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ВВЕДЕНИЕ 
 

Актуальность темы и степень ее разработанности. Хроническая обструк-

тивная болезнь легких (ХОБЛ) остается одной из важнейших проблем здраво-

охранения и  по наносимому в глобальном масштабе ущербу, как вытекает из 

данных, опубликованных ВОЗ, выходит на четвертое место [88]. К настоящему 

времени распространенность ХОБЛ достигла 8,2-9,2%; сочетаясь в 56,6-71,4% 

случаев с кардиоваскулярными заболеваниями [173, 229, 297]. Смертность от сер-

дечно-сосудистых заболеваний при ХОБЛ варьирует от  28,4 до 50%, повышаясь в 

2-3 раза при наличии легочного сердца [1, 6, 45, 200]. Возможно, одна из ведущих 

причин того, что огромные усилия по профилактике и лечению ХОБЛ не снижа-

ют инвалидизацию и смертность от данной патологии, кроются в позднем выяв-

лении осложнений. 

Несмотря на значительный вклад в течение ХОБЛ кардиальной коморбид-

ности, протоколы обследования больных ХОБЛ не содержат всестороннее функ-

циональное и ультразвуковое исследование сердца и сосудов. Согласно Стандар-

там медицинской помощи больным ХОБЛ (при оказании специализированной 

помощи) (приказ Минздравсоцразвития России от 11.05.07 № 327) и первичной 

медико-санитарной помощи при обострении ХОБЛ (приказ МЗ РФ от 20.12.12 № 

1214н) только электрокардиография (ЭКГ) является обязательным компонентом 

обследования при стационарном лечении ХОБЛ, а при амбулаторном - ЭКГ 10% и 

эхокардиография - 5% больным. 

В настоящее время прогностическая значимость эхокардиографических по-

казателей доказана только в отношении массы миокарда, размера и фракции вы-

броса левого желудочка, чем объясняется повышенное внимание врачей левым 

отделам сердца [206]. Правые отделы врачом-диагностом оценивают преимуще-

ственно качественно и в протокол вносят не всегда [7]. Нормативы показателей, 

характеризующих расширение и систолическую дисфункцию правого желудочка, 

продолжают уточняться [181, 202, 221, 262].  
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Большинство современных ультразвуковых приборов позволяют использо-

вать такие современные технологии как тканевой допплер и «стрейн», помогаю-

щие диагностировать ранние нарушения функции миокарда [3, 85]. В то же время, 

применение данных технологий на практике при ХОБЛ отстает от их активного 

обсуждения в научной литературе [114, 138, 153].  

Сердечно-сосудистая патология является основной патологией, которая со-

путствует ХОБЛ и, вероятно, является как самой частой, так и серьезной группой 

заболеваний, которые сосуществуют с ХОБЛ [98]. 

Широкое использование на амбулаторном и стационарном этапах оказания 

медицинской помощи суточного мониторирования ЭКГ и артериального давления 

при верификации кардиальной коморбидности сдерживается малочисленностью 

научных работ, характеризующих особенности интерпретации результатов обсле-

дования при ХОБЛ. Аналогичная ситуация сложилась и относительно примене-

ния дуплексного (триплексного) сканирования брахиоцефальных артерий, явля-

ющегося не только высокоточным диагностическим методом исследования, но и 

достаточно востребованным при скрининговых  осмотрах для выявления атеро-

склероза. 

Цель исследования: Повышение эффективности ранней диагностики по-

ражения  сердечно-сосудистой системы у пациентов с ХОБЛ, а также в сочетании 

основного заболевания с артериальной гипертензией, ишемической болезнью 

сердца, хронической сердечной недостаточностью и анемией.  

Задачи исследования: 1. Проанализировать информативность эхо- и элек-

трокардиографических признаков хронического легочного сердца при ХОБЛ и ее 

сочетании с артериальной гипертензией и ишемической болезнью сердца. 

2. Оценить диагностическую значимость ультразвуковых показателей им-

пульсноволнового режима тканевого допплера, в том числе по технологии дефор-

мации миокарда, для верификации патологии сердца при коморбидности ХОБЛ с 

артериальной гипертензией, ишемической болезнью сердца, хронической сердеч-

ной недостаточностью и анемией. 
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3. Оценить взаимосвязь между тяжестью бронхиальной обструкции, возрас-

том пациентов и ультразвуковыми, функциональными показателями состояния 

кардиоваскулярной системы. 

4. Выявить ультразвуковые особенности атеросклеротического поражения  

брахиоцефальных артерий при различных стадиях ХОБЛ, а также в сочетании с 

сопутствующей патологией. 

5. Изучить особенности ультразвуковых и функциональных признаков ар-

териальной гипертензии у пациентов с ХОБЛ. 

6. Установить диагностическую информативность холтеровского монито-

рирования при анализе электрической нестабильности миокарда у больных с 

обострением ХОБЛ, в том числе с артериальной гипертензией и ишемической бо-

лезнью сердца. 

7. Провести клинико-экономический анализ стационарного лечения боль-

ных с коморбидными формами ХОБЛ. 

Научная новизна. Работа является первым обобщающим одномоментным 

исследованием диагностической информативности и значимости результатов 

комплексного ультразвукового и функционального обследования больных ХОБЛ 

разной степени тяжести для диагностики поражений сердечно-сосудистой систе-

мы в амбулаторных и стационарных условиях.  

Впервые показано, что коморбидная патология способствует более значи-

тельному и раннему утолщению миокарда правого желудочка у больных ХОБЛ. 

Наличие анемии легкой степени у больных ХОБЛ приводит к субклиническому 

снижению продольной систолической функции левого желудочка. При клиниче-

ски выраженной хронической сердечной недостаточности у больных ХОБЛ 

наблюдается сочетанная  систолическая дисфункция обоих желудочков. 

Впервые уточнены ранние критерии верификации хронического легочного 

сердца и кардиальной коморбидности у больных ХОБЛ в стадии обострения. По-

казано, что при хроническом легочном сердце поражается не только правый, но и 

левый желудочек в виде его диастолической дисфункции, концентрического ре-

моделирования и гипертрофии.  
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Доказана необходимость применения эхокардиографии, оценки деформации 

миокарда в режиме тканевого допплера, дуплексного сканирования сонных и ин-

тракраниальных артерий, суточного мониторирования ЭКГ и АД, суточной дина-

мики вариабельности ритма сердца и дисперсии интервала QT у больных ХОБЛ. 

Впервые показано, что желудочковые экстрасистолы высоких градаций при 

ХОБЛ наблюдаются в тот период регистрации ЭКГ, когда снижается общая вари-

абельность ритма сердца и повышается электрическая неоднородность миокарда. 

Парные, групповые желудочковые экстрасистолы и пароксизмы желудочковой 

тахикардии появляются преимущественно при коморбидных вариантах ХОБЛ. 

Полная блокада правой ножки пучка Гиса и аберрация наджелудочковых экстра-

систол наблюдается при гипертрофии правого желудочка на III-IV стадии комор-

бидной ХОБЛ. Описаны циркадные особенности дисперсии QTc, свидетельству-

ющие, что при всех изученных вариантах ХОБЛ присутствует повышенный риск 

внезапной сердечной смерти: при ХОБЛ и ХОБЛ+артериальная гипертезия (АГ) – 

днем, ХОБЛ+ишемическая болезнь сердца (ИБС) - в любое время суток. 

Установлено, что на фоне ХОБЛ течение артериальной гипертензии даже 

небольшой степени сопровождается поражением органов мишеней, проявляясь 

гипертрофией миокарда левого желудочка, утолщением комплекса интима-медиа 

сонных артерий и более высокой частотой развития атеросклеротических бляшек. 

Теоретическая и практическая значимость работы. Научно обоснована 

схема диагностики легочного сердца при ХОБЛ с учетом стадии, коморбидности, 

возраста больных на основе комплекса современных ультразвуковых и функцио-

нальных методов.  

Предложены диагностические критерии раннего выявления декомпенсации 

хронической сердечной недостаточности, субклинического коронарного атеро-

склероза и артериальной гипертензии у больных ХОБЛ при  ультразвуковом и 

функциональном обследовании сердечно-сосудистой системы в амбулаторных и 

стационарных условиях.  

Полученные результаты позволяют считать возможной симптоматическую 

«пульмогенную» этиологии артериальной гипертензии при ХОБЛ, так как еще до 
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развития клинически развернутой артериальной гипертензии у больных ХОБЛ ре-

гистрируют  ремоделирование сердечно-сосудистой системы, подобное измене-

ниям у лиц с артериальной гипертензией. 

Результаты исследования позволяют оптимизировать медико-

организационные технологии профилактики кардиальных осложнений у больных 

ХОБЛ, что нацелено на уменьшение расходов  здравоохранения на частые, про-

должительные госпитализации с высокой стоимостью курса фармакотерапии в 

связи с обострением ведущей и/или сопутствующей нозологии.   

Основные положения и выводы выполненной работы используются на лек-

циях и семинарах циклов повышения квалификации врачей и переподготовки 

специалистов ФГБОУ ДПО «Института повышения квалификации Федерального 

медико-биологического агентства России», ГБОУ ДПО «Казанской государствен-

ной медицинской академии» и факультета последипломного образования ГБОУ 

ВПО «Казанского государственного медицинского университета». Издано учеб-

но-методическое пособие «Электро- и эхокардиографическая диагностика острого 

и хронического легочного сердца у больных хронической обструктивной болез-

нью легких» (2014). 

Методология исследования. Для решения поставленных задач у 341 чело-

века проведен комплекс клинических, ультразвуковых и функциональных мето-

дов исследования: электрокардиография, эхокардиография, дуплексное сканиро-

вание экстра- и интракраниальных сосудов, холтеровское мониторирование элек-

трокардиограммы, суточное мониторирование артериального давления и спиро-

метрия. Кроме того, в анализ вошли результаты скринингового ультразвукового  

обследования (2007 г.) на выявление кардиопатологии 992 человек, работающих 

на нефтеперекачивающих станциях, которым после клинического осмотра кар-

диологом и регистрации  электрокардиограммы проводили эхокардиографию. 

