента ST ЭКГ (2007) и рекомендациями европейского общества 

кардиологов по лечению инфаркта миокарда со стойким подъемом сегмента ST 

(2008, 2017). Она включала в себя интервенционные методы лечения: баллонную 

ангиопластику и стентирование коронарных артерий. Медикаментозная терапия 

включала следующие группы препаратов: тромболитики, антикоагулянты, 

антиагреганты, кардиоселективные бета-блокаторы, статины, нитраты.  

Лечение пациентов проводилось с учетом показаний, противопоказаний, 

индивидуальной чувствительности к лекарственным препаратам.  
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ГЛАВА 3. СОБСТВЕННЫЕ НАБЛЮДЕНИЯ И ИССЛЕДОВАНИЯ 

 

3.1. Изменение показателей легочной гемодинамики у больных хронической 

обструктивной болезнью легких при развитии острого инфаркта миокарда с 

подъемом сегмента ST электрокардиограммы 

Для выявления достоверно значимых изменений экодопплерографических 

параметров легочной гемодинамики в группах больных ХОБЛ и ХОБЛ в 

сочетании с ОИМ с подъемом сегмента ST проводилось измерение показателей с 

последующим их анализом.  

В целях выявления указанных изменений все пациенты первой и второй 

групп были разделены на подгруппы в зависимости от степени тяжести ХОБЛ. В 

1А и 2А подгруппах находились пациенты со средней степенью тяжести ХОБЛ 

(GOLD II, класс В и С). составили Больные с тяжелой ХОБЛ (GOLD III, класс C и 

D) были включены в 1Б и 2Б подгруппы. Полученные данные представлены в 

таблицах 6, 7, 8, 9, 10, 11.  

Так, в исследуемых группах пациентов показатели систолической и 

диастолической функции ПЖ больных ХОБЛ средней и тяжелой степени 

достоверно отличались от группы контроля (табл. 4). Для пациентов со 

среднетяжелой ХОБЛ характерно нарушение диастолической функции ПЖ, 

проявляющееся в снижении максимальной скорости кровотока в фазу быстрого 

наполнения ПЖ и в увеличении максимальной скорости кровотока в фазу 

позднего наполнения ПЖ, что в конечном итоге нарушало их нормальное 

соотношение. Объемные показатели ПЖ также были достоверно больше в 

сравнении с контролем. Выявлено повышение СДЛА, свидетельствующее о 

развитии легочной гипертензии, которое с утяжелением течения ХОБЛ приводило 

к правожелудочковой недостаточности. У больных ХОБЛ средней степени 

тяжести также обращает на себя внимание умеренное снижение систолической 

функции ПЖ в сравнении с контрольной группой. По мере прогрессирования 

респираторной патологии указанные выше изменения нарастали, приводя к 
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дилатации правых камер и еще большему снижению систолической способности 

миокарда ПЖ. 

 

Таблица 4  

Показатели легочной гемодинамики у больных хронической обструктивной 

болезнью легких в зависимости от степени тяжести респираторной патологии 

 
 

В группе больных ХОБЛ в сочетании с ОИМ (табл.5), значения параметров 

легочной гемодинамики также достоверно отличались от контрольной группы. 

Наличие острой коронарной патологии, несомненно, отрицательно сказывалось 

на показателях диастолической и систолической функции ПЖ. 
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Таблица 5 

Показатели легочной гемодинамики у больных хронической обструктивной 

болезнью легких в сочетании с острым инфарктом миокарда с подъемом сегмента 

ST ЭКГ в зависимости от степени тяжести респираторной патологии 

 

Уже в подгруппе ХОБЛ средней степени тяжести СДЛА составило 43,83 ± 

2,76 мм рт.ст. Вероятно это объясняется повышением нагрузки на правые камеры 

сердца и увеличением степени легочной гипертензии на фоне ОИМ. Более того, 

были значительно снижены показатели систолической функции ПЖ. ФВ ПЖ в 

подгруппе со среднетяжелой ХОБЛ составила 45,04 ± 4,64%, что свидетельствует 

о развитии правожелудочковой недостаточности у такой категории больных. 

Характер различий эходопплерографических показателей легочной 

гемодинамики у больных ХОБЛ в зависимости от степени тяжести представлен в 

таблице 6. 
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Таблица 6 

Анализ различий между показателями легочной гемодинамики больных 

хронической обструктивной болезнью легких  средней и тяжелой степени 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Исходя из результатов, представленных в таблице 6, в зависимости от 

степени тяжести ХОБЛ у пациентов 1-й группы выявлены достоверные различия 

в значении следующих показателей: СДЛА (p=0,0000001), КСО ПЖ (р=0,001), ФВ 

ПЖ (р=0,04), Е ПЖ (р=0,001), Е/А ПЖ (р=0,007). Полученные данные 

свидетельствуют о том, что у пациентов ХОБЛ средней и тяжелой степени 

имеются различия в параметрах, характеризующих систолическую и 

диастолическую функцию ПЖ. У больных среднетяжелой ХОБЛ происходят 

умеренные процессы ремоделирования правых отделов, что преимущественно 

выражается в гиперфункции ПЖ, перегрузке его давлением и в нарушении 

расслабления ПЖ в диастолу, причем выраженность этих изменений достоверно 

увеличивается по мере утяжеления ХОБЛ.  Сократительная способность миокарда 

у пациентов с тяжелой ХОБЛ была достоверно ниже, чем в подгруппе со 

среднетяжелой респираторной патологией.  

Аналогичный анализ показателей легочной гемодинамики у больных ХОБЛ 

средней и тяжелой степени  при развитии ОИМ с подъемом сегмента  ST, был 

проведен во 2-й группе пациентов. Полученные данные представлены в таблице 

7. 
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 Таблица 7  

Анализ различий между показателями легочной гемодинамики у больных 

хронической обструктивной болезнью легких  средней и тяжелой степени при 

развитии острого инфаркта миокарда с подъемом сегмента ST ЭКГ 

 
 

Как видно из таблицы, в зависимости от степени тяжести ХОБЛ у 

пациентов 2-й группы выявлены достоверные различия в значениях следующих 

показателей: СДЛА (р=0,00000003), КДО ПЖ (р=0,0009), КСО ПЖ (р=0,00001), 

УИ (р=0,02), ФВ ПЖ (р=0,002), Е ПЖ (р=0,04), А ПЖ (р=0,0005), Е/А ПЖ 

(р=0,00005). В сравнении с показателями 1-й группы, во 2-й группе пациентов 

отмечаются более выраженные различия систолической и диастолической 

функции ПЖ в подгруппах больных со средней и тяжелой степенью ХОБЛ. 

Значительные нарушения диастолической функции ПЖ отмечаются уже в 

подгруппе с ХОБЛ средней степени тяжести, которые характеризуются 

перегрузкой правых камер давлением и объемом и приводят к умеренной 

гипертрофии миокарда, а при декомпенсации – к дилатации полости ПЖ. У 

больных с тяжелой ХОБЛ при развитии ОИМ достоверно ниже систолическая 

функция ПЖ в сравнении с пациентами ХОБЛ средней степени тяжести.   

 Таким образом, выявленные различия между больными ХОБЛ в 

зависимости от степени тяжести заболевания, в сочетании с острым  инфарктом 
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миокарда, подтверждают обоснованность выбора представленных показателей 

для выявления риска развития ОИМ с подъемом сегмента ST ЭКГ у таких 

больных. 

Для выявления показателей, наиболее значимых в возникновении ОИМ с 

подъемом сегмента ST ЭКГ у больных ХОБЛ в зависимости от степени тяжести, 

нами проведен анализ изменений параметров легочной гемодинамики у 

пациентов 1 и 2-й групп (табл. 8 и 9). 

Таблица 8  

Анализ различий показателей легочной гемодинамики больных 

хронической обструктивной болезнью легких  средней степени тяжести  без 

острого инфаркта миокарда и с острым инфарктом миокарда с подъемом сегмента 

ST ЭКГ 

 
 

Как видно из таблицы, достоверные различия между больными ХОБЛ 

средней степени тяжести с ОИМ с подъемом сегмента ST ЭКГ и без него 

наблюдаются по показателям СДЛА (р=0,0001) и Е (р=0,003). Таким образом, у 

пациентов с ХОБЛ средней степени тяжести в сочетании с  острым коронарным 

событием, СДЛА выше, чем у аналогичной группы больных без ОИМ. Также 

отмечаются более тяжелые нарушения диастолической функции ПЖ в группе 

больных ХОБЛ в сочетании с ОИМ с подъемом сегмента ST ЭКГ, что выражается 
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в статистически значимых различиях максимальной скорости кровотока в фазу 

быстрого наполнения ПЖ.  

 

Таблица 9 

Анализ различий показателей легочной гемодинамики больных 

хронической обструктивной болезнью легких тяжелой степени без острого 

инфаркта миокарда и с острым инфарктом миокарда с подъемом сегмента ST ЭКГ 

 

 

После анализа данных достоверные различия между больными ХОБЛ 

тяжелой степени в сочетании с ОИМ и без ОИМ, наблюдаются по показателям 

СДЛА (р=0,000001), КДО ПЖ (р=0,0008), КСО ПЖ (р=0,01), ФВ ПЖ (р=0,004). У 

больных ХОБЛ тяжелой степени в сочетании с ОИМ с подъемом сегмента ST 

ЭКГ выявлены более тяжелые нарушения систолической функции по сравнению с 

группой пациентов с тяжелой ХОБЛ без наличия острой коронарной патологии.  

Согласно полученным данным,  развитие ОИМ с подъемом сегмента ST 

ЭКГ у пациентов с ХОБЛ негативно влияет на функциональную способность ПЖ. 

При этом у больных ХОБЛ средней степени тяжести усугубляются нарушения  

диастолической функции ПЖ в сравнении с больными без острой сердечной 

патологии. У лиц с тяжелой ХОБЛ развиваются более выраженные нарушения как 

систолической, так и диастолической функции ПЖ относительно больных без 

ОИМ. 

 



 66 

3.2. Изменение показателей гемодинамики левых отделов сердца у больных 

хронической обструктивной болезнью легких средней и тяжелой степени при 

развитии острого инфаркта миокарда с подъемом сегмента ST 

электрокардиограммы 

Для выявления достоверно значимых изменений экодопплерографических 

параметров левого желудочка у больных ХОБЛ и ХОБЛ в сочетании с ОИМ с 

подъемом сегмента  ST проводилось измерение показателей и их статистический  

анализ. Полученные результаты отражены в таблицах 10, 11, 12, 13, 14, 15. 

Таблица 10 

Показатели гемодинамики левых отделов сердца у больных хронической 

обструктивной болезнью легких  в зависимости от степени тяжести 

респираторной патологии 
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Согласно данным (табл. 10) эходопплеркардиографические параметры ЛЖ 

у больных ХОБЛ средней степени тяжести, характеризующие состояние 

диастолической функции ЛЖ, достоверно отличаются от показателей группы 

контроля. Напротив, параметры систолической функции ЛЖ в сравниваемых 

группах сопоставимы. Это говорит о том, что у пациентов со среднетяжелой 

ХОБЛ имеет место нарушение релаксационной способности миокарда ЛЖ, 

происходит ремоделирование левых камер в виде увеличения объемных 

показателей ЛЖ, гипертрофии миокарда ЛЖ. Сократительная способность 

миокарда ЛЖ у данной категории лиц сохранена. В случае с пациентами, 

страдающими тяжелой ХОБЛ, имеют место нарушения как систолической, так и 

диастолической функций миокарда ЛЖ.  

 Таблица 11 

Показатели гемодинамики левых отделов сердца у больных хронической 

обструктивной болезнью легких в сочетании с острым инфарктом миокарда с 

подъемом сегмента ST ЭКГ  в зависимости от степени тяжести респираторной 

патологии  
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В ходе анализа (табл. 11) установлено, что показатели систолической и 

диастолической функций ЛЖ у больных ХОБЛ при развитии ОИМ в обеих 

подгруппах достоверно отличаются от контрольной группы. В сравнении с 

практически здоровыми лицами у пациентов с ХОБЛ средней и тяжелой степени 

развитие ОИМ влечет за собой нарушение сократительной и релаксационной 

способности миокарда ЛЖ.  

Таблица 12 

Анализ различий между показателями гемодинамики левых отделов сердца 

у больных хронической обструктивной болезнью легких средней и тяжелой 

степени 

 

    При анализе результатов, представленных в таблице 12, в зависимости от 

степени тяжести ХОБЛ у пациентов 1-й группы выявлены достоверные различия 

в значениях следующих показателей: КДО ЛЖ (p=0,000009), КСО ЛЖ (р=0,001), 

А ЛЖ (р=0,003), Е/А ЛЖ (р=0,004). Полученные данные говорят о том, что у 

пациентов ХОБЛ средней и тяжелой степени нарушена диастолическая функция 

ЛЖ, отмечаются умеренные процессы ремоделирования левых отделов сердца без 

нарушения систолической функции ЛЖ. Выраженность этих изменений 

достоверно нарастает по мере утяжеления ХОБЛ.  

Аналогичный анализ показателей, характеризующих функцию ЛЖ у 

больных ХОБЛ средней и тяжелой степени при развитии ОИМ с подъемом 
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сегмента  ST, был проведен во 2-й группе пациентов. Эходопплерографические 

параметры, характеризующие гемодинамику левых отделов сердца у пациентов с 

коморбидной патологией, представлены в таблице 13. 

 

Таблица 13 

Анализ различий между показателями гемодинамики левых отделов сердца 

больных с хронической обструктивной болезнью легких средней и тяжелой 

степени в сочетании с острым инфарктом миокарда с подъемом сегмента ST ЭКГ 

 
 

Из таблицы 13 следует, что у пациентов с ХОБЛ средней и тяжелой степени 

в сочетании с ОИМ с подъемом сегмента ST достоверно отличаются некоторые 

показатели систолической и диастолической функции ЛЖ: КДО (р=0,00000001), 

УО (р=0,01), ФВ ЛЖ (р=0,007), Е ЛЖ (р=0,001), А ЛЖ (р=0,02), Е/А ЛЖ (р=0,01). 

Таким образом, во 2-й группе пациентов обращают на себя внимание тяжелые 

нарушения систолической функции ЛЖ, которые достоверно нарастают в 

подгруппах в зависимости от степени тяжести ХОБЛ. Помимо гемодинамических 

нарушений  правых отделов сердца у данной группы, вызванных наличием 

хронической обструктивной патологии и развитием легочного сердца, 

выявляются нарушения сократительной способности миокарда ЛЖ, 

обусловленные сосудистой катастрофой и некрозом участка миокарда ЛЖ, 

кровоснабжаемого инфаркт-зависимой артерией. Более того, степень тяжести 
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ХОБЛ, вероятно, оказывает влияние на выраженность нарушений систолической 

функции ЛЖ, так как ее показатели имеют достоверные отличия в подгруппах.  

Для выявления показателей, наиболее значимых в возникновении ОИМ с 

подъемом сегмента ST ЭКГ у больных ХОБЛ в зависимости от степени тяжести, 

нами проведен анализ изменений параметров гемодинамики левых отделов 

сердца у пациентов 1 и 2-й групп. Результаты представлены в таблицах 14 и 15. 

Таблица 14   

Анализ различий показателей гемодинамики левых отделов сердца больных 

хронической обструктивной болезнью легких  средней степени тяжести без 

острого инфаркта миокарда и с острым инфарктом миокарда с подъемом сегмента  

ST ЭКГ  

 

 

Из таблицы 14 следует, что достоверные гемодинамические различия 

параметров ЛЖ больных ХОБЛ средней степени тяжести в сочетании с ОИМ с 

подъемом сегмента ST ЭКГ и без ОИМ,  наблюдаются по показателям ФВ ЛЖ 

(р=0,0002),  Е (р=0,0003) и Е/А (р=0,002). Как видно из таблиц 10 и 14, показатели 

диастолической функции ЛЖ больных ХОБЛ средней степени тяжести 

достоверно отличаются от группы контроля, а при развитии ОИМ еще более 

усугубляются. При сопоставимой сократительной способности миокарда ЛЖ 

больных ХОБЛ средней степени тяжести и группы контроля происходит 

достоверное ее снижение в подгруппе больных ХОБЛ средней степени тяжести в 
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сочетании с ОИМ с подъемом сегмента ST. Таким образом, в качестве факторов 

риска развития ОИМ у пациентов ХОБЛ средней степени тяжести могут быть 

рассмотрены такие показатели гемодинамики ЛЖ, как ФВ ЛЖ, Е ЛЖ и Е/А ЛЖ .  

 

Таблица 15 

Анализ различий показателей гемодинамики левых отделов сердца больных 

хронической обструктивной болезнью легких тяжелой степени  без острого 

инфаркта миокарда и в сочетании с острым инфарктом миокарда с подъемом 

сегмента ST ЭКГ 

 
 

При сравнении показателей гемодинамики левых отделов сердца в 

подгруппах больных с тяжелой ХОБЛ без наличия ОИМ и в сочетании с ОИМ с 

подъемом сегмента ST ЭКГ (табл.15), достоверные различия выявлены по 

следующим параметрам: КДО ЛЖ (р=0,002), ФВ ЛЖ (р=0,0001), Е ЛЖ (р=0,0003), 

Е/А ЛЖ (р=0,04). В подгруппах с тяжелой ХОБЛ имеются выраженные 

нарушения диастолической функции ЛЖ, причем тяжесть изменений достоверно 

выше в группе с ОИМ. Показатели систолической функции достоверно 

отличаются от группы контроля в обоих случаях.   Степень снижения 

сократительной способности миокарда ЛЖ нарастает в подгруппе ХОБЛ в 

сочетании с ОИМ.  
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Анализируя полученные результаты, можно сделать заключение о том, что 

у больных ХОБЛ средней степени тяжести имеет место нарушение 

диастолической функции ЛЖ. При развитии ОИМ с подъемом сегмента ST ЭКГ у 

данной категории лиц ухудшается систолическая и усугубляется диастолическая 

дисфункция миокарда ЛЖ. У пациентов с тяжелой ХОБЛ показатели 

систолической и диастолической функций ЛЖ исходно снижены. Развитие острой 

коронарной патологии на фоне хронического респираторного заболевания 

усиливает нарушения  сократительной и релаксационной способности миокарда 

ЛЖ. 
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3.3. Изменение показателей функции внешнего дыхания и газового состава 

крови у больных хронической обструктивной болезнью легких в сочетании с 

острым инфарктом миокарда с подъемом сегмента ST электрокардиограммы 

Для выявления степени выраженности вентиляционных нарушений в 1 и 2-

й группах нами были  исследованы показатели ФВД. В группе больных с ХОБЛ 

исследование проводилось на 12-14 сутки с момента поступления. В группе 

пациентов с ХОБЛ в сочетании с  ОИМ измерение дыхательных объемов 

производилось на 13-14 сутки. В группах пациенты были разделены в 

соответствии со степенью тяжести ХОБЛ. Результаты представлены в таблице 16.  

 

Таблица 16 

Показатели вентиляционной функции легких и газового состава крови у больных 

хронической обструктивной болезнью легких средней и тяжелой степени без 

острого инфаркта миокарда и в сочетании с острым инфарктом миокарда с 

подъемом сегмента ST ЭКГ  

 
Примечание: 1А  - подгруппа больных ХОБЛ средней степени тяжести; 1Б – подгруппа 

ХОБЛ тяжелой степени; 2А – подгруппа ХОБЛ+ОИМ средней степени тяжести; 2Б – подгруппа 
ХОБЛ+ОИМ тяжелой степени; р – достоверность различий с контролем (˂0,05).  
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Из таблицы следует, что показатели ФВД в обеих группах достоверно 

отличаются от группы контроля. В 1А и 2А подгруппах зарегистрированы 

умеренные обструктивные нарушения вентиляции, гипоксемия и гиперкапния. В 

1Б  и 2Б подгруппах отмечались тяжелые нарушения бронхиальной 

проходимости, выраженная гипоксемия и гиперкапния.  

Далее нами были проанализированы различия показателей ФВД и газового 

состава крови в 1 и 2-й группах в зависимости от степени тяжести обструктивной 

патологии, что отражено в таблицах 17 и 18. 

Таблица 17 

Изменение показателей функции внешнего дыхания  и газового состава  

крови у больных хронической обструктивной болезнью легких  в зависимости от 

степени тяжести респираторной патологии 

 
 

В зависимости от степени тяжести ХОБЛ у пациентов 1-й группы 

достоверные различия ФВД наблюдались по следующим показателям: ОФВ1 

(р=0,01), ФЖЕЛ (р=0,008), МИТ (р=0,04), МОС 25 (р=0,0001), МОС 50 (р=0,0003), 
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МОС 75 (р=0,004). Парциальное давление кислорода у пациентов тяжелой ХОБЛ 

также достоверно отличалось от подгруппы с ХОБЛ средней степени тяжести 

(р=0,01). Парциальное давление углекислого газа в обеих группах было 

сопоставимо, хотя статистически отличалось от нормальных показателей.  

  

Таблица 18 

Изменение показателей функции внешнего дыхания и газового состава 

крови  больных хронической обструктивной болезнью легких средней и тяжелой 

степени в сочетании с острым инфарктом миокарда с подъемом сегмента ST ЭКГ 

 

         У пациентов 2-й группы показатели ФВД и газового состава крови  у 

больных средней и тяжелой степени ХОБЛ имели достоверные отличия (табл. 18). 

Полученные данные свидетельствуют о том, что в обследованных группах 

больных имелись достоверные различия показателей ФВД и газов крови в 

зависимости от степени тяжести ХОБЛ. Это подтверждает необходимость 

разделения факторов риска развития острых коронарных событий  с учетом 

нарушения вентиляционной функции легких.  
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Нами также произведен анализ различий показателей ФВД у больных 

ХОБЛ средней и тяжелой степени в зависимости от наличия или отсутствия ОИМ 

с подъемом сегмента ST ЭКГ. Полученные результаты представлены а таблицах 

19 и 20. 

Таблица 19 

Анализ различий между показателями функции внешнего дыхания и газового 

состава крови  больных хронической обструктивной болезнью легких средней 

степени тяжести без острого инфаркта миокарда и в сочетании с острым 

инфарктом миокарда  с подъемом сегмента ST ЭКГ  

 
У больных изолированной ХОБЛ средней степени тяжести установлены 

значимые различия с пациентами ХОБЛ средней степени тяжести в сочетании с 

ОИМ с подъемом сегмента ST ЭКГ. В этих подгруппах достоверно различались 

такие показатели ФВД, как ОФВ1 (р=0,03), МИТ (р=0,02), МОС 50 (р=0,02). В 2А 

подгруппе показатель рО2 был достоверно ниже (р=0,02) в сравнении с 1А 

подгруппой.  

В качестве показателей ФВД, имеющих влияние на риск ОИМ с подъемом 

сегмента ST ЭКГ у больных ХОБЛ средней степени тяжести могут быть 

рассмотрены ОФВ1, МИТ, МОС 50, рО2. 
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Таблица 20 

Анализ различий между показателями функции внешнего дыхания и газового 

состава крови  больных хронической обструктивной болезнью легких тяжелой 

степени  без острого инфаркта миокарда и в сочетании с острым инфарктом 

миокарда  с подъемом сегмента ST ЭКГ  

 
 

У больных изолированной тяжелой ХОБЛ установлены значимые различия 

с пациентами ХОБЛ тяжелой степени в сочетании с ОИМ с подъемом сегмента 

ST ЭКГ. В этих подгруппах достоверно различались такие показатели ФВД, как 

ОФВ1 (р=0,03), МИТ (р=0,04), МОС 75 (р=0,03). В 2Б подгруппе показатели рО2 и 

рСО2 были также достоверно ниже (р=0,02 и р=0,005 соответственно) в сравнении 

с 1Б подгруппой. В качестве возможных показателей ФВД для выявления риска 

ОИМ с подъемом сегмента ST ЭКГ у больных ХОБЛ тяжелой степени могут быть 

рассмотрены ОФВ1, МИТ, МОС 75, рО2 и рСО2. 

Таким образом, наличие острой коронарной патологии отрицательно влияет 

на показатели вентиляционной функции легких у больных ХОБЛ, утяжеляя 

степень бронхиальной обструкции, что, в свою очередь, увеличивает 
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выраженность артериальной гипоксемии у таких пациентов. Вероятно, это можно 

связать с нарушенной коронарной перфузией, снижением систолической функции 

ЛЖ, обострением ХОБЛ на фоне  ОИМ, ограниченным применением способов 

реваскуляризации миокарда, а также более низким процентом ее эффективности у 

пациентов с коморбидностью ХОБЛ и ИБС.  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



 79 

3.4. Взаимосвязь показателей легочной, внутрисердечной гемодинамики, 

функции внешнего дыхания и газового состава крови у больных 

хронической обструктивной болезнью легких в сочетании с острым 

инфарктом миокарда с подъемом сегмента ST электрокардиограммы 

 Корреляционный анализ между показателями ФВД, газового состава крови 

и параметрами гемодинамики правых и левых отделов сердца у больных 

изолированной ХОБЛ и в сочетании с ОИМ с подъемом сегмента ST ЭКГ 

показал, что существует взаимосвязь между степенью обструкции бронхов и 

изменениями гемодинамики правого и левого желудочков.  

Таблица 21 

Корреляционная матрица показателей функции внешнего дыхания, газового 

состава  крови и гемодинамики правых отделов сердца у больных хронической 

обструктивной болезнью легких средней и тяжелой степени 

 
Примечание. Непараметрический коэффициент корреляции Спирмена rs, статистическая корреляционная 

связь при *  - р˂0,05. 
 
У больных 1-й группы с ХОБЛ средней степени тяжести нарушение 

диастолической функции ПЖ достоверно коррелировало с уменьшением ОФВ1, 

ФЖЕЛ, МИТ (табл. 21). При повышении СДЛА отмечалась обратная зависимость 
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и снижались показатели ОФВ1, ФЖЕЛ и МИТ (rs= -0,57,  -0,48 и -0,61 

соответственно, при р˂0,05).  