Статистическая обработка полученных данных проводилась при помощи про-

граммы Microsoft Excel 7.0 c применением пакетов прикладных программ Statisti-

ca 6.0 для Windows. 
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Положения, выносимые на защиту:  

- широкая распространенность поражений сердечно-сосудистой системы у 

больных ХОБЛ определяет важность регулярных скрининговых обследований с 

привлечением эхокардиографии, а при возможности и дуплексного сканирования 

сонных артерий, суточного мониторирования ЭКГ и АД; 

- эхокардиография обладает достаточной информативностью при диагно-

стике хронического легочного сердца у больных всех изученных форм ХОБЛ, хо-

тя значимая взаимосвязь между показателями  легочного сердца и степенью 

бронхиальной обструкции определилась при изолированной форме ХОБЛ; 

-  при ультразвуковом и функциональном обследовании больных ХОБЛ вы-

раженная степень нарушений наблюдается только  при кардиальном генезе 

обострения ХОБЛ, которые проявляются декомпенсацией хронического легочно-

го сердца и/или тромбоэмболией легочной артерии;  

- информативными показателями для выявлении лиц с высоким риском раз-

вития артериальной гипертензии среди больных ХОБЛ являются  нарушение цир-

кадности и увеличение гипертонического индекса ночью, устанавливаемые при 

суточном мониторировании артериального давления, а также утолщение ком-

плекса интима-медиа сонных артерий и/или выявление атеросклеротических 

бляшек; 

- результаты холтеровского мониторирования ЭКГ у больных ХОБЛ харак-

теризуются наибольшим разнообразием частоты и спектра нарушений ритма 

сердца при коморбидных состояниях, с прогностическим признаком высокого 

риска жизнеугрожающих аритмий при сочетании желудочковых экстрасистол и 

повышения электрической гетерогенности миокарда по дисперсии QTc на фоне 

снижения вариабельности ритма сердца. 

Степень достоверности и апробация результатов. Результаты получены 

на сертифицированном оборудовании, прошедшем государственную поверку. Ис-

пользованы современные методы диагностики (клинические, ультразвуковые и 

функциональные), с применением для обработки исходных данных методов па-

раметрической и непараметрической статистики, графическим изображением для 
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наглядности представленных статистических данных. Проанализированы 611 по-

казателей, характеризующих морфофункциональное состояние сердца, экстра- и 

интракраниальных артерий у 341 человека.  

Результаты работы доложены и обсуждены на: I, II Всероссийских научно-

практических конференциях «Здоровье человека в XXI веке» (Казань, 2008; 2010); 

XX, XXI, XXII Национальном конгрессе по болезням органов дыхания (Москва, 

2010; Уфа, 2011; Москва, 2012); VI Съезде Российской ассоциации специалистов 

ультразвуковой диагностики в медицине (Москва, 2011); IV, V, VI Всероссийской 

конференции Функциональная диагностика (Москва, 2012; 2013; 2014); VI, VII, 

VIII Всероссийских национальных конгрессах лучевых диагностов и терапевтов 

(Москва, 2012; 2013; 2014); VI Научно-практическая конференции ФМБА России 

«Актуальные вопросы функциональной диагностики. Диагностические возмож-

ности в практике лечащего врача» (Заречный, 2013). Апробация диссертационной 

работы проведена на совместном заседании кафедр клинической физиологии и 

функциональной диагностики, лучевой диагностики и маммологии, ультразвуко-

вой и пренатальной диагностики ФГБОУ ДПО ИПК ФМБА России, кафедры те-

рапии №2 ФПДО МГМСУ МЗ РФ, лаборатории функциональных и ультразвуко-

вых методов исследования  ФГУ НИИ пульмонологии ФМБА России.  

Публикации. По теме диссертации опубликованы 38 научных, в том числе - 

15 в рецензируемых журналах, рекомендованных ВАК РФ, и учебно-

методическое пособие. 

Объем и структура работы. Диссертационная работа состоит из введения, 

главы аналитического обзора литературы; главы по программе и методам иссле-

дования; четырех глав результатов собственных исследований; их обсуждения, 

заключения, выводов и практических рекомендаций. Список литературы включа-

ет 297 работ, в том числе 194 зарубежных авторов. Работа изложена на 216 стра-

ницах, иллюстрирована  88 таблицами и 22 рисунками. 
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ГЛАВА 1. СОВРЕМЕННОЕ СОСТОЯНИЕ ДИАГНОСТИКИ КОМОРБИДНЫХ 

ФОРМ ХРОНИЧЕСКОЙ ОБСТРУКТИВНОЙ БОЛЕЗНИ ЛЕГКИХ 

(ОБЗОР ЛИТЕРАТУРЫ) 

1.1. Клинико-эпидемиологическая характеристика ХОБЛ 

Многочисленными исследованиями установлено значительное превышение 

истинной распространенности ХОБЛ, полученной при скрининговых обследова-

ниях с использованием спирометрии, по сравнению со статистическими отчетами, 

где учитываются, в основном, больные с тяжелым и среднетяжелым вариантом 

течения болезни. Проведение спирометрии 474 пациентам старше 40 лет, обра-

тившимся в клинику с нереспираторными жалобами, позволило диагностировать 

ХОБЛ у 10,3% лиц [230]. В структуре ХОБЛ преобладали I и II стадии заболева-

ния, на которые приходятся 70,7-77,6% случаев и, по данным Европейского ре-

спираторного общества, распознаются только в 25% случаев [29].   

Целенаправленное исследование среди взрослых в возрасте от 40 лет и 

старше выявило ХОБЛ у 8,2%, что на 64,9% больше, чем считалось ранее [297]. В 

США, по оценкам специалистов, половине из 24 миллионов больных ХОБЛ либо 

диагноз не выставлен, либо они имеют неправильный диагноз [174]. По результа-

там метанализа исследований, осуществленных в 28 странах, распространенность 

ХОБЛ достигает 9,2% [1].  

Одномоментный скрининг продемонстрировал, что распространенность 

ХОБЛ является в 5,4 раза выше официальных данных и составляет 4,8 случая на 

100 обследованных, в том числе у мужчин – 7,0; у женщин - 2,2 на 100 обследо-

ванных [29].  

Во всех пульмонологических изданиях разных лет подчеркивается, что си-

гаретный дым является самым распространенным из известных факторов риска 

ХОБЛ [177]. В Китае на 910 лицах продемонстрировали рост смертности от 

ХОБЛ (Относительный риск - 2,30), ИБС (2,15), ишемического инсульта (2,88), 

рака легких (2,00) и других причин (1,72) при пассивном курении дома и на рабо-

те. Установлена значимость дозореакции от кумулятивного воздействия [263]. 
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В то же время есть мнение, что сосредоточение исключительно на пациен-

тах, которые курят, способствует гиподиагностике ХОБЛ – лишь 26% случаев 

обусловлены табакокурением, распространенность которым существенно разли-

чается [174]. Так, во Франции и Испании активными курильщиками являлись 

19,8-30%  больных ХОБЛ, в РФ - 86,7+1,9% [29, 195, 234]. Следует учитывать 

воздействие других факторов риска ХОБЛ: профессиональные вредности (пыль и 

химические вещества), загрязнение воздуха внутри помещений, повторные ин-

фекции дыхательных путей в детстве, плохое питание, дефицит α1-антитрипсина, 

пассивное курение и генетическую прерасположенность [39].  

Среди всех причин смертности населения ХОБЛ занимает четвертое место 

[86]. Самая высокая смертность от ХОБЛ зарегистрирована в Китае (131,5÷179,9 

случая на 100 тыс. населения) и Индии (102,3 случая на 100 тыс.). В мире ежегод-

но от ХОБЛ умирают 2 748 000 больных, из них около 50% в Китае и 20% в Ин-

дии, в которых проживает 1/3 населения планеты [121, 210, 258].  

Для оценки индивидуального риска смерти пациента с ХОБЛ предложены 

многомерные индексы на основе индекса массы тела, степени обструкции дыха-

тельных путей, толерантности к физической нагрузке, ограничением для широко-

го  использования которых является недооценка сопутствующих заболеваний 

[111, 134, 135]. 

Первое ключевое положение: ХОБЛ – заболевание, … характеризующееся 

существенными внелегочными проявлениями, способными дополнительно отя-

гощать течение болезни у отдельных пациентов [177]. Для лучшего понимания 

характера влияния сопутствующих заболеваний на течение ХОБЛ рекомендуется 

делить их на следующие группы: заболевания-осложнения  - легочная гипертен-

зия и последующая хроническая сердечная недостаточность (ХСН); заболевания с 

общими патофизиологическими механизмами – ИБС и рак легкого; заболевания, 

не связанные с ХОБЛ.  

Сочетание ХОБЛ с сердечно-сосудистыми заболеваниями является одним 

из самых распространенных и наиболее неблагоприятных в клинической практике 

– табл.1.  



 13 

Таблица 1. Распространенность сочетанных форм ХОБЛ 
Сопутствующая патология % Число 

больных 
Популяция 

 
ОФВ1, %  Источник 

АГ 
Ожирение 
Дислипидемия 
Сахарный диабет 
ИБС 
Цереброваскулярные  
Периферические сосудистые 

53 
27 
26 
23 

16,4 
7 
17 

 
 

572 

общая 53,7+16,8 [127] 
 

АГ 
Сахарный диабет 
ИБС 

34,2 
9,3 
17,4 

 
322 

 
общая 

83,7+25,9 [197] 

ИБС 
Цереброваскулярные  
Периферические сосудистые 

12,5 
10 

16,4 

 
1200 

 
общая  

н/д [130] 
 

Анемия 21 132 424 общая  н/д [109] 
Анемия 
Полицитемия 

17 
6 

 
683 

Общая  
(ветераны) 

43,2+17,0 [182] 

ХСН 20,5 405 общая н/д [245] 
АГ 
Дислипидемия 
Сахарный диабет 

47,6 
35 

27,2 

103 госпитализиро-
ваные с ХОБЛ 

47,2+15,6 [234] 

АГ 
Дислипидемия 
Сахарный диабет 
ИБС 
ХСН 
Анемия 

63,4 
34 

35,8 
20,8 
32,8 
19,3 

 
 

606 

 
 

госпитализиро-
ваные с ХОБЛ 

43,2+21,2 [135] 
 

Сахарный диабет 18,4 783 госпитализиро-
ваные с ХОБЛ 

н/д [195] 

Анемия 23,1 7337 госпитализиро-
ваные с ХОБЛ 

н/д [228] 

Анемия 
Полицитемия 

24 
8 

150 госпитализиро-
ваные с ХОБЛ 

48+21 [189] 

Примечание: н/д – нет данных 
 
Распространенность кардиоваскулярных заболеваний, в популяции больных 

ХОБЛ (n=958) США составляет  56,6%, что выше, чем в общей популяции (среди 

18 432 человек старше 40 лет) - 25,6% [173]. В западной Индии аналогичный по-

казатель среди больных ХОБЛ оказался еще выше - 71,4% [229].  

В 1975-1984 гг. лишь в 5 публикациях на небольших выборках сообщалось 

о 10-46%-й распространенности хронической сердечной недостаточности при 

ХОБЛ. К настоящему времени на большом числе наблюдений показано, что не 

менее 20-38% больным ХОБЛ сопутствует систолическая хроническая сердечная 

недостаточность [191, 250, 260, 296]. На примере 48 612 госпитализированных с 

хронической сердечной недостаточностью продемонстировано, что лица с ХОБЛ 

имеют больше сопутствующих заболеваний, по сравнению с лицами без ХОБЛ 
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[131]. Количество сопутствующих заболеваний на одного больного возрастало с 

увеличением тяжести  ХОБЛ: при легком - 1,2; среднетяжелом – 2,9; тяжелом – 

4,6 [29].  