При анализе взаимосвязи газового состава крови и показателей легочной 

гемодинамики в 1А подгруппе было установлено,  что снижение парциального 

давления кислорода в артериализованной крови приводит к увеличению объемов 

ПЖ, снижению насосной функции ПЖ, вызывая его систолическую дисфункцию 

(табл. 21). Достоверных корреляционных связей между показателями легочной 

гемодинамики и парциальным давлением углекислого газа артериализованной 

крови не выявлено.  

В 1Б подгруппе у пациентов с тяжелой ХОБЛ обнаружены достоверные 

корреляционные связи между показателями, характеризующими степень 

обструкции бронхов и систолическую дисфункцию ПЖ. Так, достоверная 

корреляционная связь установлена между КДО ПЖ, КСО ПЖ, ФВ ПЖ и ОФВ1, 

ФЖЕЛ, МИТ (табл. 21). С увеличением СДЛА отмечалось снижение ОФВ1, 

ФЖЕЛ и МИТ (коэффициент корреляции -0,62, -0,41 и -0,51 соответственно, при 

р˂0,05). Взаимосвязь показателей ФВД и диастолической функции ПЖ у 

пациентов 1Б подгруппы была не столь выраженной в сравнении с 1А 

подгруппой.  

При анализе зависимости показателей легочной гемодинамики от газового 

состава крови было установлено, что снижение рО2 имеет обратную связь с 

объемными параметрами ПЖ и СДЛА, а повышение рСО2, наоборот, имеет 

умеренную прямую достоверную связь с данными показателями (табл. 21).  

В 2А подгруппе на фоне ОИМ с подъемом сегмента ST у больных ХОБЛ 

средней степени тяжести ухудшение показателей бронхиальной обструкции 

приводит к снижению как диастолической, так и систолической функции ПЖ, 

нарастанию СДЛА. Гипоксемия и гиперкапния вызывают дилатацию ПЖ и 

снижение его насосной функции (табл. 22).  
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Таблица 22 

Корреляционная матрица показателей функции внешнего дыхания, газового 

состава  крови и гемодинамики правых отделов сердца у больных хронической 

обструктивной болезнью легких средней и тяжелой степени в сочетании с острым 

инфарктом миокарда с подъемом сегмента ST ЭКГ 

 
Примечание. Непараметрический коэффициент корреляции Спирмена rs, статистическая 

корреляционная связь при *  - р˂0,05. 
 

У пациентов 2Б подгруппы с тяжелой ХОБЛ и ОИМ снижение объемных 

показателей ФВД, снижение рО2 и повышение рСО2 негативно влияют на 

сократительную способность миокарда ПЖ, в то время как взаимосвязи данных 

показателей с диастолической функцией ПЖ практически не выявлено (табл. 22).   

Таким образом, у больных ХОБЛ происходит нарушение диастолической 

функции ПЖ в ответ на ухудшение показателей бронхиальной обструкции. При 

утяжелении ХОБЛ к имеющимся изменениям присоединяется и нарушение 

систолической функции ПЖ. Гипоксемия оказывает негативное влияние на 

сократительную способность ПЖ у больных среднетяжелой ХОБЛ. У пациентов с 

тяжелой ХОБЛ снижение рО2 и увеличение рСО2 также приводят к систолической 

дисфункции ПЖ. При сочетании ХОБЛ с ОИМ у пациентов с респираторной 

патологией средней степени тяжести вслед за снижением бронхиальной 
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проходимости  отмечается нарушение релаксационной и сократительной 

способности миокарда ПЖ. Следовательно, обструктивные респираторные 

нарушения, гипоксемия и гиперкапния у больных ХОБЛ негативно влияют на 

ремоделирование правых отделов сердца. Наличие ОИМ еще больше утяжеляет 

течение ХОБЛ. 

В ходе корреляционного анализа между показателями ФВД, газового 

состава артериальной крови и параметрами гемодинамики левых отделов сердца у 

больных  ХОБЛ установлено, что имеется различный тип взаимосвязи между 

параметрами в зависимости от наличия или отсутствия ОИМ (табл. 23). Так, в 1А 

подгруппе вывялена достоверная умеренная связь ОФВ1  с Е, А, Е/А (rs= 0,32, -

0,35 и 0,37 соответственно, при р˂0,05) и рО2 с Е,  Е/А (rs=0,37 и 0,39 

соответственно, при р˂0,05). Это означает, что у больных ХОБЛ средней степени 

тяжести с утяжелением степени бронхиальной обструкции и нарастанием 

гипоксемии происходит нарушение релаксационной функции ЛЖ, что приводит к 

его диастолической дисфункции.  

У пациентов с тяжелой ХОБЛ (1Б подгруппа) к указанным выше 

нарушениям присоединяется также отрицательное влияние гиперкапнии на 

диастолическую функцию ЛЖ (табл. 23). Кроме того, снижение ФЖЕЛ имеет 

умеренную отрицательную связь с ТМЖП и ТЗСЛЖ (rs= -0,53 и -0,60 

соответственно, при р˂0,05), то есть развивается гипертрофия миокарда ЛЖ. При 

развитии гипоксемии и гиперкапнии отмечается снижение ФВ ЛЖ (rs= -0,55 и -

0,59 соответственно, при р˂0,05). По-видимому, гипертрофия миокарда  носит 

компенсаторный характер при усилении бронхиальной обструкции и развитии 

гипоксемии.   
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Таблица 23 

Корреляционная матрица показателей функции внешнего дыхания, газового 

состава крови и гемодинамики левых отделов сердца у больных хронической 

обструктивной болезнью легких средней и тяжелой степени  

 
Примечание. Непараметрический коэффициент корреляции Спирмена rs, статистическая 

корреляционная связь при *  - р˂0,05. 
 

В случае сочетания ХОБЛ с ИБС и развития ОИМ с подъемом сегмента ST 

ЭКГ выявлена взаимосвязь показателей бронхиальной обструкции и 

систолической функции ЛЖ. В 2А и 2Б подгруппе при снижении ОФВ1 и МОС 75 

отмечаются увеличение объемных показателей ЛЖ и снижение его 

сократительной способности, что характеризует развитие систолической 

дисфункции ЛЖ (табл. 24). По нашему мнению, эту зависимость можно 

объяснить развитием застойных явлений в малом кругу кровообращения и 

взаимоотягощающим влиянием двух коморбидных заболеваний.  
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Таблица 24 

Корреляционная матрица показателей функции внешнего дыхания, газового 

состава крови и гемодинамики левых отделов сердца у больных хронической 

обструктивной болезнью легких средней и тяжелой степени в сочетании с острым 

инфарктом миокарда с подъемом сегмента ST ЭКГ 

 
Примечание. Непараметрический коэффициент корреляции Спирмена rs, статистическая 

корреляционная связь при *  - р˂0,05. 
 

Гипоксемия и гиперкапния в 2А подгруппе по-прежнему оказывают 

влияние на ремоделирование миокарда ЛЖ в виде его гипертрофии и снижают 

ФВ. А в 2Б подгруппе достоверной связи между нарушением газового состава 

артериальной крови и гипертрофией миокарда ЛЖ не выявлено, что, вероятнее 

всего, обусловлено преобладанием дистрофических процессов в миокарде ЛЖ и 

развитием дилатации камер ЛЖ. В 2 группе пациентов также не выявлено 

достоверных связей показателей бронхиальной обструкции и диастолической 

функции ЛЖ.  

Полученные нами результаты говорят о влиянии тяжести бронхиальной 

обструкции на параметры систолической и диастолической функции ЛЖ. Так, у 

пациентов с ХОБЛ выявлено преимущественное влияние параметров ФВД и 
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газового состава крови на развитие нарушений релаксационной способности 

миокарда ЛЖ. По мере утяжеления ХОБЛ, к этим нарушениям присоединяется 

частичное ухудшение систолической функции ЛЖ. При наличии коморбидности 

ХОБЛ с ИБС и развитии ОИМ тяжесть бронхиальной обструкции и наличие 

гипоксемии с гиперкапнией четко коррелируют с показателями систолической 

функции ЛЖ. При этом прямого действия на диастолическую функцию ЛЖ нет. 

Таким способом реализуются механизмы взаимного отягощения двух нозологий, 

что в конечном итоге приводит к ухудшению прогноза у данной категории 

больных.  
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3.5. Изменения коронарного кровотока у больных хронической  

обструктивной болезнью легких в сочетании с острым инфарктом миокарда 

с подъемом сегмента ST электрокардиограммы по данным 

ангиографического исследования 

 

Для изучения особенностей атеросклеротического поражения коронарных 

артерий протоколы коронароангиографии 90 пациентов, перенесших ОИМ с 

подъемом сегмента ST ЭКГ, были подвергнуты всестороннему анализу. Для 

выявления основных закономерностей пациенты были разделены на 2 группы с 

учетом наличия ХОБЛ. В первую группу вошли 50 человек с ОИМ и наличием 

ХОБЛ в анамнезе. Вторую группу составили 40 больных ОИМ, которые не 

страдали хронической респираторной патологией.  

Основные параметры, учитываемые при обработке протоколов 

коронарогорафии в двух группах пациентов:  общее количество стенозов КА, 

степень выраженности стенозирования просвета, диаметр пораженных артерий, 

проксимальная или дистальная локализация атеросклеротической бляшки в 

основных ветвях КА, протяженность поражения.   

Полученные данные представлены в таблице 25. 

Как видно из таблицы, КА у коморбидных пациентов были поражены 

атеросклерозом в  большей степени. Так, суммарное количество стенозов 

достоверно превышало таковое в группе ОИМ без ХОБЛ. Более того, 

гемодинамически значимые стенозы (стенозы более 70%) также преобладали у 

больных 1-й группы в сравнении с 2-й группой (р=0,009), что, вероятно,  может 

гогворить о более высоком риске развития острых коронарных событий у  данной 

категории пациентов. Обращает на себя внимание и тот факт, что протяженные 

стенозы (более 20 мм) чаще встречались в группе больных, анамнез которых был 

отягощен хронической обструктивной респираторной патологией (р=0,04).  

Напротив, количество окклюзий и критических стенозов КА в обеих группах 

было сопоставимо.  
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Подробно изучена локализация атеросклеротических бляшек с учетом  

калибра КА.  Исходя из данных, приведенных в таблице 25, становится 

очевидным, что в группах с коморбидной по ХОБЛ патологией и без нее, нет 

достоверной разницы в  количестве стенозов ствола ЛКА и основных ветвей КА. 

Напротив, стенозы КА 2-го порядка достоверно чаще встречались в 1-й группе 

пациентов (р=0,0002).  

 

Таблица 25 

Характеристика состояния коронарного русла у больных острым инфарктом 

миокарда с подъемом сегмента ST ЭКГ  в зависимости от наличия хронической 

обструктивной болезни легких 

 

 
Примечание: р рассчитана для критерия χ2. 
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Для прогнозирования объема поражения миокарда и  эффективности 

проведения интервенционного лечения весьма актуальным является разделение 

стенозов основных ветвей КА по локализации, где выделяют стенозы 

проксимального, среднего и дистального сегментов. В группе больных острым 

коронарным синдромом с подъемом сегмента ST ЭКГ и сопутствующей ХОБЛ в 

анамнезе нами выявлена тенденция к большему  количеству стенозов 

проксимальных сегментов КА (р=0,05). В 1-й группе общее количество стенозов  

средних (р=0,02) и дистальных (р=0,03) сегментов КА было достоверно выше в 

сравнении с 2-й группой.  А число стенозов, где объем атеросклеротической 

бляшки превышал 70% диаметра КА,  в группах было сопоставимо.  

Для выявления характера поражения коронарного русла у больных ХОБЛ 

при развитии ОИМ в зависимости от степени тяжести респираторной патологии 

1-я группа пациентов была разделена на две подгруппы: 1А – больные ХОБЛ 

средней степени тяжести (27 человек), 1Б – больные с тяжелой ХОБЛ (23 

человека). Результаты, полученные в ходе анализа, представлены в таблице 26. 
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Таблица 26 

Характеристика поражения коронарного русла при развитии ОИМ у больных 

ХОБЛ в зависимости от степени тяжести респираторной патологии 

 
    Примечание: р рассчитана для критерия χ2.  
 

Исходя из результатов таблицы 26 можно сделать вывод о том, что с 

утяжелением ХОБЛ нарастает и степень поражения дистальных отделов 

коронарных артерий, так как при развитии ОИМ у больных с тяжелой ХОБЛ 

количество дистальных стенозов, в том числе гемодинамически значимых, 

больше в сравнении с лицами, страдающими среднетяжелой обструктивной 

патологией легких. 

 Следующим вопросом нашего исследования явился поиск взаимосвязи 

между изменением сосудистого русла у больных ХОБЛ в сочетании с  ОИМ с 

подъемом сегмента ST и основными факторами риска в популяции, признанными 
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ведущими в развитии как ХОБЛ, так и сердечно-сосудистой патологии. Такой 

анализ, по нашему мнению, позволит выбрать наиболее весомые показатели, 

повышающие риск развития острых коронарных событий у больных ХОБЛ. В 

таблице 27 представлены данные о корреляционных связях между показателями 

коронароангиографии больных 1-й группы и стажем курения, анамнезом курения, 

уровнем маркера системного воспаления – СРБ, показателями липидограммы 

данных пациентов.  