Среди больных ХОБЛ относительный риск развития  тромбоэмболии в ле-

гочной артерии (ТЭЛА) составил 5,46; ХСН - 3,84÷4,5; ИБС - 2,0; аритмии - 

1,76÷2,4; ангины - 1,61÷2,1; инфаркта миокарда - 1,61÷2,2; недостаточности кро-

вообращения нижних конечностей - 2,5 и инсульта - 1,1÷1,5 [34, 124, 171]. Жен-

щины, больные ХОБЛ, по сравнению с мужчинами имели статистически более 

низкую распространенность ИБС и алкоголизма, но чаще страдали хронической 

сердечной недостаточностью, остеопорозом, сахарным диабетом и анемией [108, 

134]. 

Повышение концентрации провоспалительных цитокинов при ХОБЛ при-

водит к сокращению жизни эритроцитов, нарушению утилизация железа из рети-

кулоэндотелиальной ткани, отсутствию реакции костного мозга на повышение 

эритропоэтина. Концентрация гемоглобина у этих пациентов отражает баланс 

между стимуляцией эритропоэза гипоксией и ее подавление воспалением [189]. У 

больных ХОБЛ+АГ выявлены патологические формы эритроцитов с повышен-

ными агрегационными и адгезивными свойствами, отмечено развитие феномена 

стресс-полицитемии с повышением количества “старых” эритроцитов со снижен-

ным содержанием железа и формированием спикул, что характерно для микроге-

молиза [66]. 

Вовлечение в патологический процесс сердца и сосудов часто определяет 

тяжесть течения и прогноз ХОБЛ [98, 140, 141, 250]. Наиболее частой причиной 

госпитализации больных ХОБЛ определяется хроническая сердечная недостаточ-

ность, а смерти – ИБС. Стандартизованные коэффициенты кардиоваскулярной за-

болеваемости и смертности соответственно в 1,9 и 2,0 раз были выше в когорте 

ХОБЛ, чем в общей популяции [145, 175, 193].   

Среди причин смерти больных ХОБЛ на первом месте стоит кардиоваску-

лярная патология (36,7%); на втором - респираторная (26,7%) и на третьем - зло-

качественные новообразования или неизвестные причины (15%) [278]. Смерт-
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ность от сердечно-сосудистых заболеваний у больных ХОБЛ варьирует от  28,4 до 

50% от общего количества смертей [1, 200]. При наличии хронической сердечной 

недостаточности риск смерти возрастает в 2 раза [296]. В клинической практике 

как простой способ определения риска смерти у больных ХОБЛ рекомендуется 

использовать индекс коморбидности, который  у умерших больных равнялся 

5,1±0,6; выживших - 3,3±0,2 (p<0,01). Среди умерших в 3,3 раза чаще отмечали 

инфаркт миокарда и признаки недостаточности кровообращения, в 2 раза - нару-

шения ритма сердца [36].  

Частота госпитализации и смертности снижалась при сочетании ХОБЛ с са-

харным диабетом, АГ и ожирением и повышалась при снижении гемоглобина и 

гематокрита [108, 226] – табл.2.  

Таблица 2. Относительный риск общей смертности при ХОБЛ 
Относительный риск (95% 

ДИ) 
Возраст Абсолютное 

число больных 
Популяция Источник 

2,82 74% старше 65 лет 11 493 ХОБЛ [125] 
1,4 (1,2-1,6)  средний – 71 год 4132 ХОБЛ+ХСН [141] 
2,4 (1,3-4,4)  
4,0 (1,4-11,3)  при курении 

65+13 446 ХОБЛ+ХСН 
ФВЛЖ<50% 

[295] 

5,9 (1,9-19) 72+9 117 ХОБЛ+анемия [110] 
2,07 (1,94-2,22) 
1,42 (1,36-1,49) 

65-69 лет 
80-84 лет 

нет данных ХОБЛ+анемия [108] 

 
В Дании за 1980-2006 годы в общей популяции многомерные скорректиро-

ванные коэффициенты риска продолжительности жизни у больных ХОБЛ (n=313 

958) составили 1,26 - для инфаркта миокарда; 2,05 - рака легких; 2,12 –  перелома 

шейки бедра; 1,88 – депрессии и 1,21 – сахарного диабета по сравнению с кон-

трольной группой [268]. 

С другой стороны, при заболеваниях сердечно-сосудистой системы  в каче-

стве сопутствующего заболевания в 22,2% случаев наблюдается ХОБЛ [234]. Бо-

лее трети пациентов с ИБС, подтвержденной коронароангиографией, имели 

ХОБЛ по данным спирометрии.  

Среди пациентов с инфарктом миокарда (n=1015) респираторная патология  

регистрировалась в 66,8% случаях (86,4% - ХОБЛ; 13,6% - БА), среди больных 

нестабильной стенокардией – в 52,1%, стабильной – в 47,8%. Без респираторной 

патологии инфаркт миокарда осложнялся в 28,6% случаев, на фоне ХОБЛ II ста-
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дии - в 44,6%, на фоне ХОБЛ III стадии - в 71,3% [102]. У пациентов с ХОБЛ 

наличие ИБС приводило к удлинению периодов обострения ХОБЛ, хотя их часто-

та не изменялась [277, 279].  

При госпитализации больных ХОБЛ+ХСН по сравнению с ХСН удлинялась 

средняя продолжительность пребывания [5 дней (межквартильный диапазон 3-8) 

против 4 дней (3-7); p<0,0001]. Во время госпитализации и при выписке при соче-

танной патологии больше применялись бета-блокаторы и ингибиторы ангиотен-

зин-превращающего фермента (p<0,001); увеличивалась внутрибольничная (4,5 и 

3,7%; р=0,01) и сердечно-сосудистая (1,0 и 0,6%; р=0,01) смертность [131, 295].  

У пациентов с кардиореспираторной патологией хроническую сердечную 

недостаточность II-III ФК (функциональный класс) диагностировали в 79,6% слу-

чаев, тогда как у больных без респираторной патологии – в 66,1% [102]. Внезап-

ная смерть вдвое чаще встречается среди пациентов с хроническим бронхитом в 

анамнезе [225]. 

Низкий показатель ОФВ1 оказался специфическим предиктором кардиаль-

ной смерти в большей степени, чем повышенный уровень холестерина: снижение 

ОФВ1 на 10% повышало кардиоваскулярную смертность на 28% [183]. Снижение 

значения ОФВ1/ФЖЕЛ приводило к росту риска развития коронарных событий на 

30% [1]. При снижение ОФВ1 и ОФВ1/ЖЕЛ (n>14000) выявлен умеренно высокий 

риск ишемических инсультов, даже у тех, кто никогда не курил и не имел респи-

раторных симптомов. Выявлена обратная линейная зависимость между инциден-

тами  ишемических инсультов и значениями ОФВ1, ЖЕЛ (p<0,01) [208]. 

Подобное «переплетение» в немалой степени обусловлено общими факто-

рами риска ХОБЛ и сердечно-сосудистых заболеваний: курение, неблагоприятная 

окружающая среда, алкоголизм, пожилой возраст, хронические инфекции и низ-

кая физическая активность [1, 10, 94].  

Сердечно-сосудистый континиум, описанный в 1991 г. кардиологами 

V.Dzau и E.Вraunwald, определяет единый механизм дисрегуляции, включающий 

все патофизиологические процессы от факторов риска к болезни, и в финале к 

формированию сердечной недостаточности и смерти. С определенного этапа 



 17 

нарушения в сердце происходят по общим закономерностям, практически не за-

висящим от этиологии заболевания [72]. Процесс поражения сердечно-сосудистой 

системы у больных ХОБЛ и БА предложено назвать кардио-респираторным кон-

тиниумом [74]. У респираторных больных первым из ключевых этапов континиу-

ма считают гипертрофию ПЖ, следующим этапом – развитие сердечной недоста-

точности. 

Основное кардиоваскулярное осложнение ХОБЛ - легочное сердце -  разви-

вается среди больных старше 50 лет в 50% случаев, повышая смертность больных 

в 2-3 раза [45]. По 1077 историям болезни пациентов с ХОБЛ, лечившихся в тера-

певтических стационарах, хроническое легочное сердце диагностировали в 23,7% 

случаев:  у женщин - в 12,8%; мужчин – в 29,1% [96]. Лишь 30% больных ХОБЛ с 

легочным сердцем жили более 5 лет [239].  

По другим данным, компенсированное легочное сердце у больных ХОБЛ в 

возрасте старше 50 лет проявляется в 73-94% случаев, длительность болезни со-

ставляет более 8 лет и характеризуется выраженным бронхообструктивным син-

дромом [24]. При декомпенсации легочное сердце проявляется центральным циа-

нозом, повышением давления в яремных венах и отеками на голеностопных су-

ставах, что часто интерпретируется как обострение самого ХОБЛ [271]. Сердеч-

ная недостаточность выявлялась у 58,0% пациентов с хроническим легочным 

сердцем, что достоверно превышало ее распространенность у лиц без легочного 

сердца (18,0%) [96].  

Обострения являются важной причиной заболеваемости и смертности у па-

циентов с ХОБЛ. Риск повторных госпитализаций у пациентов c ХОБЛ в течение 

года составляет 25%, на протяжении 5 лет - 44%, хотя половина случаев обостре-

ний лечится самостоятельно и не связана с госпитализацией. Больные ХОБЛ при-

выкают к частым изменениям симптомов и могут недооценивать обострения 

[293].  Ведущими факторами риска повторных госпитализаций и смертности счи-

тают возраст, мужской пол, ожирение, курение, низкий образовательный уровень, 

отсутствие физических нагрузок, предшествующие госпитализации и сопутству-

ющие заболевания [226, 258].  
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Обострения ХОБЛ вызываются в результате сложных  взаимодействий ор-

ганизма с бактериями, вирусами и химическим загрязнением окружающей среды, 

которые повышают воспалительную нагрузку на нижние дыхательные отделы, 

подавляющую противовоспалительную защиту, что приводит к повреждению 

тканей. Идентификация причины обострения болезни является серьезной пробле-

мой в ведении больных ХОБЛ - табл.3.  

  Таблица 3. Ведущие причины обострения ХОБЛ  
Причина Доля, % Число 

больных 
Стадия ХОБЛ Источник 

Инфекция дыхательных путей 
Декомпенсация ХСН 
Неизвестна 

51 
26 
30 

 
1016 

тяжелая [217] 

Инфекция дыхательных путей 
Атмосферные поллютанты 

50-70 
9 

- н/д [261] 

Острый инфаркт миокарда 
Внутрибольничная пневмония 
Нозокомиальная пневмония 
Декомпенсация ХСН 
ТЭЛА 

11,3 
18,7 
11,9 
8,8 
2,8 

 
 

283 

34,3+11,1 [6] 

ТЭЛА 29 91 н/д [146] 
ТЭЛА 25 211 н/д [240] 
ТЭЛА 24,7 550 н/д [259] 

Примечание: н/д – нет данных 
 
Обострение ХОБЛ – это относительно длительное (не менее 24 ч) ухудше-

ние состояния больного, по своей тяжести выходящее за пределы нормальной су-

точной вариабельности симптомов, характеризующееся острым началом и требу-

ющее изменения схемы обычной терапии [177].  

Cопутствующая патология, обнаруживаемая у большинства пациентов, гос-

питализированных по поводу обострения ХОБЛ (89,4±1,6%), преимущественно 

сердечно-сосудистой системы (63,1±2,5%) и желудочно-кишечного тракта 

(60,0±2,6%), вносит сложность в верификацию причины обострения [29]. 

Для диагностики причины обострения ХОБЛ предлагается исследование 

уровня биомаркеров, хотя уровень воспалительных белков по сравнению со здо-

ровыми лицами при этой патологии является повышенным и в стадию ремиссии 

[107, 261]. При обострении клинические симптомы и признаки требуют осторож-

ной интерпретации, должны быть получены объективные признаки каждого со-

стояния [248]. Использование культуральных методов диагностики для подтвер-
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ждения инфекционной причины обострения ХОБЛ остается спорным из-за хро-

нической колонизации микроорганизмами дыхательных путей у 25-50% пациен-

тов [123, 293].  

Распространенность хронической сердечной недостаточности среди боль-

ных ХОБЛ составляет 20,5-32,8% и основной причины ее развития в 36,5% случа-

ев рассматривается хроническое легочное сердце [95, 136, 245]. Для верификации 

декомпенсации сердечной недостаточности Американская коллегия кардиологов 

и Американская кардиологическая ассоциация рекомендуют учитывать: клиниче-

ские признаки, данные рентгенографии, эхокардиографии, магнитно-резонансной 

томографии и уровень биомаркеров, прежде всего, BNP (натрий-уретический пеп-

тид В-типа) [277, 296]. Показано, что у нестабильных пациентов с ХОБЛ концен-

трация BNP помогает диагностировать клинически бессимптомную сердечную  

недостаточность и может служить критерием отбора пациентов для эхокардио-

графии [283]. 

Однако как у больных хронической сердечной недостаточностью, так и у 

пациентов с ХОБЛ усиливается оксидативный стресс, повышается концентрация 

белков острой фазы, маркеров эндотелиальной дисфункции, то есть патогенетиче-

ских составляющих хронического системного воспаления [44, 57, 79]. ХОБЛ мо-

жет быть причиной или маскировать все симптомы и признаки воспаления. До 

настоящего времени остаются не в полной мере изученными факторы, индуциру-

ющие системное воспаление, а также механизмы его влияния на структурно-

функциональное состояние сердца при этих нозологиях [29]. 

При рентгенографии больных ХОБЛ гиперинфляция легких ложно редуци-

рует сердечно-легочное соотношение; ремоделирование легочных сосудов и по-

вышенная прозрачность легких маскируют типичную картину отека легких; эм-

физематозная обеднение сосудистого русла преимущественно верхней доли со-

здает ложную картину сердечной недостаточности. Эхокардиографическая карти-

на также является неудовлетворительной в 10-50% [172, 185]. 

У пациентов 2001-2005гг., госпитализированных в связи с обострением 

ХОБЛ, по сравнению с больными 1980-1984гг. были ниже  значения ОФВ1 
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(41±2% и 48±3% от должного), больше сопутствующих заболеваний и снижение 

гемоглобина [213]. С другой стороны, анализ перекрестных шотландских данных 

61 центра (всего 377 439 пациентов) первичной помощи показал, что распростра-

ненность ХОБЛ у больных с сердечной недостаточностью увеличилась с 19,8%  

(1999 г.) до 23,8% (2004 г.) [233]. 

Часто эффективность терапии в конце обострения ХОБЛ оценивается по 

ОФВ1, который однако не коррелирует с симптомами болезни и не отражает эф-

фектов внелегочных проявлений и состояние сопутствующих заболеваний, хотя 

последние оказывают существенное влияние на частоту госпитализаций, тяжесть 

течения и смертность [180, 230]. Все чаще исследователи приходят к выводу о 

том, что распространенность кардиоваскулярных заболеваний не зависит от тяже-

сти бронхиальной обструкции [127]. 

Таким образом, у большей части пациентов с ХОБЛ I-II стадии заболевание  

не диагностируется, хотя в это время формируются не только необратимые легоч-

ные процессы, но и внелегочные. В результате больной ХОБЛ обращается за ме-

дицинской помощью не только с тяжелой бронхиальной обструкцией, но и с фор-

мировавшейся кардиальной коморбидностью.  

1.2. Диагностические возможности ультразвуковых и функциональных методов 

исследования дыхательной и сердечно-сосудистой систем  

1.2.1. Проблемы оценки данных спирометрии 
 

Основным методом функциональной диагностики ХОБЛ является спиро-

метрия, определяющая бронхиальную обструкцию задолго до появления выра-

женных симптомов, хотя в 30% случаев среди пациентов с ХОБЛ по спирометрии 

обструкция не определяется  [150]. Факторами, обуславливающими гиподиагно-

стику ХОБЛ на ранних стадиях, считают низкий уровень осведомленности о 

ХОБЛ, принятие симптомов ХОБЛ за следствие старения или курения, астму и 

отсутствие настороженности относительно ХОБЛ у медперсонала при проведении 

спирометрии [198].  
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Согласно руководствам Американских коллегий врачей, пульмонологов,  

торакального общества и Европейского респираторного общества (2007) по диа-

гностике и лечению стабильной ХОБЛ для выявления обструкции дыхательных 

путей у лиц без симптомов респираторных заболеваний спирометрия необяза-

тельна [145]. После оценки клинических симптомов может быть проведена базо-

вая спирометрия, при отклонениях от нормы - постбронходилататорный тест 

[174]. Согласно GOLD (2011) диагноз ХОБЛ верифицируют при ОФВ1/ФЖЕЛ<0,7 

с оценкой тяжести на основе значения ОФВ1. Эту комбинацию считают очень 

чувствительной (100%) для диагностики ХОБЛ, но не специфичной (38%) [147]. 

Использование фиксированного соотношения ОФВ1/ФЖЕЛ менее 0,7 упрощает 

анализ, но может привести к гиподиагностике обструкции дыхательных путей у 

молодых и пациентов среднего возраста и гипердиагностике у пожилых людей, 

поскольку функция легких физиологически снижается с возрастом [120, 209]. 

В отличие от GOLD-2011 рекомендации американских обществ при оценке 

нижней границы нормы ОФВ1/ФЖЕЛ рекомендуют учитывать возрастные и ген-

дерные особенности [136]. Вместе с тем, учет возраста пациентов многие иссле-

дователи считают спорным и неоднозначно оценивают объективность этих руко-

водств, использование которых приводит к гиподиагностике даже тяжелой ХОБЛ. 

У 184 курильщиков с симптомами ХОБЛ распространенность бронхиальной об-

струкции по критериям перечисленных документов варьировала от 63,6% до 

89,7% [119]. В то же время анализ 18 исследований показал, что использование 

критериев GOLD чаще выявляет бронхиальную обструкцию  [214]. 

Экспертное сравнение заключений спирометрии 405 пожилых пациентов 

показало, что использование критериев GOLD приводит к появлению ложнопо-

ложительных, американских рекомендаций – ложноотрицательных результатов. 

Учет ОФВ1 и соотношения остаточный объем/общая емкость легких повышает 

точность диагностики и до 50% снижает долю ошибочных диагнозов [178, 279]. 

При хронической сердечной недостаточности значения ОФВ1 и ФЖЕЛ про-

порционально уменьшаются  в среднем на 7% (на -11÷+8 от должного) с нор-

мальным соотношением ОФВ1/ФЖЕЛ в результате интерстициального фиброза, 



 22 

слабости дыхательной мускулатуры, кардиомегалии и отека легких [185, 186]. 

Существенно влияет на результат спирометрии при сердечной недостаточности  

задержка жидкости, гипердиагностируя ХОБЛ в 68% случаев [201].  

Если по американским критериям среди 89 больных хронической сердечной 

недостаточности необратимую бронхиальную обструкцию выявили у 24,7%, то по 

критериям GOLD - у 43,8%. Чувствительность критериев GOLD соответствовала 

100%, специфичность - 74,6%, положительная прогностическая ценность - 56,4% 

и отрицательная прогностическая ценность - 100%. У 25,4% больных GOLD кри-

терии были ложноположительными, в основном, при ОФВ1≥80% [137]. Каждый 

третий пациент с ХОБЛ+ХСН не отвечал критериям GOLD. Объективизации об-

струкции помогает выявление увеличения общей емкости легких и остаточного 

объема, хотя у пациентов с хронической сердечной недостаточностью наблюдает-

ся снижение общей емкости легких [185, 186]. 

Несмотря на чрезвычайную полезность с клинической точки зрения, ОФВ1 

является весьма неспецифичным показателем, снижаясь и в отсутствии ХОБЛ [8, 

281]. Кроме того, спирометрия не выявляет изолированную обструкцию мелких 

дыхательных путей и локальные нарушения бронхиальной проходимости [203]. 

Врачи должны учитывать влияние сердечной недостаточности на ОФВ1 в класси-

фикации тяжести и терапии больных с ХОБЛ+ХСН [186]. По результатам ретро-

спективного просмотра карт госпитализированных, установлено, что при 

обострении ХОБЛ спирометрию проводили в 31% случаях, при ХОБЛ+ХСН – толь-

ко в  2%. Подтвердить или опровергнуть клинический диагноз с использованием 

спирометрии при ХОБЛ+ХСН сложно и требует последовательного измерения по-

казателей после сердечной компенсации [201]. 

1.2.2. Эхокардиография  

Понятие легочное сердце включает гипертрофию, расширение, недостаточ-

ность правого желудочка (ПЖ) и легочную гипертензию, которые возникают не 

синхронно и разделены во времени периодом, длительность которого может со-

ставлять многие годы. Приводимые в литературе сведения о частоте легочного 

сердца колеблются в широких пределах, что, по-видимому, обусловлено не толь-
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ко трудностями клинической и анатомической диагностики данного нарушения, 

но и отсутствием ясности в самом понятии. 

ЭКГ признаки гипертрофии ПЖ хотя и отличаются высокой положительной 

предсказательной ценностью (100%) и достаточной специфичностью (70%), но 

обладают чрезвычайно низкой чувствительностью (7-55%) [24]. Поэтому вызыва-

ет сомнение заявление о том, что отсутствие каких-либо признаков гипертрофии 

ПЖ на ЭКГ позволяет с 95% вероятностью исключить ее у больного [45]. Интерес 

представляет и то, что анализ  1047 историй болезни лиц с ХОБЛ определил, что 

даже при наличии ЭКГ признаков гипертрофии ПЖ в 43,1%  диагноз хроническо-

го легочного сердца не выставляли [96]. 