Установлено, что в группе коморбидных больных имеется прямая 

зависимость между  общим количеством стенозов и основными факторами риска: 

СК, АК, СРБ, ОХС и ЛПНП. Количество протяженных стенозов, 

гемодинамически значимых стенозов основных ветвей КА (в том числе, 

критических), стенозов проксимальных и дистальных сегментов КА   достоверно 

коррелировало с АК и уровнем СРБ. Подобным образом общее число стенозов, 

окклюзий и субокклюзий КА, дистальных стенозов (в том числе, 

гемодинамически значимых) имело прямую зависимость от ЛПНП, а общее 

количество стенозов также коррелировало с уровнем ОХС.   Установлена 

достоверная обратная зависимость между количеством дистальных (в том числе, 

гемодинамически значимых) стенозов КА и уровнем ЛПВП, что указывает на  

прогрессирование  атеросклероза и увеличение количества дистальных стенозов 

КА при снижении уровня антиатерогенной фракции липопротеидов.  

При проведении корреляционного анализа  в группе больных с 

изолированной острой коронарной патологией  также установлены некоторые 

закономерности.   Выявлено, что имеется достоверная корреляционная связь 

между общим количеством стенозов (в том числе, гемодинамически значимых) и 

АК, уровнем ОХС, ЛПНП, ТГ.  С увеличением уровня ОХС и ЛПНП достоверно 

возрастало количество стенозов основных ветвей (значимых и критических). Не 

установлено зависимости между количеством дистальных стенозов (в том числе, 

гемодинамически значимых) и СРБ, АК, данными липидограммы.  

Таким образом, полученные нами результаты говорят о более тяжелом 

поражении коронарного русла у больных ХОБЛ при развитии острых коронарных 
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событий в сравнении с изолированным ОИМ. Степень поражения дистальных 

отделов коронарных артерий нарастает с утяжелением ХОБЛ. Степень поражения 

коронарного русла в группе с коморбидной патологией в большей степени 

коррелирует с такими факторами риска, как  АК, СРБ, ЛПВП. В группе с 

изолированной острой сердечно-сосудистой патологией  данные коронарографии 

преимущественно имеют взаимосвязь с показателями липидограммы. Характер 

нарушений коронарного кровотока у больных хронической респираторной 

патологией ухудшает прогноз, снижает возможность выполнения и конечную 

эффективность оперативного лечения ИБС. 
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Таблица 27 

Взаимосвязь показателей коронароангиографии со стажем и анамнезом 
курения, уровнем С-реактивного белка  и данными липидограммы у больных 

хронической обструктивной болезнью легких в сочетании с острым инфарктом 
миокарда с подъемом сегмента ST ЭКГ 

 
Примечание. Непараметрический коэффициент корреляции Спирмена rs, *-статистическая 
корреляционная связь при р˂0,05. 
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3.6. Состояние реактивности эндотелия плечевой артерии у больных 

хронической обструктивной болезнью легких при развитии острого 

инфаркта миокарда с подъемом сегмента ST электрокардиограммы 

 

Важнейшими функциями сосудистого эндотелия являются контроль 

вазоконстрикции и вазодилатации, регулирование компонентов свертывающей 

системы, ангиогенез, барьерная иммунная функция.  

Для изучения вазорегулирующей функции сосудистого эндотелия нами 

проведены пробы эндотелийзависимой (проба с реактивной гиперемией)  и 

эндотелийнезависимой (проба с нитроглицерином) вазодилатации.  В этих целях 

обследовано 90 пациентов. Средний возраст больных составил 65±2,4 года. Все 

лица были разделены на 2 группы: 40 человек с диагнозом ХОБЛ составили 

первую группу. Во вторую группу вошли 50 больных с наличием ХОБЛ в 

анамнезе и текущим ОИМ с подъемом сегмента ST ЭКГ. 

 В каждой группе пациентов выделено по 2 подгруппы в зависимости от 

тяжести ХОБЛ. В 1А подгруппу вошел 21 человек с ХОБЛ средней степени 

тяжести (GOLD II, класс B и С), в 1Б подгруппу включены 19 человек с ХОБЛ 

тяжелой степени (GOLD III, класс С и D). В 2А подгруппу вошли 27 человек 

(GOLD II, класс B и С), в 2Б подгруппу  - 23 человека (GOLD III, класс С и D).  

В контрольную группу включены 20 практически здоровых добровольцев, 

не имеющих в анамнезе хронических заболеваний дыхательной и сердечно-

сосудистой систем, сопоставимых по полу и возрасту с основными группами.  

В качестве маркера атеросклероза производилось измерение толщины 

комплекса интима-медиа (КИМ) общей сонной артерии. Лица с толщиной КИМ 

более 0,90 мм из исследования исключались. Толщина КИМ пациентов 1-й 

группы составила 0,77±0,03 мм, 2 группы – 0,80±0,03 мм. Толщина КИМ 

контрольной группы была равна 0,76±0,02 мм. Достоверных различий данного 

показателя между группами, а также в сравнении с нормальными величинами не 

обнаружено.  
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Подавляющее большинство пациентов из обеих групп были курильщиками. 

Исследование проводилось в первой группе на 12-14 сутки при достижении 

ремиссии ХОБЛ. Во 2-й группе  реактивность плечевой артерии исследовалась на 

11-12 сутки для того, чтобы исключить ложные результаты при применении 

вазоактивных лекарственных препаратов (нитраты, ингибиторы 

ангиотензинпревращающего фермента, бета-блокаторы).  

Результаты пробы с реактивной гиперемией  представлены в таблице 28. У 

пациентов в контрольной группе исходный диаметр артерии в систолу составил 

3,27±0,05 мм, в диастолу  - 2,87±0,06 мм. Толщина стенки плечевой артерии 

составила 0,3±0,02 мм. При проведении пробы с реактивной гиперемией диаметр 

плечевой артерии в систолу увеличился до 3,76±0,07 мм, в диастолу – до 

3,18±0,08 мм. При этом эндотелийзависимая вазодилатация в систолу составила 

15,1±1,55%, в диастолу – 14,6±1,9%. Максимальная скорость кровотока исходно 

составила 0,68±0,04 м/с, достоверно увеличиваясь до 1,25±0,07 м/с после пробы. 

Изменение скорости кровотока в ответ на ЭЗВД составило 183,8±4,6%.  

Нормальным при проведении пробы с реактивной гиперемией считается 

прирост диаметра артерии на 15% и более. Показатели теста ЭЗВД контрольной 

группы достоверно не отличались от нормы.  

У пациентов 1А подгруппы исходный диаметр ПА в систолу составил 

4,47±0,09 мм, в диастолу - 3,89±0,06 мм. Оба показателя достоверно отличались 

от значений в контрольной группе (р˂0,01; р˂0,001). При проведении пробы с 

реактивной гиперемией диаметр ПА в систолу и диастолу достоверно возрастал в 

сравнении с группой здоровых, составив  4,87±0,1 мм и 3,99±0,04 мм 

соответственно (р1˂0,001). Толщина стенки ПА была достоверно больше в 

сравнении с контролем – 0,46±0,02 мм (р˂0,01). 
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Таблица 28 

Ультразвуковые и допплерографические параметры плечевой артерии у больных 

хронической обструктивной болезнью легких с учетом степени тяжести без 

острого инфаркта миокарда и в сочетании с острым инфарктом миокарда  на фоне 

проведения пробы с реактивной гиперемией 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

Примечание. Над пунктирной линией представлены показатели до проведения пробы, под 
линией - после проведения пробы с реактивной гиперемией; р- достоверность различия 
исходных показателей в сравнении с контрольной группой; р1 – достоверность различия 
показателей в сравнении с контрольной группой после проведения пробы с реактивной 
гиперемией 
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Эндотелийзависимая вазодилатация в систолу и в диастолу были 

достоверно ниже, чем аналогичные показатели в контрольной группе, составив 

8,9±0,9% и 5,2±0,5% соответственно. После проведения теста с реактивной 

гиперемией максимальная скорость кровотока у пациентов 1А подгруппы 

возрастала с 0,57±0,03 м/с до 0,77±0,04 м/с, оставаясь достоверно ниже в 

сравнении со здоровыми (р1˂0,001). Изменение скорости кровотока в ответ на 

пробу с реактивной гиперемией составило 135,1±6,1% против 183,8±4,6% у 

здоровых лиц (р1˂0,01). 

У больных 1Б подгруппы исходный диаметр ПА в систолу был равен 

4,56±0,06 мм, что достоверно больше, чем у пациентов контрольной группы 

(р˂0,001). После пробы с реактивной гиперемией данный показатель составил 

4,92±0,04 мм, что достоверно  отличалось от группы здоровых (р1˂0,001). 

Диастолический диаметр ПА до и после пробы достоверно (р˂0,001; р1˂0,001) 

отличался от группы контроля и составил 3,92±0,03 мм и 4,02±0,05 мм 

соответственно. Толщина стенки ПА у данной подгруппы больных была равна 

0,47±0,03 мм (р˂0,01). Эндотелийзависимая дилатация в систолу и в диастолу 

также достоверно отличались от здоровых лиц (р1˂0,01; р1˂0,001), составив 

7,9±0,1% и 5,1±0,4% соответственно. Изменение скорости кровотока в ответ на 

реактивную гиперемию равнялось 135,8±4,7% (р1˂0,01). Максимальная скорость 

кровотока в 1Б подгруппе, по сравнению с контрольной группой, имела 

достоверно низкие значения, составив при этом до пробы 0,53±0,02 м/с (р˂0,001) 

и 0,72±0,04 м/с после пробы (р1˂0,001).  

Во 2А подгруппе исходный диаметр ПА в систолу был достоверно больше, 

чем в группе контроля, и составил  4,59±0,04 мм (р˂0,001), достоверно 

увеличиваясь до 4,90±0,06 мм после пробы с реактивной гиперемией (р1˂0,001). 

Диастолический диаметр ПА составил 3,98±0,06 мм, увеличившись до 4,15±0,08 

мм после пробы (р˂0,001; р1˂0,001). Дилатация, вызванная током крови, как в 

систолу, так и в диастолу была ниже значений контрольной группы и достоверно 

с ними различалась. Максимальная скорость кровотока исходно (0,50±0,03 м/с) и 

после пробы (0,65±0,05 м/с) были достоверно ниже соответствующих значений 
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группы здоровых лиц (р˂0,001; р1˂0,001). Изменение скорости кровотока в ответ 

на реактивную гиперемию также было достоверно снижено в сравнении с 

контролем и составило 130±3,8% (р˂0,001). 

У пациентов 2Б подгруппы систолический и диастолический диаметр ПА 

исходно составили 4,77±0,07 мм и 4,10±0,07 мм соответственно, достоверно 

отличаясь от контроля (р˂0,001). После пробы с реактивной гиперемией 

систолический и диастолический диаметр ПА были достоверно больше, чем у 

здоровых лиц (р1˂0,001; р1˂0,0001) и равнялись 5,08±0,05 мм и 4,28±0,09 мм 

соответственно. Эндотелийзависимая дилатация в систолу и диастолу была 

значительно ниже показателей контрольной группы и составила 5,8±0,8% против 

15,1±1,5% и  4,1±0,3% против 14,6±1,9% (р1˂0,001; р1˂0,001). Максимальная 

скорость кровотока во 2Б подгруппе, по сравнению с контрольной группой, имела 

достоверно низкие значения, составив при этом до пробы 0,44±0,02 м/с (р˂0,001) 

и 0,54±0,04 м/с после пробы (р1˂0,001). Изменение скорости кровотока в ответ на 

пробу с реактивной гиперемией составило 122,8±4,6% против 183,8±4,6% у 

здоровых лиц (р1˂0,001). 

Из приведенных в таблице 30 данных следует, что показатели ЭЗВД при 

проведении пробы с реактивной гиперемией достоверно отличаются от 

контрольной группы как у больных изолированной ХОБЛ, так и у таковых на 

фоне развития ОИМ.  

Далее нами проанализирован характер отличий показателей ЭЗВД в 

подгруппах до пробы (таблица 29) и после пробы с реактивной гиперемией 

(таблица 30).  
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Таблица 29 
 

Сравнительная характеристика исходных ультразвуковых и допплерографических 

параметров плечевой артерии у больных хронической обструктивной болезнью 

легких с учетом степени тяжести без острого инфаркта миокарда и в сочетании с 

острым инфарктом миокарда до проведения пробы с реактивной гиперемией 

 
Примечание. Здесь и в таблице 27:  р1 – достоверность различий между 1А и 1Б  подгруппами, 
р2 – достоверность различий с 1А и 2А подгруппами, р3 – достоверность различий между 1А и 
2Б подгруппами, р4 – достоверность различий между 1Б и 2А подгруппами, р5 – достоверность 
различий между 1Б и 2Б подгруппами, р6 – достоверность различий между  2А и 2Б 
подгруппами. 
 

Из таблицы 29 следует, что исходный диаметр ПА в систолу постепенно 

увеличивался от 1А подгруппы к 2Б подгруппе. При этом достоверные различия 

при сравнении данного показателя между подгруппами выявлены в подгруппах: 

1А и 2Б , 1Б и 2Б, 2А и 2Б. Установлено, что исходный диаметр ПА в подгруппе с 

тяжелым течением ХОБЛ на фоне развития ОИМ достоверно больше, чем 

аналогичный показатель в подгруппе пациентов без наличия коморбидного 

заболевания, а также достоверно увеличивается при наличии ОИМ по мере 

утяжеления ХОБЛ.   
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При сравнении исходного диаметра ПА в диастолу выявлено, что данный 

показатель также имеет тенденцию к увеличению от 1А к 2Б подгруппе. Нами 

установлены достоверные различия данного параметра в 1А и 2Б, 1Б и 2Б 

подгруппах, что позволяет сделать вывод о том, что исходный диастолический 

диаметр ПА значимо больше у больных тяжелой  ХОБЛ на фоне развития ОИМ, 

чем у пациентов изолированной ХОБЛ вне зависимости от степени тяжести.   

Исходная максимальная скорость кровотока в ПА во 2Б подгруппе 

достоверно ниже, чем во всех остальных подгруппах, что свидетельствует о 

нарушении нормальной вазорегулирующей функции эндотелия по мере 

утяжеления ХОБЛ и присоединения коморбидных состояний.  

При сравнении толщины стенки ПА в 4 группах отмечена тенденция к 

увеличению от 1А подгруппы к 2Б подгруппе, однако достоверных различий 

данного показателя в ходе выполнения пробы не выявлено.  

После проведения пробы с реактивной гиперемией (табл. 30) показатели 

диаметра ПА в систолу постепенно увеличивались от 1А подгруппы до 2Б 

подгруппы. Выявлены достоверные отличия диаметра ПА у больных ХОБЛ  

тяжелой степени в сочетании с ОИМ от того же показателя в других подгруппах.  

Таблица 30 

Сравнительная характеристика ультразвуковых и допплерографических 

параметров плечевой артерии у больных хронической обструктивной болезнью 

легких с учетом степени тяжести без острого инфаркта миокарда и в сочетании с 

острым инфарктом миокарда после пробы с реактивной гиперемией 
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продолжение таблицы 30 

Диастолический диаметр ПА после пробы с реактивной гиперемией 

достоверно отличался у подгрупп: 1А и 2А, 1А и 2Б, 1Б и 2Б, 2А и 2Б, т.е. 

нарастал по мере утяжеления ХОБЛ в группе больных с ОИМ, и достоверно 

отличался между пациентами ХОБЛ средней и тяжелой степени и тяжелой ХОБЛ 

в сочетании с ОИМ. Также установлены значимые различия в группе ХОБЛ и 

ХОБЛ, сочетанной с ОИМ со средней степенью тяжести респираторной 

патологии. Не установлено достоверных различий в диаметре ПА у пациентов 

ХОБЛ средней и тяжелой степени и у больных тяжелой ХОБЛ и ХОБЛ средней 

степени тяжести  в сочетании с ОИМ.  

Исходя из того, что диаметр ПА у больных тяжелой ХОБЛ в сочетании с 

ОИМ был достоверно больше, чем в других подгруппах, максимальная скорость 

кровотока у данной категории больных была значительно ниже, чем у больных 

изолированной ХОБЛ и в подгруппе ХОБЛ средней степени тяжести на фоне 

ОИМ. 

Потокзависимая дилатация в систолу достоверно снижалась у больных 

среднетяжелой ХОБЛ в сочетании с ОИМ в сравнении с подгруппой пациентов с 
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ХОБЛ средней степени тяжести без наличия острой коронарной патологии. Также 

отмечались достоверные различия данного показателя в подгруппе тяжелой 

ХОБЛ и тяжелой ХОБЛ в сочетании с ОИМ. Таким образом, установлена 

зависимость снижения ЭЗВД от наличия или отсутствия коморбидной патологии 

у больных ХОБЛ без влияния тяжести бронхиальной обструкции. 

При анализе показателей потокзависимой дилатации в диастолу 

установлены достоверные различия у пациентов с ХОБЛ средней и тяжелой 

степени с больными ХОБЛ в сочетании с ОИМ вне зависимости от степени 

тяжести бронхиальной обструкции, то есть наличие ОИМ достоверно снижает 

вазодилатацию у больных ХОБЛ при проведении пробы с манжетой.  

При исследовании изменения скорости кровотока в ответ на реактивную 

гиперемию данный показатель был достоверно ниже в подгруппе пациентов с 

тяжелой ХОБЛ и ОИМ в сравнении с подгруппами среднетяжелой и тяжелой 

ХОБЛ.  

Необходимо отметить, что у ряда пациентов отмечена патологическая 

реакция на пробу с реактивной гиперемией в систолу, то есть прирост диаметра 

ПА в систолу составлял менее 10% или изменений диаметра артерии 

зафиксировано не было. В наиболее тяжелых случаях была отмечена 

парадоксальная вазоконстрикция при проведении ЭЗВД. Данные о типе реакций 

при проведении теста ЭЗВД представлены на рисунке 8. 

Так, в 1А подгруппе патологическая реакция на пробу отмечена у 14 

человек (69%), в 1Б подгруппе этот показатель составил 18 человек (97%), в 2А и 

2Б подгруппах патологическая реакция зафиксирована у 100% исследуемых 

больных.  
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Рис. 8. Типы сосудистых реакций в ответ на проведение теста ЭЗВД у больных 

ХОБЛ и ХОБЛ в сочетании с ОИМ 
Примечание. 1А – подгруппа больных со средней степенью тяжести ХОБЛ; 1Б – подгруппа 
больных с тяжелой степенью ХОБЛ; 2А – подгруппа больных с ХОБЛ средней степени тяжести 
в сочетании  с ОИМ; 2Б – подгруппа больных с тяжелой ХОБЛ в сочетании с ОИМ. 
 

Таким образом, наличие коморбидных состояний отрицательно влияет на 

вазорегулирующую функцию эндотелия.  При проведении теста ЭЗВД у 

пациентов с ХОБЛ вне зависимости от степени тяжести заболевания показатели 

эндотелийзависимой дилатации достоверно ниже в сравнении со здоровыми 

лицами. При присоединении коморбидной патологии расстройства 

функциональной активности эндотелия еще более усугубляются. Особенно 

тяжелые нарушения вазодилатации отмечаются у пациентов с тяжелой ХОБЛ на 

фоне развития ОИМ. В 100% случаев это подтверждается наличием 

патологических реакций в ответ на пробу с реактивной гиперемией, наибольшим 

числом случаев парадоксальной вазоконстрикции. 

Нами также проведена проба ЭНВД для определения реактивности 

плечевой артерии у больных ХОБЛ и ХОБЛ в сочетании с ОИМ в ответ на 

нитроглицерин (экзогенный вазодилататор). Результаты пробы представлены в 

таблице 31. 
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Таблица 31 

Динамика диаметра плечевой артерии в систолу (Дс, мм) и его изменений 

(Δ Дс, %) при проведении пробы с нитроглицерином у больных хронической 

обструктивной болезнью легких с учетом степени тяжести без острого инфаркта 

миокарда и в сочетании с острым инфарктом миокарда 

 

 
Примечание: * - уровень значимости различия в сравнении с контрольной группой (р˂0,05); ** - 
уровень значимости различий с контрольной группой (р˂0,01). 
 

Как видно из таблицы, диаметр ПА и показатели его изменения в ответ на 

пробу с нитроглицерином были снижены в сравнении с контрольной группой на 

протяжении всего исследования, достигая достоверных различий на 3-й и 4-й 

минуте пробы. Максимальный прирост диаметра ПА отмечен на 4-й минуте 

пробы во всех подгруппах. При этом показатель Δ Дс был минимальным в 

подгруппе с тяжелой ХОБЛ в сочетании с ОИМ.  

При анализе межгрупповых различий достоверные изменения прироста 

диаметра ПА были выявлены на 4-й минуте пробы.  Основные результаты ЭНВД 

отражены в таблице 32. 
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Таблица 32 

Ультразвуковые показатели плечевой артерии у больных хронической 

обструктивной болезнью легких с учетом степени тяжести без острого инфаркта 

миокарда и в сочетании с острым инфарктом миокарда при проведении пробы с 

нитроглицерином на 4-й минуте 

Примечание: р1 – достоверность различий между 1А и 1Б  подгруппами, р2 – достоверность 
различий с 1А и 2А подгруппами, р3 – достоверность различий между 1А и 2Б подгруппами, р4 
– достоверность различий между 1Б и 2А подгруппами, р5 – достоверность различий между 1Б 
и 2Б подгруппами, р6 – достоверность различий между  2А и 2Б подгруппами. 
 

Исходя из результатов таблицы 32 можно сделать вывод о том, что у всех 

больных ХОБЛ независимо от наличия или отсутствия ОИМ имеет место 

нарушение ЭНВД. Однако наличие ОИМ усугубляет тяжесть ЭД, так как степень 

прироста диаметра артерии в ответ на независимый от эндотелия стимул в этих 

подгруппах минимальна. В подгруппах пациентов с тяжелой ХОБЛ и ХОБЛ 

средней степени тяжести в сочетании с ОИМ выраженность нарушений 

вазодилатации в ответ на прием нитроглицерина сопоставима.  

Таким образом, у пациентов с ХОБЛ вне зависимости от степени тяжести 

имеет место нарушение ЭЗВД и ЭНВД. Развитие ОИМ усугубляет тяжесть 

эндотелиальной дисфункции во всех подгруппах больных. Однако наиболее 

достоверные изменения сосудистой реактивности выявляются при проведении 

пробы с реактивной гиперемией. 
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3.7. Предикторы развития острого инфаркта миокарда с подъемом сегмента 

ST электрокардиограммы у больных хронической обструктивной болезнью 

легких с учетом степени тяжести респираторной патологии 

 

Для выявления факторов риска развития ОИМ с подъемом сегмента ST ЭКГ 

у больных ХОБЛ различной степени тяжести построена множественная 

логистическая регрессионная зависимость ОИМ от независимых предикторов, 

оказывающих на риск развития острой коронарной патологии наиболее значимое 

влияние.  

На первом этапе построения модели с помощью корреляционного анализа 

определены переменные, которые на достоверном уровне p=0,05 указывают на 

наличие зависимости между наличием или отсутствием ОИМ и выделенным 

фактором. Для больных ХОБЛ средней степени тяжести такими переменными 

являются возраст, ФВ ЛЖ, СДЛА, ЛПНП, ЛПВП, ОФВ1, МИТ, МОС 50, Е, 

ПЗВДс (потокзависимая вазодилатация в систолу, %). Для больных ХОБЛ 

тяжелой степени корреляционная зависимость наблюдалась между 

наличием/отсутствием ОИМ и факторами: стаж курения, количество 

выкуриваемых сигарет в сутки, ФВ ЛЖ, рО2, рСО2, СРБ, СДЛА, ОХС, ЛПНП,  

ЛПВП, КДО ЛЖ, МОС 75, КДО ПЖ, КСО ПЖ, ФВ ПЖ. Включать в модель все 

переменные нецелесообразно, так как наличие достоверной зависимости между 

независимыми предикторами приводит к появлению мультиколлинеарности в 

модели. По результатам корреляционного анализа можно сделать вывод, что 

наличие или отсутствие ОИМ у больных разной степени тяжести ХОБЛ 

необходимо моделировать различными уравнениями регрессии, так как набор 

зависимых предикторов для больных тяжелой и средней степени тяжести ХОБЛ 

различен. 

На втором этапе построения модели был проведен пошаговый 

дискриминантный анализ с исключением, который показал (F=30,884, p=0,00000), 

что наиболее значимыми разделительными свойствами для наличия/отсутствия 

ОИМ у пациентов с ХОБЛ средней степени тяжести обладают СДЛА (лямбда 
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Уилкса=0,26, р=0,0001), ЛПНП (лямбда Уилкса=0,14, р=0,01), ЛПВП (лямбда 

Уилкса=0,11, р=0,05), ОФВ1 (лямбда Уилкса=0,12, р=0,02), МОС50 (лямбда 

Уилкса =0,13, р=0,04), ПЗВДс (лямбда Уилкса=0,16,  р=0,01).  

Для больных тяжёлой степени ХОБЛ результаты дискриминантного анализа 

при F=25,264 (p=0,000) показывают, что наиболее значимыми переменными на 

достоверном уровне значимости являются: АК (лямбда Уилкса=0,06, р=0,01), 

рСО2 (лямбда Уилкса=0,1, р=0,08), CРБ (лямбда Уилкса=0,5, р=0,01), СДЛА 

(лямбда Уилкса=0,09, р=0,008), ОХС (лямбда Уилкса=0,07, р=0,004), ЛПНП 

(лямбда Уилкса=0,06, р=0,03),  ЛПВП (лямбда Уилкса=0,0009, р=0,0007), MИТ 

(лямбда Уилкса=0,05, р=0,001), КДО ПЖ (лямбда Уилкса=0,06, р=0,03).  