На практике по эхокардиографии гипертрофию ПЖ визуализируют лишь на 

III-IV стадиях ХОБЛ [14, 53, 71]. В старшей возрастной группе больных ХОБЛ 

утолщение ПЖ регистрируется уже на II стадии (0,67+0,07см); на III-IV достигает 

0,76+0,11см [4]. В то же время результаты магнитно-резонансной томографии 

4123 здоровых лиц установили, что 7,3% обследованных имеют гипертрофию ПЖ  

и с возрастом масса ПЖ снижается [263]. 

Результаты обследования 229 больных ХОБЛ определили, что оптимальным 

соотношением чувствительности (94,4%), специфичности (85,7%) и положитель-

ной предсказательной ценности (86,8%) при диагностике дилатации ПЖ обладает 

КДРПЖ>2,4см (из парастернального доступа) [24]. При ориентире только на 

КДРПЖ расширение ПЖ определили у 55% пациентов ХОБЛ, в основном, среди 

больных III-IV стадии (93%), с учетом расширения выходного тракта ПЖ - у 70% 

[4]. По результатам же магнитно-резонансной томографии статистически досто-

верные различия в размерах ПЖ у пациентов ХОБЛ и контрольной группы отсут-

ствовали [117]. Показана зависимость размеров ПЖ (КСР, КДР и КДО) от тяже-

сти заболевания [71, 166]. 

ХОБЛ входит в перечень нозологических форм, маскирующих признаки 

ТЭЛА. Известно, что при диагностике ТЭЛА 100% чувствительность и отрица-

тельная предсказательная ценность были для следующего комплекса показателей: 

диастолическая дисфункция ЛЖ (Е/А<1), гипокинеза ПЖ, ПЖ/ЛЖ>1 и 
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КДРПЖ>3см [254, 256, 282]. Симптом McConnell - нормокинезия и/или гиперкине-

зия верхушечного сегмента стенки ПЖ, несмотря на гипокинез и/или акинез дру-

гих участков свободной стенки ПЖ. У пациентов с ТЭЛА чувствительность и 

специфичность ПЖ/ЛЖ >0,9 для предсказания госпитальной летальности соста-

вили 72% и 58% соответственно [236]. Прогностическая информативность для 

пациентов с ТЭЛА по внутригоспитальной летальности повышалась при исполь-

зовании комплекса показателей: ДДЛЖ (Е/А<1), гипокинеза ПЖ, ПЖ/ЛЖ>1 и 

КДРПЖ>3см – чувствительность и отрицательная предсказательная ценность до-

стигали 100% [282]. При принятии в качестве критерия только одного показателя 

ПЖ/ЛЖ>1,0 положительная предсказательная ценность снижалась до 10,1% [254].  

Дилатация ПЖ способствует развитию недостаточности трехстворчатого 

клапана, которая, в свою очередь, вызывает объемную перегрузку ПП [45]. По-

следнее, а также повышение давления в ПЖ, диастолическая дисфункция ПЖ 

формируют дилатацию правого предсердия. По количественной оценке правого 

предсердия у пациентов ХОБЛ в доступной нам литературе найдены единичные 

работы. У лиц с ХОБЛ по сравнению со здоровыми людьми определяли его 

большие размеры (3,8+0,1см; 2,14+0,05 см/м2) [60]. У многих пациентов на позд-

них стадиях ХОБЛ с отеками лодыжек в покое  определяется нормальное давле-

ние в правого предсердия. Данный парадокс, вероятно, объясняется повторяю-

щимся растяжением предсердия (из-за повышенного диастолического давления 

ПЖ) при физических нагрузках  или предположительного апноэ во время сна, что 

вызывает повышение тонуса симпатической нервной системы, активацию ренин-

ангиотензин-альдостероновой системы и последующее удержание соли, воды и 

может усугубиться гиперкапнией [215].  

У взрослых резкое повышение постнагрузки ПЖ проявляется дилатацией, а 

хроническое – концентрической гипертрофией [69]. Обнаружение значительной 

дилатации ПЖ свидетельствует об острой правожелудочковой недостаточности, 

причиной которой скорее является острая высокая легочная гипертензия, иными 

словами не обострение ХОБЛ, а, например, ТЭЛА [244]. Факторами риска разви-

тия правожелудочковой сердечной недостаточности выступают пожилой возраст, 
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легочная гипертензия, мерцательная аритмия, анемия, ожирение и, возможно, пе-

ренесенный инфаркт миокарда [64].  

Ишемия миокарда ПЖ развивается из-за повышения потребности гипер-

трофированного ПЖ в кислороде, нарушения оксигенации и повышения вязкости 

крови, уменьшении продолжительности диастолы в результате тахикардии и раз-

вития стенозирующих поражений коронарного русла, прежде всего, правой коро-

нарной артерии и передней межжелудочковой ветви [11, 45, 78]. 

Третьим после гипертрофии и дилатации ПЖ ведущим признаком легочно-

го сердца является недостаточность ПЖ, которая обуславливается диастоличе-

ской и/или систолической ее дисфункцией. Состояние ПЖ считают чувствитель-

ным индикатором развития сердечной декомпенсации и неблагоприятного исхода 

не только легочных, но и кардиальных заболеваний [13, 90, 224, 255]. Расстрой-

ствам легочной гемодинамики и сократительной функции ПЖ отводят решаю-

щую роль в неблагоприятном прогнозе ХОБЛ. 

Симптомы сердечной декомпенсации при ХОБЛ связаны с сопутствующей 

сердечной патологией – ИБС, АГ [41]. Известно, что если гипертрофированный 

ПЖ кровоснабжается адекватно, то он способен преодолеть СДЛА выше 80-100мм 

рт.ст. В условиях ишемии миокарда ПЖ, либо одновременном поражении обоих 

желудочков сердца, правожелудочковая недостаточность развивается при более 

низкой степени легочной гипертензии [45].  

Показано, что среди 100 больных стабильной ХОБЛ (73+8лет, 80% мужчи-

ны) без признаков правожелудочковой недостаточности распространенность си-

столической дисфункции составила 20% (по Sm базального сегмента ПЖ менее 

7,1см/с), диастолической - 33% (по Еm базального сегмента ПЖ менее 4,8см/с) 

[194]. У пациентов с ХОБЛ признаки диастолической дисфункции (ДД)ПЖ выяв-

ляются до развития легочной гипертензии. При осложнении течения ХОБЛ ле-

гочной гипертензией у всех больных диагностируется ДДПЖ ригидного типа [67].  

У больных сердечной недостаточностью (n=1612) увеличение систоличе-

ского давления ПЖ на 5мм рт.ст. (измеренного инвазивно) приводит к повыше-

нию риска смерти на 6% после поправки на ФВЛЖ и наличия ХОБЛ [242]. 
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Возможно, в развитие правожелудочковой недостаточности может вносить 

вклад также межжелудочковое взаимодействие. Снижение сократимости ПЖ по 

результатам равновесной радиовентрикулографии диагностируются у 40% боль-

ных ИБС с сердечной недостаточностью ФК II-IV [90]. Среди 83 пациентов с 

ХОБЛ+ХСН не выявили ни одного случая изолированной правожелудочковой 

недостаточности [245]. 

При расчете соотношения Е/АТК сталкиваются с зависимостью этой величи-

ны от фазы дыхания пациента, поэтому чаще берется усредненное значение, в ре-

зультате существует значительный разброс значений отношения Е/АТК у исследо-

вателей [4, 14, 32, 53, 71]. Величина отношения Е’/А’ФКТК не зависит от фазы ды-

хания, поэтому определение продольной диастолической дисфункции ПЖ (ДДПЖ) 

при помощи Е’/А’ФКТК более воспроизводимо и, по-видимому, правильнее. К тому 

же данный коэффициент и скоростные пики Е’ФКТК и А’ФКТК с возрастом досто-

верно не изменяются [7].  

Другой важной составляющей функции ПЖ является ее сократимость, с ко-

торой тесно коррелирует смертность больных ХОБЛ [45, 115, 255]. На функцию 

ПЖ оказывает влияние не только контрактильный статус миокарда, но и пред- и 

постнагрузки, стесняющий эффект перикарда, интраперикардиальное давление, 

перфузионное давление правой коронарной артерии, ЛЖ и контрактильный ста-

тус МЖП [7].  

Существует гипотеза, что при ишемии и гипертрофии миокарда, в первую 

очередь, нарушается функция продольных миокардиальных волокон, в М-режиме 

оценивающуюся по смещению трикуспидального кольца. Так, сравнение демо-

графических, клинических, лабораторных и эхокардиографических (функция ЛЖ, 

диаметр ПЖ, СДЛА) показателей выживших и умерших пациентов с ХОБЛ не вы-

явило различий, за исключением значений экскурсии ФКТК, пороговое значение 

которого 17мм может служить прогностическим признаком выживания с чувстви-

тельностью 88% и специфичностью 92% [285]. 

«Золотым стандартом» определения сократимости ПЖ считают измерение 

ФВПЖ магнитно-резонансной томографией, значение которой связанно с фракци-
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ей изменения площади ПЖ, систолическим пиком движения - S’ФКТК и средним S’ 

[76, 116, 155, 202, 221, 262]. Информация для создания нормативов и рекоменда-

ций о систолической функции ПЖ при ХОБЛ в настоящее время накоплена недо-

статочно  (табл.4). 

Таблица 4. Показатели систолической функции ПЖ сердца 
Показатель Норма Систолическая 

дисфункция 
Чувствительность/специфичность 

% 
Источник 

Экскурсия ФКТК, мм - <14 87 / 90% [202] 
15,9 ± 0,3 12,7 ± 0,2 - [288] 

- 15-20 - [181] 
- <16 - [69] 
- <17 Внутригоспитальная летальность:  

88 / 92% 
[285] 

S’ФКТК, см/с 
 

- <9,0 ФВПЖ (МРТ)<30%: 83 / 67% [274] 
- <9,2 80 / 62% [290] 

>10,0 <10,0 Сердечный выброс<2,0л/мин/м2: 
89 / 87% 

[181] 
[143] 

>10,5 - - [286] 
>11,0 <11,0 ФВПЖ (МРТ)<50%: 74 / 75% 

ФВПЖ (МРТ)<30%: 95 / 85% 
[221] 

>12,0 <12,0 ФВПЖ (МРТ)=30-55%: 84 / 81% [274] 
- <7,0 ФВПЖ (МРТ)<45%: 83 / 86% [181] 

Средняя S’ФКТК, см/с 0,41+0,08 - - [196] 
MPIПЖ - >0,40 - [181] 

- >0,55 - [181] 
MPIПЖ’ - < 1,9 82 / 77% [156] 
IVAПЖ, м/с2 - < 3,8 91 / 80% [290] 

2,2 (1,4-3,0) - - [181] 
2DStrain ПЖ, % base 1,62 (0,7-2,54) 

mid 1,54 (0,85-2,23) 
apex1,62 (0,86-2,39) 

-  [181] 

2DStrain rate ПЖ,c-1 base 28 (18-39) 
mid 29 (20-38) 
apex 29 (19-39) 

- - [181] 

 

Во время обострения ХОБЛ снижаются фракционное укорочение ПЖ 

(32+0,4%) и S’ФКТК (13,7+2,4см/с), нормализующиеся после лечения (34,8+0,5% и 

14,8+1,9см/с соответственно), что связывают с уменьшением давления в легочной 

артерии [284]. В то же время и при нормальных значениях давления в легочной 

артерии систолическая функция ПЖ (по IVA, экскурсии ФКТК и S’ФКТК) у паци-

ентов с ХОБЛ по сравнению с контрольной группой снижается [157]. За год 

наблюдения у 60% пациентов с ХОБЛ без сердечной недостаточности и легочной 

гипертензии выявили признаки прогрессирующего ухудшения функции ПЖ в ви-

де уменьшения S’ФКТК с 14,6±4,0 до 13,0±0,5см/с и E’ФКТК с 6,9±2,5 до 5,8±2,0см/с 
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(р=0,005), тогда как традиционные показатели эхокардиографии в двухмерном 

режиме  не изменялись [168]. 