На третьем этапе при построении логистической регрессии методом 

максимального правдоподобия путем последовательного исключения переменных    

среди 48 пациентов с ХОБЛ средней степени тяжести либо с наличием (1), либо с 

отсутствием (0) ОИМ наиболее значимыми независимыми переменными для 

определения риска острой коронарной патологии оказались следующие факторы: 

ФВ ЛЖ (весовой коэффициент = -0,47; СО=0,15; χ2=9,56 p<0,001; отношение 

шансов = 0,62 95%ДИ 0,45-0,84); ЛПНП (весовой коэффициент = 1,49; СО=0,67; 

χ2=4,06 p<0,043; отношение шансов = 4,47  95%ДИ 1,9-20,04) и ОФВ1 (весовой 

коэффициент = -0,92; СО=0,04; χ2=2,83 p<0,05; отношение шансов =1,09 95%ДИ 

1,006-1,195), ПЗВДс (весовой коэффициент = -0,1; СО=0,048; χ2=2,68 p<0,05; 

отношение шансов =2,07  95%ДИ 1,8-2,74).  

Множественная логистическая регрессионная модель построена методом 

максимального правдоподобия путем пошагового исключения предикторных 

переменных (χ2=37,598 p=0,00002; процент верно предсказанных значений -  

89,13%). Табличный отчет о множественной логистической регрессионной 

модели, анализирующей взаимосвязь между тремя факторами риска и 

вероятностью развития  ОИМ с подъемом сегмента ST ЭКГ у больных ХОБЛ 

средней степени тяжести представлен в таблице 33. 
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Таблица 33 

Основные факторы для построения модели риска развития острого 

инфаркта миокарда с подъемом сегмента ST электрокардиограммы у больных 

хронической обструктивной болезнью средней степени тяжести 

 

Модель имеет вид: )1,092,049,147,09,23(2 43211
1

ХXXXg e
P −−+−−+

=  , где  

2gP  – вероятность появления ОИМ у больных ХОБЛ средней степени 

тяжести; 

Х1- ФВ ЛЖ у больных ХОБЛ средней степени тяжести; 

Х2 – ЛПНП у больных ХОБЛ средней степени тяжести; 

Х3 – ОФВ1 у больных ХОБЛ средней степени тяжести; 

Х4 – ПЗВДс у больных ХОБЛ средней степени тяжести.  

 

Все представленные в модели независимые предикторные переменные 

оказывают значимое влияние на риск возникновения  ОИМ с подъемом сегмента 

ST ЭКГ у больных ХОБЛ средней степени тяжести. 

Среди 42 пациентов с ХОБЛ тяжелой степени либо с наличием (1), либо с 

отсутствием (0) ОИМ наиболее значимыми независимыми переменными для 

расчета риска ОИМ с подъемом сегмента ST ЭКГ оказались следующие факторы 

риска: АК (весовой коэффициент = 0,16; СО=0,09; χ2=3,95 p<0,048; отношение 
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шансов =2,53 95%ДИ 1,97-6,55); КДО ПЖ (весовой коэффициент = 0,31; СО=14; 

χ2=4,7 p<0,02; отношение шансов = 1,37; 95%ДИ 1,02-1,85), ЛПВП (весовой 

коэффициент = -5,6; СО=2,5; χ2=4,86 p<0,027; отношение шансов = 0,0037; 

95%ДИ 0,00002-0,65), CРБ (весовой коэффициент = 1,19; СО=0,49; χ2=3,94 

p<0,045; отношение шансов = 3,29; 95%ДИ 1,804-13,52)  и MИТ (весовой 

коэффициент = 0,11; СО=0,05; χ2=2,61 p<0,05; отношение шансов = 2,12  95%ДИ 

1,83-2,96).  

Множественная логистическая регрессионная модель построена методом 

максимального правдоподобия путем пошагового исключения предикторных 

переменных (χ2=35,616 p=0,00004; процент верно предсказанных значений  -

87,84%). 

Табличный отчет о множественной логистической регрессионной модели, 

анализирующей взаимосвязь между пятью факторами риска и вероятностью 

развития  ОИМ у больных ХОБЛ тяжелой степени представлен в таблице 34.  

Все представленные в модели независимые предикторные переменные 

оказывают значимое влияние на риск развития ОИМ с подъемом сегмента ST 

ЭКГ у больных ХОБЛ тяжелой степени. 

Полученные значения при расчетах вероятности возникновения ОИМ у 

больных ХОБЛ средней и тяжелой степени распределяются от 0 (вероятность 

возникновения ОИМ = 0) до 1 (вероятность возникновения ОИМ = 100%).  

Для построения модели использован пакет StatSoft STATISTICA 10.0.1011.0 

Russian Portable. 
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Таблица 34 

Основные факторы для построения модели риска развития ОИМ с 

подъемом сегмента ST у больных ХОБЛ тяжелой степени  

 

 

Модель имеет вид: )11.019.16.531.016,02,56(3 543211
1

YYYYYg e
P ++−++−−+

=  , где 

3gP  – вероятность появления ОИМ у больных ХОБЛ тяжелой степени; 

Y1 -  АК у больных ХОБЛ тяжелой степени; 

Y2 – КДО ПЖ у больных ХОБЛ тяжелой степени; 

Y3 – ЛПВП у больных ХОБЛ тяжелой степени;  

Y4 – СРБ у больных ХОБЛ тяжелой степени; 

Y5 – MИТ у больных ХОБЛ тяжелой степени. 
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ГЛАВА 4. ОБСУЖДЕНИЕ РЕЗУЛЬТАТОВ ИССЛЕДОВАНИЯ 

 

В настоящее время ХОБЛ рассматривается как заболевание дыхательных 

путей с системными проявлениями [28, 136]. У большинства пациентов она 

связана с сопутствующими хроническими заболеваниями, которые могут 

оказывать значительное влияние на течение респираторной патологии.  Сердечно-

сосудистые заболевания - наиболее часто встречающаяся коморбидная патология 

при ХОБЛ. Доказано, что персистирующее системное воспаление, 

присутствующее при ХОБЛ, вносит существенный вклад в патогенез ИБС у 

больных ХОБЛ, увеличивая смертность и ухудшая прогноз у данной категории 

пациентов [26, 80, 152].  Ввиду этого комплексное изучение общих звеньев 

патогенеза ХОБЛ и ИБС, особенностей сердечно-легочной гемодинамики, 

характера поражения коронарного русла у коморбидных больных является 

важнейшей задачей пульмонологии. Ранняя диагностика и своевременная 

коррекция выявленных нарушений позволят улучшить качество жизни и прогноз 

у большого количества больных ХОБЛ.  

Известно, что ЭД является ведущим звеном в патогенезе как хронических 

респираторных, так и сердечно-сосудистых заболеваний, а также как фактор 

взаимного отягощения уже развившейся коморбидной патологии [4, 7, 127]. 

Сегодня не вызывает сомнения тот факт, что оксидативный стресс и системное 

воспаление низкой градации служат пусковым механизмом развития ХОБЛ и 

ИБС [41, 49, 77]. В связи с этим безусловный интерес представляет изучение 

функционального состояния эндотелия у коморбидных больных, а также при 

обострении ХОБЛ и  развитии острых коронарных событий. 

Актуальной проблемой пульмонологии и кардиологии остаются механизмы 

развития дисфункции правых, а затем и левых отделов сердца у больных ХОБЛ. 

Артериальная гипоксемия, развивающаяся вследствие нарушений перфузии и 

вентиляции легких, является ключевым звеном в развитии легочной гипертензии 

и изменении правых камер сердца. Постоянно существующая гиперфункция ПЖ 

вследствие перегрузки объемом и давлением приводит к компенсаторной 



 111 

гипертрофии миокарда, а при истощении компенсаторных механизмов – 

дилатации правых отделов. Итог влияния патологических механизмов на сердце у 

больных ХОБЛ –формирование хронического легочного сердца.  

Согласно данным некоторых авторов у больных ХОБЛ имеет место 

латентное течение ИБС, чем и обусловлена гиподиагностика данного 

коморбидного состояния [102]. Ретроспективный анализ данных 

патологоанатомических вскрытий больных ХОБЛ демонстрирует очевидную  

коморбидность ХОБЛ и ССЗ: в 85% случаев имела место гипертоническая 

болезнь с поражением органов-мишеней, в 64% выявлен выраженный 

коронарный атеросклероз, в 19% зарегистрированы перенесенные нарушения 

мозгового кровообращения ишемического характера [15].   

Поражение левых отделов сердца у больных ХОБЛ развивается вслед за 

дисфункцией правых камер. Этому способствует наличие системного воспаления 

при ХОБЛ, которое провоцирует развитие атеросклероза венечных артерий. 

Стоит отметить, что первично нарушается диастолическая функция сердца, тогда 

как глобальная систолическая функция до определенного времени остается в 

пределах нормы [22, 66].  Происходит ремоделирование левого желудочка при 

ХОБЛ, и развивается диастолическая дисфункция преимущественно по 

рестриктивному типу [21, 75]. При этом важной особенностью является 

регистрация концентрической гипертрофии или эксцентрического 

ремоделирования, которые являются прогностически неблагоприятными в плане 

развития сердечно-сосудистых осложнений. При наличии артериальной 

гипертензии у таких пациентов ремоделирование левых отделов сердца еще 

больше ускоряется. 

Кроме этого, в немногочисленных работах  показано, что у больных ХОБЛ 

имеет место нарушение систолической функции ЛЖ [189]. При отсутствии 

достоверного снижения ФВ ЛЖ, у таких больных имеет место увеличение 

размеров ЛП и ЛЖ, что говорит о скрытой систолической дисфункции. Все 

вышесказанное делает актуальным  проведение всем больным ХОБЛ эхокардио-

графического обследования в качестве скринингового метода в целях 
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своевременной диагностики ремоделирования миокарда, развития легочной 

гипертензии и проведения комплекса мероприятий, направленных на 

предупреждение дальнейшего развития этих изменений.  

Кульминацией неблагоприятного сочетания респираторной и коронарной 

патологии является развитие ОИМ. При развитии ОИМ и гибели части миокарда 

у больных ХОБЛ манифестирует выраженное снижение систолической функции 

ЛЖ. В совокупности с морфологической перестройкой правых камер, снижением 

систолической функции ПЖ и нарушениями ФВД, это обусловливает 

неблагоприятный прогноз у больных ХОБЛ. Именно поэтому определение 

взаимосвязи показателей внутрисердечной и легочной гемодинамики, ФВД и 

газов крови является важным для поиска способов прогнозирования и 

предотвращения сосудистой катастрофы у коморбидных пациентов.  

Еще одной важной проблемой у больных, коморбидных по ХОБЛ и ИБС 

являются особенности поражения коронарного русла. Современные научные 

исследования доказывают, что ранняя диагностика ишемии миокарда у больных 

ХОБЛ крайне затруднена ввиду отсутствия типичной клинической картины 

ангинозных приступов [8, 61]. Ведущим симптомом выступает одышка, которая 

присуща и основному заболеванию. Сложность обследования данной категории 

пациентов состоит не только в том, что клиническая картина ИБС  у них 

малосимптомна и носит нетипичный характер, но и нагрузочные тесты у таких 

больных практически не применимы из-за выраженной дыхательной 

недостаточности. Таким образом, у больных ХОБЛ первая манифестация ИБС 

нередко происходит в виде развития коронарной катастрофы.  

По данным ряда исследователей, к особенностям атеросклеротического 

поражения коронарного русла у больных ХОБЛ относят многососудистое 

поражение, большее количество дистальных и протяженных (более 20 мм) 

стенозов в сравнении с изолированной ИБС. Более того, для пациентов с ХОБЛ 

характерен мультифокальный атеросклероз [34, 79, 27]. Вероятно, такой тип 

коронарного поражения у больных ХОБЛ объясняется общими механизмами 

патогенеза, персистирующим системным воспалением низкой градации, 
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оксидативным стрессом и эндотелиальной дисфункцией, создающими 

благоприятные условия для развития бляшек.  

По данным Министерства здравоохранения РФ, в 2017 году заболевания 

дыхательной системы заняли 6-е место по причинам смерти населения России 

[56]. При присоединении ССЗ к респираторной патологии эта тенденция 

приобретает угрожающие масштабы. В то же время давно доказаны 

экономическая выгодность и конечная эффективность первичной профилактики в 

преодолении бремени опасных коморбидных заболеваний. 

Существующие в настоящее время способы оценки риска ССЗ и смерти от 

сердечно-сосудистой патологии (Фрамингемская модель, шкала SCORE) не 

позволяют спрогнозировать риск развития ОИМ у больных ХОБЛ. В связи с этим  

чрезвычайно актуальной остается задача разработки инструмента для 

определения риска и предотвращения развития у больных ХОБЛ острых 

коронарных событий в зависимости от исходных условий респираторной 

патологии. Что позволит любому врачу амбулаторного звена или при наблюдении 

в стационаре рассчитать индивидуальную вероятность развития ОИМ у пациента 

с ХОБЛ, назначить корригирующую терапию для предотвращения острых  

сердечно-сосудистых событий, тем самым улучшить качество жизни и прогноз 

своих пациентов.  