При снижении сократимости сердца установлена высокая информативность 

изменений продольной деформации миокарда желудочков сердца, оцениваемой с 

использованием технологии strain rate [3, 85]. Продемонстрировано снижение си-

столической скорости и степени деформации стенки ПЖ и МЖП при легочной 

гипертензии [114, 153, 222, 276]. Показана эффективность стрейна в обнаружении 

субклинического и клинического поражения ПЖ при сердечной недостаточности, 

АГ, патологическом ожирении, легочных и системных заболеваниях [179, 257, 

287]. В частности, такой параметр стрейна, как ε ПЖ рассматривают как предик-

тор неблагоприятного исхода сердечной недостаточности и ТЭЛА [199, 235]. У 

пациентов с легочной гипертензией при увеличении систолического давления в 

ПЖ достоверно изменялись радиальный (r=-0,5) и продольный (r=0,6) стрейн ПЖ, 

тогда как циркулярный оставался на тех же значениях [138]. 

У амбулаторных пациентов с умеренной и тяжелой ХОБЛ и нормальным 

легочным давлением, повышение легочного сосудистого сопротивления проявля-

ется отсутствием дисфункции ПЖ и не коррелирует с тяжестью ограничения воз-

душного потока [211]. Степень и скорость деформации базального сегмента сво-

бодной стенки ПЖ коррелирует с легочным сосудистым сопротивлением у паци-

ентов с легочной гипертензией [289]. 

Традиционно о функции ПЖ судят по величине давления в легочной арте-

рии, считая, что к гипертрофии ПЖ приводит прогрессирование легочной гипер-

тензии [18]. Ранее считали, что легочная гипертензия – результат медиальной ги-

пертрофии в результате длительной гипоксической вазоконстрикции [271]. К ги-

пертрофии мышечного слоя и пролиферации интимы мелких ветвей легочной ар-

терии приводит совокупное воздействие гипоксии, респираторного ацидоза, ме-

ханического стресса и/или воспаления при гипервоздушности легких и деструк-

ции легочной ткани, сопровождаемые  редукцией капиллярного русла [45, 57, 

215]. В эксперименте показано, что значительное повышение давления в легочной 

артерии отмечается только после окклюзии 1/2-1/3 легочного русла [45].  
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Предполагается, что значимость легочной гипертензии при ХОБЛ сильно 

преувеличена и давление в легочной артерии дает нам меньше информации о 

функции ПЖ, чем системное АД о функции ЛЖ. У больных ХОБЛ легочная ги-

пертензия является умеренной, не соответствуя тяжести поражения паренхимы 

легких; прогрессирует медленно, не меняясь от II к IV стадии, и выявляется у 

31,5-100% [14, 53, 65, 67, 265]. Легочная гипертензия может быть наиболее ран-

ним гемодинамическим нарушением ХОБЛ, но может развиваться и на поздних 

стадиях болезни [71]. У пациентов в стадии ремисии легочного заболевания  при 

обнаружении тромботических наложений в стволе легочной артерии СДЛА незна-

чительно выше, чем у больных без поражения ствола – 49±18 и 38±18мм рт.ст. 

соответственно [132]. 

Легочная гипертензия при ХОБЛ в условиях нормального сердечного вы-

броса, как правило, ограничивается увеличением СрДЛА до 25-35мм рт.ст. [215]. 

Уровень давления в легочной артерии  повышается с возрастом и массой тела 

[45]. Так, у больных старше 60 лет при ХОБЛ III-IV наблюдали СДЛА 41,5+13,2мм 

рт.ст. [4]. Значительная легочная гипертензия, выявляющаяся в менее 5% случаев 

ХОБЛ, является характерной для пациентов с систолической дисфункцией ПЖ 

[67, 294]. 

При ХОБЛ 74 из 112 пациентов имели нормальную СрДЛА в покое, которая 

увеличилась до 37±7мм рт.ст. при максимальных усилиях [238]. Данные лица в 

долгосрочной перспективе оказались более склонными к развитию легочной ги-

пертензии в покое [215].  

Традиционное ультразвуковое определение давления в легочной артерии у 

пациентов с тяжелой эмфиземой относительно инвазивного измерения (катетери-

зация) обладает чувствительностью 60-85%, специфичностью 55-74%, положи-

тельным предсказуемым значением 68% и отрицательным предсказуемым значе-

нием  67% [126, 165]. Как предикторы легочной гипертензии в импульсноволно-

вом режиме тканевого допплера предлагают следующие показатели ФКТК: 

S’<12см/с  и S’VTI<2,5см [275]; S’<10,5см/с [253]; IVRTТК>65мс и IVRTc’>70мс 

[247]. У больных легочной гипертензией СДЛА, измеренное инвазивным методом, 
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коррелировало с ФВПЖ, S’ФКТК (r=-0,82); S’VTI  (r=-0,8); MPIПЖ (r=0,61) [122, 241]; 

IVRT’cФКТК (r=0,82), IVRT’ФКТК (r=0,79) и IVRTcПЖ (r=0,67) [247], хотя в отдель-

ных работах показано, что достоверного изменения S’ФКТК при легочной гипер-

тензии не происходит [280]. 

У пациентов с легочной гипертензией при перегрузке ПЖ объемом (уме-

ренная/тяжелая трикуспидальная регургитация) по сравнению с перегрузкой ПЖ 

давлением  была выше СДЛА (81,6±25,0 и 98,6±19,4мм рт.ст.). Значения S’ФКТК 

(9,0±2,7 и 11,9±3,3мм) и глобальной деформации ЛЖ (-12,5±4,1 и -17,2±2,6%) 

оказались меньше, а глобальная деформация ПЖ  не различалась (-11,0±2,9 и -

14,8±5,2%) [207]. 

Pезультаты инвазивного измерения давления в ЛА катетеризацией правых 

отделов сердца предложили считать по формулам: СДЛА =1,07*(4V2+давление в 

правом предсердии)+7,4 и СрДЛА =1,10*(0,61 СДЛА +2)+2,5; СрДЛА =0,61 СДЛА +2 

мм рт.ст. [159]. 

Легочную гипертензию делят на посткапилярную (ДЗЛА>15мм рт.ст.), обу-

словленную заболеваниями левых отделов сердца, и прекапилярную (ДЗЛА <15мм 

рт.ст.), развивающуюся, в частности, из-за ХОБЛ. Значения отношения Е/Е’ФКМК 

более 10 с чувствительностью 91% и специфичностью 81% позволяют предска-

зать среднее ДЗЛА выше 12 мм рт.ст. [154, 164]. 

При различных нозологиях влияние легочной гипертензии на региональные 

функции ПЖ отличалось. При ХОБЛ значительное снижение пиковой систоличе-

ской 2D strain наблюдали в базальном сегменте; ИБС - в апикальном и среднем 

сегментах; склеродермии - на базальном, среднем и апикальном уровнях [167]. 

У больных ХОБЛ по сравнению со здоровыми людьми размеры ствола ле-

гочной артерии увеличиваются (1,31+0,03 см/м2) [60]. В группе пациентов старше 

60 лет ствол легочной артерии составил при II ст. – 2,6+0,2 см; III-IV ст. – 2,7+0,2 

см [4].  

При чреспищеводной эхокардиографии у стабильных пациентов ХОБЛ  ви-

зуализировали тромбы: у 12% в стволе ЛА (мобильные) и у 36% в правой ЛА 
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(пристеночные атеросклеротические). Размеры основного ствола и правой 

легочной артерии были больше в группе с тромбами [132]. 

При всех обострениях сердечно-легочной недостаточности возникают 

тромбозы легочных сосудов [223]. У 25-29% больных ХОБЛ в стадии обострения 

методами спиральной компьютерной томографии, легочной ангиографии, ультра-

звуковой допплерографии вен нижних конечностей и определения d-dimer выяви-

ли диагностические признаки  ТЭЛА [146, 240, 259]. В другом исследовании  при 

клиническом подозрении на ТЭЛА ее распространенность соответствовала 6,2% 

среди 48 лиц, в отсутствии симптомов – 1,3% среди 75 [264]. Чувствительность и 

специфичность  эхокардиографии (по наличию дисфункции правых отделов серд-

ца) при диагностике ТЭЛА соответствовала 56% и 42% [139].  

К признакам, позволяющим предположить легочную эмболию, относят ди-

латацию ПЖ и правого предсердия, гипокинез ПЖ, систолическое выравнивание 

МЖП, трикуспидальную регургитацию, дилатацию легочной артерии, исчезнове-

ние или уменьшение инспираторного коллапса нижней полой вены и наличие ис-

точника эмболии  [124, 160]. При острой массивной легочной эмболии у 12 из 14 

больных при эхокардиографии выявлена дилатация ПЖ или парадоксальный 

сдвиг МЖП в сторону ЛЖ в систолу [256].  

Следовательно, основные ультразвуковые признаки легочного сердца у 

больных ХОБЛ диагностируется на разных стадиях и с различной частотой: ги-

пертрофия ПЖ с III стадии, хотя в возрасте старше 60 лет встречается и на II ста-

дии; дилатация ПЖ - на III-IVстадиях у 55%; легочная гипертензия - на  II-IV ста-

диях у 31, 85 и 100% соответственно.  

Общие при ХОБЛ и сердечно-сосудистых заболеваниях факторы риска обу-

славливают формирование классических «левожелудочковых» кардиальных 

нарушений [260]. Регулярное табакокурение, как и снижение  физической актив-

ности   влияют на систолическую и диастолическую функцию обоих желудочков  

при этих патологиях [169, 212]. 