В связи с этим целью нашего исследования явилось изучение состояния 

легочной, внутрисердечной гемодинамики, характера поражения коронарного 

русла у больных ХОБЛ при сочетанном развитии ОИМ с подъемом сегмента ST 

электрокардиограммы.  Также одним из итогов работы должна стать  разработка 

математических моделей расчета риска развития ОИМ с подъемом сегмента ST у 

пациентов с ХОБЛ в зависимости от степени тяжести респираторной патологии, 

основанных на углубленном сравнительном анализе параметров легочной, 

внутрисердечной гемодинамики, показателей ФВД и степени дисфункции 

эндотелия у пациентов с изолированной ХОБЛ и в случае сочетания с ОИМ .  

Обследовано 130 больных, которые  были подразделены на 3 группы с  

учетом наличия или отсутствия ХОБЛ и острой коронарной патологии.  Первую 



 114 

группу составили 40 человек, у которых в анамнезе зарегистрирована ХОБЛ. Во 

вторую группу включены 50 человек с ХОБЛ в анамнезе и текущим ОИМ с 

подъемом сегмента ST ЭКГ. В третью группу вошли 40 человек с текущим ОИМ 

с подъемом сегмента ST ЭКГ без наличия ХОБЛ.  

Такое распределение больных отвечало цели и задачам нашего 

исследования, позволило изучить особенности легочной, внутрисердечной 

гемодинамики, ФВД у больных ХОБЛ и влияние коронарной патологии на эти 

показатели. Исследована функция эндотелия и состояние коронарных артерий у 

больных ХОБЛ на фоне развития ОИМ.  На основании полученных данных 

удалось выделить факторы риска возникновения ОИМ у больных ХОБЛ средней 

и тяжелой степени и составить две множественные логистические регрессионные 

модели, позволяющие с высокой достоверностью определить риск развития 

острой коронарной патологии у больных ХОБЛ. 

При исследовании показателей легочной гемодинамики нами были 

обнаружены достоверные различия  следующих параметров систолической и 

диастолической функции ПЖ у больных 1-й группы средней и тяжелой степени: 

СДЛА (p=0,0000001), КСО ПЖ (р=0,001), ФВ ПЖ (р=0,04), Е ПЖ (р=0,001), Е/А 

ПЖ (р=0,007). Это свидетельствует о наличии ремоделирования миокарда ПЖ 

под воздействием респираторной патологии, причем оно увеличивается с 

утяжелением ХОБЛ.  При анализе аналогичных показателей ПЖ в группе ХОБЛ 

средней и тяжелой степени на фоне развития ОИМ выявлены статистически 

значимые различия по следующим параметрам: СДЛА (р=0,00000003), КДО ПЖ 

(р=0,0009), КСО ПЖ (р=0,00001), УИ (р=0,02), ФВ ПЖ (р=0,002), Е ПЖ (р=0,04), 

А ПЖ (р=0,0005), Е/А ПЖ (р=0,00005). Становится очевидным, что под 

воздействием острой коронарной патологии значительно нарушается 

систолическая и диастолическая функции ПЖ,  в этом случае ремоделирование 

миокарда носит дезадаптивный характер. Выявленные различия в 1-й и 2-й 

группах больных говорят о том, что в развитии ОИМ у больных ХОБЛ средней и 

тяжелой степени определяющую роль могут иметь разные факторы риска, 

поэтому такое деление пациентов на подгруппы обосновано.  
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При сравнении параметров легочной гемодинамики у больных 1-й и 2-й 

групп в подгруппах ХОБЛ средней степени тяжести выявлены достоверные 

различия значений СДЛА (р=0,0001) и Е (р=0,003). В подгруппах ХОБЛ тяжелой 

степени статистически отличались следующие показатели: СДЛА (р=0,000001), 

КДО ПЖ (р=0,0008), КСО ПЖ (р=0,01), ФВ ПЖ (р=0,004). Выявленные 

показатели ПЖ могут быть рассмотрены в качестве предикторов развития ОИМ у 

больных ХОБЛ средней и тяжелой степени. Таким образом, при развитии ОИМ у 

больных ХОБЛ средней степени тяжести в большей степени нарушается 

диастолическая функция ПЖ, систолическая дисфункция носит латентный 

характер. В случае развития коронарной катастрофы у пациентов с изначально 

тяжелой ХОБЛ значимо снижается систолическая функция ПЖ.  

Аналогичным способом анализируя  параметры внутрисердечной 

гемодинамики, в 1-й группе в зависимости от степени тяжести ХОБЛ были 

зарегистрированы достоверные различия следующих показателей: КДО ЛЖ 

(p=0,000009), КСО ЛЖ (р=0,001), А ЛЖ (р=0,003), Е/А ЛЖ (р=0,004). Очевидно 

наличие диастолической дисфункции левых отделов, которые нарастают по мере 

утяжеления ХОБЛ. При сохранной насосной функции ЛЖ у больных ХОБЛ 

отмечается также скрытая систолическая дисфункция.  

В группе ХОБЛ в сочетании с ОИМ у больных со средней и тяжелой 

степенью респираторной патологии достоверно отличались значения:  КДО ЛЖ 

(р=0,00000001), УО ЛЖ (р=0,01), ФВ ЛЖ (р=0,007), Е ЛЖ (р=0,001), А ЛЖ 

(р=0,02), Е/А ЛЖ (р=0,01). По нашему мнению, тяжелая ХОБЛ негативно влияла 

на сократительную способность миокарда ЛЖ, что обусловлено более 

выраженными показателями гипоксемии, снижением систолической функции 

ПЖ, более высокой степенью легочной гипертензии.  

Для выявления возможных предикторов развития ОИМ у больных ХОБЛ из 

числа показателей ЛЖ нами проведен их сравнительный анализ в 1-й и 2-й 

группах. В случае среднетяжелой ХОБЛ в качестве предикторов ОИМ могут быть 

рассмотрены ФВ ЛЖ (р=0,0002),  Е (р=0,0003) и Е/А (р=0,002). В подгруппах с  

тяжелой ХОБЛ достоверно различались КДО ЛЖ (р=0,002), ФВ ЛЖ (р=0,0001), Е 
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ЛЖ (р=0,0003), Е/А ЛЖ (р=0,04).  Следовательно, у больных ХОБЛ средней 

степени тяжести преобладают нарушения диастолической функции ЛЖ, у 

больных ХОБЛ тяжелой степени также выявляются нарушения сократительной 

способности ЛЖ. При развитии ОИМ систолическая функция нарушалась 

достоверно в обеих подгруппах.  

В двух группах были также подробно изучены ФВД и газовый состав крови. 

Так, в обеих группах пациенты с ХОБЛ достоверно отличались между собой по 

большинству вентиляционных показателей в зависимости от степени тяжести 

дыхательной патологии. Газовый состав крови также статистически значимо 

отличался в подгруппах. В подгруппах с изолированной ХОБЛ было сопоставимо 

лишь парциальное давление углекислого газа (рСО2). Полученные результаты 

позволили нам произвести поиск возможных факторов риска ОИМ из числа 

вентиляционных показателей отдельно для пациентов со среднетяжелой и 

тяжелой ХОБЛ.  

При сравнении подгрупп ХОБЛ средней тяжести в двух группах при 

помощи непараметрических методов были выявлены возможные предикторы 

ОИМ: ОФВ1 (р=0,01), МИТ (р=0,0005), МОС 50 (р=0,04). В 2А подгруппе 

показатель рО2 был достоверно ниже (р=0,02) в сравнении с 1А подгруппой и 

также рассматривался в качестве фактора риска острых коронарных событий. В 

подгруппе с тяжелой ХОБЛ аналогичными показателями стали: ОФВ1 (р=0,03), 

МИТ (р=0,04), МОС 75 (р=0,03), рО2 (р=0,02) и рСО2  (р=0,005).  

 Установлено, что при одинаковых исходных условиях, в подгруппах ХОБЛ 

2-й группы показатели, характеризующие степень обструктивных нарушений и 

выраженность гипоксемии, были достоверно ниже в сравнении с пациентами 1-й 

группы. Вероятно, коморбидные заболевания оказывают взаимное негативное 

влияние  друг на друга. С одной стороны, выявленное в крови повышение 

маркеров некроза миокарда (тропонин I) в период обострения ХОБЛ говорит о 

высоком риске острых коронарных событий у данных пациентов [103, 106]. С 

другой стороны,  снижение насосной функции ЛЖ в острый период ОИМ 
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ухудшает перфузию других внутренних органов, в том числе легких, утяжеляя 

степень обструкции и ухудшая газообмен.  

Получены данные, свидетельствующие о взаимосвязи показателей ФВД и 

параметров гемодинамики правых и левых отделов сердца у больных ХОБЛ при 

наличии и отсутствии ОИМ с подъемом сегмента ST. При анализе взаимосвязи 

показателей бронхиальной обструкции и газов крови с показателями 

систолической и диастолической функций ПЖ было установлено, что 

обструктивные респираторные нарушения, гипоксемия и гиперкапния у больных 

ХОБЛ негативно влияют на ремоделирование правых отделов сердца. Наличие 

ОИМ еще больше утяжеляет эти нарушения. 

В ходе корреляционного анализа получены результаты влияния тяжести 

бронхиальной обструкции на параметры систолической и диастолической 

функций ЛЖ. Так, у пациентов с ХОБЛ выявлено преимущественное влияние 

параметров ФВД и газового состава крови на развитие нарушений 

релаксационной способности миокарда ЛЖ. По мере утяжеления ХОБЛ к этим 

нарушениям присоединяется частичное ухудшение систолической функции ЛЖ. 

При наличии коморбидности ХОБЛ с ИБС и развитии ОИМ тяжесть 

бронхиальной обструкции и наличие гипоксемии с гиперкапнией четко 

коррелируют с показателями систолической функции ЛЖ. При этом прямого 

действия на диастолическую функцию ЛЖ не обнаружено. Таким способом 

реализуются механизмы взаимного отягощения двух нозологий, что в конечном 

итоге ухудшает прогноз данной категории больных.  

Подробным образом исследован характер атеросклеротического поражения 

коронарных артерий у больных на фоне развития ОИМ с подъемом сегмента ST 

ЭКГ путем обработки 90 протоколов коронароангиографии. Все пациенты были 

разделены на 2 группы. В первую группу вошли 50 человек с ОИМ и наличием 

ХОБЛ в анамнезе. Вторую группу составили 40 больных ОИМ без наличия 

хронической респираторной патологии.  

Установлено, что  при развитии ОИМ с подъемом сегмента ST у больных, 

анамнез которых отягощен наличием ХОБЛ, коронарное русло поражено 
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атеросклерозом в большей степени в сравнении с пациентами без наличия 

хронической респираторной обструктивной патологии. У пациентов с ОИМ, 

развившимся на фоне ХОБЛ, в ангиографической картине преобладают  

средние и дистальные стенозы основных ветвей и КА 2 порядка. Значимой 

особенностью поражения коронарного русла у коморбидных больных можно 

считать большее количество дистальных стенозов КА в сравнении с данными 

ангиографии у пациентов с ОИМ, случившимся на фоне изолированной ИБС. 

Выявлено также, что степень тяжести  ХОБЛ достоверно влияет на количество 

дистальных стенозов. Соответственно, с утяжелением ХОБЛ, число дистальных 

поражений КА  возрастает. Количество протяженных стенозов в группе с 

коморбидной патологией также достоверно больше. Напротив, количество 

гемодинамически значимых стенозов, начиная с основных ветвей КА, в 

группах больных ОИМ в зависимости от наличия или отсутствия ХОБЛ 

достоверно не отличается.  

При проведении корреляционного анализа выявлены взаимосвязи между 

характером поражения коронарного русла у больных ХОБЛ при развитии ОИМ 

и показателями липидограммы, АК, стажа курения, острофазовыми маркерами 

воспаления. Степень выраженности атеросклеротического поражения 

коронарных артерий у больных ХОБЛ при развитии ОИМ с подъемом сегмента  

ST ЭКГ  имеет прямую зависимость от СК, АК, уровня СРБ и ЛПНП. Развитие 

стенозов дистальных сегментов КА, в том числе гемодинамически значимых, 

имеет обратную зависимость от  уровня ЛПВП. В группе с изолированной 

острой сердечно-сосудистой патологией  данные коронарографии 

преимущественно имеют взаимосвязь с показателями липидограммы. 

Эндотелиальная дисфункция  является одним из важных патогенетических 

механизмов, роль которого доказана в возникновении многих респираторных и 

сердечно-сосудистых заболеваний [104, 105]. В нашем исследовании изучено 

состояние реактивности  эндотелия плечевой артерии у больных ХОБЛ средней и 

тяжелой степени, а также проведено сравнение показателей ЭД с группой 

сочетанной патологии (ХОБЛ в сочетании с ОИМ). Для этого была проведена 
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проба с манжетой (ЭЗВД) и проба с сублингвальным приемом нитроглицерина 

(ЭНВД). Потокзависимая дилатация в систолу достоверно снижалась у больных 

среднетяжелой ХОБЛ в сочетании с ОИМ в сравнении с подгруппой пациентов с 

ХОБЛ средней степени тяжести без наличия острой коронарной патологии. Также 

отмечались достоверные различия данного показателя в подгруппе тяжелой 

ХОБЛ и тяжелой ХОБЛ в сочетании с ОИМ. Таким образом, установлена 

зависимость снижения ЭЗВД от наличия или отсутствия коморбидной патологии 

у больных ХОБЛ без влияния тяжести бронхиальной обструкции. 

При анализе показателей потокзависимой дилатации в диастолу 

установлены достоверные различия у пациентов с ХОБЛ средней и тяжелой 

степени с больными ХОБЛ в сочетании с ОИМ вне зависимости от степени 

тяжести бронхиальной обструкции, то есть наличие ОИМ достоверно снижает 

вазодилатацию у больных ХОБЛ при проведении пробы с манжетой. Особенно 

тяжелые нарушения вазодилатации отмечаются у пациентов с тяжелой ХОБЛ на 

фоне развития ОИМ, что в 100% случаев подтверждается наличием 

патологических реакций в ответ на пробу с реактивной гиперемией, наибольшим 

числом случаев парадоксальной вазоконстрикции. 

Диаметр ПА и показатели его изменения в ответ на пробу с 

нитроглицерином были снижены в сравнении с контрольной группой на 

протяжении всего исследования, достигая достоверных различий на 3-й и 4-й 

минутах пробы. Максимальный прирост диаметра ПА отмечен на 4-ой минуте 

пробы во всех подгруппах. При этом показатель Δ Дс был минимальным в 

подгруппе с тяжелой ХОБЛ в сочетании с ОИМ. 

У всех больных ХОБЛ независимо от наличия или отсутствия ОИМ имеет 

место нарушение ЭНВД. Однако наличие ОИМ усугубляет тяжесть ЭД, так как 

степень прироста диаметра артерии в ответ на независимый от эндотелия стимул 

в этих подгруппах минимальна. В подгруппах пациентов с тяжелой ХОБЛ и 

ХОБЛ средней степени тяжести в сочетании с ОИМ выраженность нарушений 

вазодилатации в ответ на прием нитроглицерина сопоставима.  
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Таким образом, результаты исследования свидетельствуют о том, что 

ХОБЛ и острая коронарная патология являются тяжелыми 

взаимоотягощающими заболеваниями. Комплексное изучение состояния 

функции внешнего дыхания, показателей сердечной гемодинамики и 

вазорегулирующей функции эндотелия у больных ХОБЛ позволяет выявлять 

незаметное начало и постепенное ремоделирование правых и левых отделов 

сердца, прогрессирование эндотелиальной дисфункции у больных ХОБЛ по 

мере утяжеления обструктивных расстройств.  

Прогрессирование бронхиальной обструкции, артериальной гипоксемии, 

гиперкапнии и системного воспаления у больных ХОБЛ сопровождается 

нарушениями легочно-сердечной гемодинамики, ремоделированием 

артериального сосудистого русла, в результате чего латентно развивается ИБС, 

приводящая к развитию ОИМ, значительно ухудшая прогноз данной категории 

больных. В свою очередь, наличие ХОБЛ и ее обострений  ограничивает 

возможность применения современных методов лечения острого коронарного 

синдрома с подъемом сегмента ST.  

В целях математического расчета факторов риска развития ОИМ с 

подъемом сегмента ST  ЭКГ был применен метод множественной 

логистической регрессии. На первом этапе построения модели с помощью 

корреляционного анализа определены переменные, которые на достоверном 

уровне p=0,05 указывают на наличие зависимости между наличием или 

отсутствием ОИМ и выделенным фактором. Для больных ХОБЛ средней 

степени тяжести такими переменными являются возраст, ФВ ЛЖ, СДЛА, 

ЛПНП, ЛПВП, ОФВ1, МИТ, МОС 50, Е, ПЗВДс. Для больных ХОБЛ тяжелой 

степени корреляционная зависимость наблюдалась между 

наличием/отсутствием ОИМ и факторами: стаж курения, АК, ФВ ЛЖ, рО2, 

рСО2, СРБ, СДЛА, ОХС, ЛПНП,  ЛПВП, КДО ЛЖ, МОС 75, КДО ПЖ, КСО 

ПЖ, ФВ ПЖ. 

На втором этапе построения модели был проведен пошаговый 

дискриминантный анализ с исключением, который показал (F=30,884, p=0,00000), 
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что наиболее значимыми разделительными свойствами для наличия/отсутствия 

ОИМ у пациентов с ХОБЛ средней степени тяжести обладают СДЛА (лямбда 

Уилкса=0,26, р=0,0001), ЛПНП (лямбда Уилкса=0,14, р=0,01), ЛПВП (лямбда 

Уилкса=0,11, р=0,05), ОФВ1 (лямбда Уилкса=0,12, р=0,02), МОС50 (лямбда 

Уилкса=0,13, р=0,04), ПЗВДс (лямбда Уилкса=0,16,  р=0,01).  

Для больных тяжёлой степени ХОБЛ результаты дискриминантного анализа 

при F=25,264 (p=0,000) показывают, что наиболее значимыми переменными на 

достоверном уровне значимости являются: АК (лямбда Уилкса=0,06, р=0,01), 

рСО2 (лямбда Уилкса=0,1, р=0,08), CРБ (лямбда Уилкса=0,5, р=0,01), СДЛА 

(лямбда Уилкса=0,09, р=0,008), ОХС (лямбда Уилкса=0,07, р=0,004), ЛПНП 

(лямбда Уилкса=0,06, р=0,03),  ЛПВП (лямбда Уилкса=0,0009, р=0,0007), MИТ 

(лямбда Уилкса=0,05, р=0,001), КДО ПЖ (лямбда Уилкса=0,06, р=0,03).  

На третьем этапе с помощью множественной логистической регрессии были 

построены две модели  методом максимального правдоподобия путем пошагового 

исключения предикторных переменных (χ2=37,598 p=0,00002; процент верно 

предсказанных значений 89,13% - для больных ХОБЛ средней степени тяжести; 

χ2=35,616 p=0,00004; процент верно предсказанных значений 87,84% - для 

больных ХОБЛ тяжелой степени). 

Модель 1 имеет вид: )1,092,049,147,09,23(2 43211
1

ХXXXg e
P −−+−−+

=  ,  

где : 

2gP  – вероятность появления ОИМ у больных ХОБЛ средней степени 

тяжести; 

Х1- ФВ ЛЖ у больных ХОБЛ средней степени тяжести; 

Х2 – ЛПНП у больных ХОБЛ средней степени тяжести; 

Х3 – ОФВ1 у больных ХОБЛ средней степени тяжести; 

Х4 – ПЗВДс у больных ХОБЛ средней степени тяжести. 
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Модель 2 имеет вид: )11.019.16.531.016,02,56(3 543211
1

YYYYYg e
P ++−++−−+

=  ,  

где: 

3gP  – вероятность появления ОИМ у больных ХОБЛ тяжелой степени; 

Y1- АК у больных ХОБЛ тяжелой степени; 

Y2 – КДО ПЖ у больных ХОБЛ тяжелой степени; 

Y3 – уровень ЛПВП у больных ХОБЛ тяжелой степени;  

Y4 – уровень CРБ у больных ХОБЛ тяжелой степени; 

Y5 – MИТ у больных ХОБЛ тяжелой степени. 

Полученные при расчетах вероятности возникновения ОИМ у больных 

ХОБЛ средней и тяжелой степени значения распределяются от 0 (вероятность 

возникновения ОИМ = 0) до 1 (вероятность возникновения ОИМ = 100%). 

Использование данных моделей позволит индивидуально рассчитать риск 

возникновения ОИМ с подъемом сегмента ST у больных ХОБЛ средней и 

тяжелой степени. Что даст возможность своевременно начать комплекс 

профилактических мероприятий, направленных на предотвращение развития 

острых коронарных событий у пациентов с ХОБЛ, тем самым улучшить качество 

жизни и прогноз коморбидных больных.  
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ВЫВОДЫ 

 

1. У пациентов с ХОБЛ развитие ОИМ с подъемом сегмента ST ЭКГ негативно 

влияет на функциональную способность ПЖ. При этом у больных ХОБЛ средней 

степени тяжести усугубляются нарушения  диастолической функции ПЖ в 

сравнении с больными без острой сердечной патологии. У лиц с тяжелой ХОБЛ 

развиваются более выраженные нарушения как систолической, так и 

диастолической функции ПЖ относительно больных без ОИМ. 

2. У больных ХОБЛ средней степени тяжести имеет место нарушение 

диастолической функции ЛЖ. При развитии ОИМ с подъемом сегмента ST ЭКГ у 

данной категории лиц ухудшается систолическая и усугубляется диастолическая 

дисфункция миокарда ЛЖ.  

3. У пациентов с тяжелой ХОБЛ показатели систолической и диастолической 

функции ЛЖ исходно снижены. Развитие острой коронарной патологии на фоне 

хронического респираторного заболевания усиливает нарушения  сократительной 

и релаксационной способности миокарда ЛЖ. 

4. При развитии ОИМ у больных ХОБЛ тяжесть бронхиальной обструкции и 

наличие гипоксемии с гиперкапнией четко коррелируют с показателями 

систолической функции ЛЖ. При этом прямого действия на диастолическую 

функцию ЛЖ нет. Нарушение ФВД ухудшает как диастолическую, так и 

систолическую способность ПЖ.  

5. У больных ХОБЛ при развитии ОИМ с подъемом сегмента ST количество 

проксимальных стенозов коронарных артерий сопоставимо с группой пациентов с 

изолированной сердечной патологией. Однако количество протяженных стенозов, 

стенозов средних сегментов и дистальных сегментов больше в группе с 

коморбидной патологией. Причем с утяжелением ХОБЛ число дистальных 

стенозов (в том числе гемодинамически значимых) достоверно увеличивается, что 

снижает эффективность оперативного лечения и  ухудшает прогноз больных с 

сочетанной патологией.  
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6. У больных ХОБЛ при развитии ОИМ с подъемом сегмента  ST ЭКГ  имеется 

прямая корреляционная зависимость степени атеросклеротического поражения 

основных коронарных артерий и коронарных артерий 2 порядка от факторов 

риска: стажа курения, анамнеза курения, уровня СРБ, общего холестерина и 

липопротеидов низкой плотности.  Уровень липопротеидов высокой плотности 

имеет обратную корреляционную зависимость с развитием стенозов дистальных 

сегментов коронарных артерий, в том числе гемодинамически значимых. 

7. Острый инфаркт миокарда в большей степени утяжеляет нарушения 

эндотелийзависимой вазодилатации  у больных ХОБЛ. 

8. Предикторами развития ОИМ с подъемом сегмента ST ЭКГ у больных ХОБЛ 

средней степени тяжести являются такие показатели как ФВ ЛЖ, ЛПНП, ОФВ1, 

ПЗВДс, у больных ХОБЛ тяжелой степени -  АК, КДО ПЖ, ЛПВП, МИТ, СРБ.  
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ПРАКТИЧЕСКИЕ РЕКОМЕНДАЦИИ 

 

1. В комплексное обследование больных ХОБЛ рекомендуется включить 

эходопплеркардиографической исследование, в целях выявления 

дополнительных критериев диагностики коморбидных заболеваний.  

2. Применение проб для определения реактивности плечевой артерии имеет 

значение в развитии ОИМ с подъемом сегмента ST ЭКГ. Включение 

методики определения ПЗВД (проба с реактивной гиперемией) поможет 

своевременно выявить риск острых коронарных событий и начать 

профилактические мероприятия.  

3. Для определения риска развития ОИМ у больных ХОБЛ средней степени 

тяжести врачам рекомендуется использовать модель: 

)1,092,049,147,09,23(2 43211
1

ХXXXg e
P −−+−−+

=  , где:  

2gP  – риск развития ОИМ у больных ХОБЛ средней степени тяжести; 

Х1 –  ФВ ЛЖ у больных ХОБЛ средней степени тяжести; 

Х2 – ЛПНП у больных ХОБЛ средней степени тяжести; 

Х3 – ОФВ1 у больных ХОБЛ средней степени тяжести; 

Х4 – ПЗВДс у больных ХОБЛ средней степени тяжести 

4. Для определения риска развития ОИМ у больных ХОБЛ тяжелой степени  

врачам рекомендуется использовать модель: 

  )11.019.16.531.016,02,56(3 543211
1

YYYYYg e
P ++−++−−+

=  , где: 

 3gP  – риск развития ОИМ у больных ХОБЛ тяжелой степени; 

Y1 – АК у больных ХОБЛ тяжелой степени; 

            Y2 – КДО ПЖ у больных ХОБЛ тяжелой степени; 

Y3 – уровень ЛПВП у больных ХОБЛ тяжелой степени;  

Y4 – уровень CРБ у больных ХОБЛ тяжелой степени; 

Y5 – MИТ у больных ХОБЛ тяжелой степени. 
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4. Предложенные модели рекомендуется применять для динамического 

наблюдения больных ХОБЛ в целях определения риска развития у них 

ОИМ и своевременного принятия мер для профилактики острых 

коронарных событий.  Полученные значения при расчетах вероятности 

возникновения ОИМ у больных ХОБЛ средней и тяжелой степени 

распределяются от 0 (вероятность возникновения ОИМ=0) до 1 

(вероятность возникновения ОИМ =100%). 
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