По радионуклидной вентрикулографии у больных ХОБЛ ФВЛЖ<45% вы-

явили  в 3,6-32% случаев, тогда как дисфункцию ПЖ - в 59%; ФВЛЖ коррелирова-
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ла с ФВПЖ и умеренной/тяжелой трикуспидальной регургитацией, но не с ИБС 

[249, 251]. Величина ФВЛЖ среди больных ХОБЛ зависела от состояния ПЖ: без 

дисфункции ПЖ составляя 69+9%, с дисфункцией ПЖ -  55+16% (p<0,01) [117]. 

Корреляция между дисфункцией желудочков сердца и степенью нарушений 

легочной функции не выявлена [117]. По одномерной регрессии ЖЕЛ выступает 

предсказателем гипертрофии ЛЖ, но при поправке на возраст, пол, индекс массы 

тела и историю гипертонии прогностическая  значимость ЖЕЛ теряется [231]. 

Анализ историй болезни 139 госпитализированных с обострением ХОБЛ выявил, 

что при наличии ДДЛЖ наблюдаются более продолжительные, чем без нее (соот-

ветственно 4,02+1,8 и 3,24+1,2 суток) и частые госпитализации (соответственно 

1,28 и 0,67 в год) [146].  

В классическом двухмерном режиме ДДЛЖ, в основном, наблюдалась у 

больных тяжелой ХОБЛ при наличии легочного сердца - у 2/3 пациентов (ригид-

ного типа), начиная со II стадии при Е/АМК=1,06+0,16; на  III стадии - при 

0,78+0,12 [14, 53, 71]. Дилатация левого предсердия наблюдалась на II стадии при  

4,2+0,1см; на III стадии - при 4,3+0,1см [60]. Выявлена сильная обратная корреля-

ция между  систолическим давлением в ПЖ и Е/АМК (r=-0,6), E’/A’ФКМК (r=-0,75) 

[166, 206].  

По данным литературы 1966-2005 гг., распространенность систолической 

дисфункции ЛЖ среди больных ХОБЛ существенно различается в зависимости 

выборки и самой высокой (10-46%) определилась у госпитализированных с 

обострением [64, 184]. В небольших выборках (n=32÷42) при обострении ХОБЛ  

констатируют сохранность сократимости ЛЖ  [14, 284]. Однако среди 240 боль-

ных ХОБЛ старше 65 лет мужского пола, госпитализированных с острой одыш-

кой, распространенность ФВЛЖ<45% составила 42% [283]. 

Исходя из значений индекса массы миокарда ЛЖ, гипертрофию ЛЖ имели 

34% больных ХОБЛ (23% мужчин и 48,7% женщин). У пациентов с  гипертрофи-

ей ЛЖ в 48% случаев было нормальное офисное АД, а 54,5% имели нормальное 

АД и по данным суточного мониторирования.  
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Концентрическое ремоделирование ЛЖ на I стадии ХОБЛ отметили у 

41,2%; на II – у 32,3%; на III – у 38,9%; гипертрофия ЛЖ - соответственно у 10,6; 

28,5 и 33,2% - всего обследовано 75 больных [97]. Если же авторы ориентирова-

лись на абсолютные размеры и толщину стенки ЛЖ, то гипертрофию ЛЖ не 

определяли даже на  тяжелой стадии ХОБЛ  [60, 166].  

У больных тяжелой ХОБЛ регистрировали уменьшение КДРЛЖ и КДОЛЖ 

[71]. При КДРЛЖ<4,3 см   41% из 147 больных ХОБЛ умерли [149]. 

У больных ХОБЛ+ИБС наиболее ранними изменениями  гемодинамики 

оказались ДДЛЖ и увеличение объема левого предсердия. Признаки дилатации 

ПЖ наблюдали позднее, в последующем – признаки его гипертрофии и дилатации 

правого предсердия [41].  

При ХОБЛ+ИБС по сравнению с больными ХОБЛ расширяются все камеры 

сердца, уменьшается ФВЛЖ  и учащается ДДЛЖ (с 20 до 81,5%) [21].  У больных с 

сочетанной патологией присутствовала лишь тенденция более высокого  уровня 

СрДЛА  (на 6,8%), чем при ХОБЛ, но высокие показатели легочной гипертонии у 

них не регистрировали (СрДЛА были ниже 40 мм рт.ст.). 

У пациентов с ХОБЛ+ИБС (n=231) в 85,3% случаев выявляли признаки 

хронической сердечной недостаточности [102]; в 34,1-83% - систолическую дис-

функцию ЛЖ [19, 61, 65].  

Рестриктивный тип ДД как ЛЖ, так и ПЖ выявлялся преимущественно у 

больных с сердечной недостаточностью и АГ [100]. На 96 больных показано, что 

по мере прогрессирования АГ процесс ремоделирования ЛЖ проходит три этапа. 

Наиболее ранним маркером ДДЛЖ считают изменение значения диастолического 

движения трикуспидального клапана E’/A’ФКМК [103]. 

У больных ХОБЛ существуют сложности не только в диагностике сердеч-

ной недостаточности, но и в определении ее тяжести из-за неспецифичности кли-

нической одышки. При систолическом типе хронической сердечной недостаточ-

ности пациенты с ХОБЛ в сравнении с не-ХОБЛ (n=348) при одинаковом функ-

циональном классе по клиническим показателям (в среднем ФК=2,3±0,8) имели 

лучшие ФВЛЖ (33,2±12 и 30±9%) и были старше (65±11 против 57±14 лет) [250].  
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В другом исследовании (n=1035), несмотря на то, что с ФК III-IV больных 

при ХОБЛ было в 2 раза больше, чем без ХОБЛ (45,4 и 22,3%), медиана и разброс 

значений ФВЛЖ в группах были одинаковыми [186]. Аналогичную картину 

наблюдали в Норвегии (n=4132): ФВЛЖ была одинакова в группах с ХОБЛ+ХСН и 

ХСН при ФК III-IV соответственно 63 и 51%. Преполагают, что больные ХОБЛ 

переоценены в плане класса NYHA в сравнении с другими пациентами с сердеч-

ной недостаточностью [141].  

При ХОБЛ+ИБС тяжесть клинических проявлений и прогноз в значитель-

ной мере определяются степенью нарушения сократимости ЛЖ [41]. Есть основа-

ния полагать, что показатели продольной функции ЛЖ являются более чувстви-

тельными индикаторами сократительной активности миокарда, чем традицион-

ные эхокардиографические параметры, что показано у больных ИБС в первые 

сутки после коронарного стентирования [33]. 

 Рост смертности пациентов с ХОБЛ+ХСН не зависит от систолической 

функции ПЖ, и, наоборот, у больных хронической сердечной недостаточностью - 

связан со снижением систолической функции ПЖ, а не ЛЖ [255]. Насосная функ-

ция ПЖ у больных ИБС+ХСН зависит от диастолической функции ПЖ и уровня 

давления в ЛА, а также: при I-II ФК от систолической функции ПЖ, а при III-IV 

ФК - ЛЖ [13]. 

Многомерная скорректированная частота сердечной недостаточности была 

выше у тех, кто имел ОФВ1/ФЖЕЛ <0,70 по сравнению с ≥0,70: отношение шан-

сов=1,44 (95% ДИ=1,20÷1,74) среди мужчин и 1,40 (1,13-1,72) среди женщин 

[106].  

Следовательно, у больных ХОБЛ адаптация левых отделов сердца идет па-

раллельно правым и зависит от формирования легочного сердца. Ремоделирова-

ние ЛЖ служит общим финальным патофизиологическим звеном, приводящим к 

сердечной недостаточности [69].  
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1.2.3. Холтеровское мониторирование  ЭКГ  

Легочные заболевания оказывают влияние на сердце, вызывая не только его 

дисфункцию, но и индуцируя тяжелые аритмии [239]. По результатам 13-летнего 

наблюдения (n=20тыс.) у пациентов с ХОБЛ с летальным исходом в 2 раза чаще 

отмечались нарушения ритма сердца [36]. При сочетании снижения значения 

ОФВ1/ФЖЕЛ с желудочковыми аритмиями риск коронарных событий возрастал в 

2 раза [1]. Летальность при появлении политопной предсердной тахикардии до-

стигала 80% [27]. 

В зависимости от метода обследования у пациентов с ХОБЛ аритмии выяв-

лялись с разной частотой: по ЭКГ - в 21,6-37,2% случаев; при проведении велоэр-

гометрии - в 18,8%; при холтеровском мониторировании ЭКГ в 50-100% [27, 41, 

96, 100, 231]. При  чреспищеводной электростимуляции аритмии регистрирова-

лись в 39,7% случаев, каждый третий  случай из которых возникал одновременно 

с индуцированной ишемией миокарда [27]. 

Частота выявления экстрасистол даже у здоровых лиц  выше 60%, достигая  

80%: в равной мере наджелудочковых - НЖЭС (55%) и желудочковых - ЖЭС 

(58%) [23]. Суправентрикулярные экстрасистолы выявляют у молодежи  в 60%, у 

лиц старше 60 лет - в 90-100% случаев [82].  

По результатам суточного мониторирования, преобладание наджелудочко-

вых аритмий при ХОБЛ отмечают большинство исследователей, как в условиях 

санатория, так и стационара, и при легкой, и тяжелой стадии ХОБЛ [9, 41, 100]. 

Сочетанные нарушения ритма среди ХОБЛ+ИБС регистрировали в 38,0-45,5% 

случаев, а в группе ИБС – только в 21,9% [100, 102].  

Фибрилляцию/трепетание предсердий отмечают в 0,1% случаев, но при тя-

желой стадии ХОБЛ – в 8%, а у лиц старше 60 лет – в 35% [113, 171, 272]. Супра-

вентрикулярную тахикардию наблюдали в 41,8% случаев, при тяжелой ХОБЛ – в 

69%; пароксизмы желудочковой тахикардии – в 3,4% и 22-27% соответственно 

[113, 272, 292]. ЖЭС соответствовали высокой градации по Лауну в 68-93% слу-

чаев, при тяжелой ХОБЛ регистрировали в 83%, после  обширных инфарктов 

миокарда - в 80% [9, 41, 272]. На фоне лечения обострения ХОБЛ происходило 
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урежение ЧСС и экстрасистол, но частота регистрации предсерд-

ной/желудочковой тахикардии и фибрилляции/трепетания предсердий суще-

ственно не изменялась [104]. 

С одной стороны, топика и тяжесть наджелудочковых аритмий, в том числе 

фибрилляции предсердий, не зависела от выраженности вентиляционных рас-

стройств [171]. С другой стороны, при легком течении ХОБЛ появление экстраси-

стол сопровождалось ДДЛЖ и ишемией миокарда, при тяжелом - не зависело от 

структурно-функциональных изменений миокарда [97]. Желудочковые аритмии 

усугубляют ДДЛЖ  вследствие уменьшения диастолического наполнения [41]. 

Медико-экономические стандарты ведения больных ХОБЛ не предусматри-

вают суточного мониторирования ЭКГ. Учащение аритмий при ХОБЛ объясняют 

нарушением нервной или гуморальной регуляции, а значит, отношение к ним - 

как к «косметическим», безопасным для больного. Прогностическое значение 

экстрасистол у этих лиц не определено. Уязвимость функциональных нарушений 

заключается в их зависимости от текущего уровня наших знаний, возможностей 

методов исследования.  

Пациенты с ХОБЛ значительно различаются по степени выраженности  

аритмии (от единичных до частых экстрасистол, от одиночных до пароксизмов 

тахикардий), наличию и отсутствию субъективных ощущений. По мере прогрес-

сирования ХОБЛ повышается вероятность аритмогенного эффекта принимаемых 

бронхолитических препаратов. Перспективным считают изучение электрической 

нестабильности миокарда по результатам ХМ ЭКГ (вариабельности ритма сердца 

- ВРС и дисперсии QT интервала) с целью разработки прогноза вероятности раз-

вития  и усугубления аритмий у больных ХОБЛ. 

Дискретное изменение концентрации нейрогуморальных медиаторов опре-

деляет ритмические колебания основных вегетативных параметров, которые тех-

нически легче всего отслеживать по ЧСС. Наиболее информативным неинвазив-

ным методом количественной оценки тонуса вегетативной нервной системы счи-

тают математический анализ ВРС. Основными факторами сердечной вегетатив-

ной дисфункции у больных ХОБЛ указывают гипоксемию, гиперкапнию, повы-
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шение внутригрудного давления, системное воспаление и влияние β-симпато-

миметиков, которые определяют активацию сенсорных рецепторов (артериальных 

и сердечных барорецепторов, метаболических и легочных рецепторов растяже-

ния, бронхолегочных С-волокн и артериальных хеморецепторов), что уменьшает 

их реакцию на соответствующие раздражители [176].  

Показано, что у пациентов с ХОБЛ показатели ВРС снижаются: суточные 

показатели SDNN (стандартное отклонение всех анализируемых RR интервалов), 

SDANN (стандартное отклонение от среднего значения интервалов RR в очеред-

ных 5-минутных фрагментах), SDNNIDX (среднее значение стандартных отклоне-

ний за 5-минутные периоды) и мощность среднечастотного звена общего спектра 

ВРС [15, 113, 187, 190]. Ночные значения общего спектра ВРС и его высокоча-

стотного звена становятся достоверно ниже дневных [162]. 

Появление у больных ХОБЛ пароксизмов желудочковой тахикардии на 

фоне синусового ритма не влияло на уже изменившиеся показатели ВРС [292]. 

Осложнение течения ХОБЛ фибрилляцией предсердий приводило к дополнитель-

ному снижению суточных SDNN, SDANN и соотношения LF/HF и к повышению 

ночных TP, LF и LF/HF [171]. Частота ЖЭС у данных больных коррелировала с 

величиной соотношения дневная HF/ночная HF (r=0,43). У пациентов ХОБЛ с 

фибрилляцией предсердий и ЖЭС регистрировали повреждение циркадности 

ВРС, проявляющееся изменением ночного парасимпатического тонуса и дневного 

симпатического [163].  

В эксперименте на крысах показано, что при индуцированной гипоксией ле-

гочной гипертензии показатели ВРС умеренно снижаются, главным образом, за 

счет мощности низкочастотного звена [188]. Вместе с тем при тяжелой ХОБЛ с 

сохранной сердечной функцией значимая связь между ОФВ1 и показателями ВРС 

отсутствовала. Корреляцию выявили между индексом массы тела и значениями 

SDNN и интервала R-R (r=0,44 и 0,37 соответственно) [187]. Установлена связь 

между снижением ВРС и низким уровнем дневной физической активности, ре-

спираторной и периферической мышечной силы [187]. У собак, отнесенных к 

группе высокого риска в связи с развитием фибрилляции желудочков во время 



 38 

острой миокардиальной ишемии, после 6-недельных тренировок SDNN увеличи-

валась на 74% [12]. Данные факты позволяют предположить, что нормализации 

параметров ВРС у больных ХОБЛ будут способствовать регулярные физические 

нагрузки. Вместе с тем, 30-минутные упражнения на велоэргометре 3 раза в неде-

лю на протяжении 12 недель не изменяли спектральные и временные параметры 

ВРС [162].  

Во время максимальной однократной физической нагрузки у пациентов 

ХОБЛ соотношение LF/HF снижается, в то время как у здоровых лиц  - повыша-

ется [190]. Следовательно, одиночная физическая нагрузка у больных ХОБЛ вме-

сто предполагаемого физиологического повышения симпатической активности 

сердечной деятельности дает обратный эффект.  

Приведенные данные свидетельствуют в пользу того, что пациенты с ХОБЛ, 

имея повышенный тонус симпатической нервной системы в покое, в меньшей 

степени способны реагировать на вегетативные стимулы, иными словами, чув-

ствительность синусового узла у них существенно снижена. У больных БА ран-

ним проявлением хронического легочного сердца определили угнетение пейсме-

керов синусового узла [35]. У лиц с ХОБЛ (n=18 593; срок наблюдения до 34,5 

лет) учащение  ЧСС в покое происходило параллельно утяжелению заболевания, 

повышая риск сердечно-сосудистой и общей смертности [249]. 

В эксперименте показано, что симпатическая активация сопровождается ва-

зоконстрикцией периферических сосудов вследствие активации α1-адреноре-

цепторов на гладкомышечных клетках и α2-адренорецепторов в сосудистом эндо-

телии. Тромбоциты имеют ß1-адренорецепторы, стимуляция которых может при-

водить к их агрегации и образованию тромба. В результате развитие атеросклеро-

за происходит при отсутствии повышения уровня АД и общего холестерина [72]. 

Несмотря на то, что ВРС является предметом множества клинических ис-

следований, ориентированных на широкий спектр кардиологических и не кардио-

логических заболеваний и клинических состояний, консенсус в отношении прак-

тического применения ВРС в медицине достигнут лишь в отношении двух клини-

ческих сценариев. Снижение ВРС рассматривают в качестве предиктора риска 
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после острого инфаркта миокарда и раннего признака диабетической нейропатии 

[12]. На примере больных острым инфарктом миокарда показано, что для возник-

новения прогностически неблагоприятных нарушений ритма, необходимо как 

наличие аритмогенного субстрата, так и нарушение вегетативной регуляции [62]. 

Ясности о диагностической значимости изменений ВРС у больных ХОБЛ нет. 

Кроме вегетативных экстракардиальных влияний существенную роль игра-

ет электрофизиологическое состояние миокарда и проводящей системы сердца 

[47]. Негомогенность процессов реполяризации в миокарде является причиной его 

электрической нестабильности, что в электрофизиологическом смысле означает:   

миокард желудочков становится фрагментированным, отдельные его участки ока-

зываются в разных фазах как деполяризации, так и реполяризации. Асинхронная 

реполяризация клеток миокарда создает условия для возникновения дополни-

тельных очагов возбуждения и служит фоном для развития жизнеопасных арит-

мий и внезапной сердечной смерти [151].  

Интервал QT, отражающий время между началом процесса деполяризации 

(начало зубца Q) и завершением реполяризации миокарда желудочков (конец 

волны Т), относят к наиболее клинически значимым параметрам ЭКГ [47].  

При анализе 171 случая внезапной сердечной смерти за 2002-2008 гг. в мно-

гомерной регулировочной возрастной модели выявили 5 значимых предикторов 

внезапной сердечной смерти: увеличение ЧСС или QTc, гипертрофия ЛЖ, ХОБЛ, 

хроническая почечная недостаточность и фибрилляция предсердий, относитель-

ный риск которых равнялся 4,9; 3,7; 2,9; 2,5 и 2,3 соответственно [227]. 

Наибольшее число исследований изучения  QTd проведено при  кардиовас-

кулярной патологии (АГ, ИБС и ХСН): показана ее связь с частотой и классом 

ЖЭС, гипертрофией и диастолической дисфункцией ЛЖ [42, 142, 246]. У пациен-

тов с ИБС значение QTd>60мс по ЭКГ покоя определяло риск сердечной смерти с 

53% чувствительностью и 79% специфичностью [151].  

До сих пор до конца не понятно клиническое значение выявления удлинен-

ной дисперсии у здоровых лиц. Одни предлагают рассматривать ее как отражение 

электрической нестабильности сердца при адаптации миокарда к воздействию 
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факторов риска на доклиническом этапе (с критическим значением дисперсии 

корригированного интервала QT QTcd>67,5мс½), другие - как проявление сину-

совой аритмии, не предполагающей терапевтического вмешательства [25, 52]. 

У пациентов с ХОБЛ по сравнению с контрольными субъектами по ЭКГ по-

коя QTd (соответственно 57,7+9,9мс и 37,5+8,2мс; p<0,001) определилась боль-

шей, дополнительно удлиняясь при регистрации пароксизмов желудочковой та-

хикардии (67+10мс и 55+8мс) [292]. Одни авторы находили связь между диспер-

сией QT и частоты ЖЭС (r=0,61 и 0,52), другие - нет [112, 113, 163]. Возможно, 

что увеличение QTcd наблюдается лишь при наличии гипертрофии ПЖ (59,0+14,7 

и 35,9+11,4мс) [118]. Выявлена связь дисперсии QT с параметрами спирометрии. 

Значения максимального интервала QT, QTcd и QTd явились независимыми пре-

дикторами общей, кардиоваскулярной и респираторной смертности с относитель-

ным риском 1,94; 3,22 и 2,88 соответственно [200]. 

Удлинение дисперсии QT происходит также под воздействием табакокуре-

ния, гипокалиемии, приема β-агонистов, антибиотиков, антигистаминных, антиг-

рибковых и других препаратов [25, 47, 269]. 

Преобладающее число исследований дисперсии основывается на анализе 

ЭКГ покоя, хотя в настоящее время в клиниках широко используются системы 

ХМ, наиболее совершенные из которых  предлагают программу автоматического 

анализа суточной динамики интервала QT. В большинстве используемых в стаци-

онарах холтеровских системах QTd рассчитывают вручную, что является трудо-

емким и длительным процессом. Сложность расчета дисперсии нередко обуслов-

лена и точностью измерения длительности интервала QT, особенно при низкоам-

плитудном зубце Т. Дисперсия интервала QT, по данным ХМ, значительно мень-

ше, чем у этих же обследуемых по данным 12-канальной ЭКГ покоя [243]. 

Анализ дисперсии QT по ХМ позволяет выявить ее циркадные особенности, 

что представляет интерес с практической точки зрения для коррекции антиарит-

мической терапии. Так, у всех внезапно умерших в дневное время кардиологиче-

ских больных дневная величина  QTd превышала ночную [108]. Однако работы, 
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посвященные исследованию QTd по ХМ ЭКГ пациентов с ХОБЛ, мы не встрети-

ли.  

У больных ХОБЛ отсутствует четкая корреляция между клинической кар-

тиной ИБС и результатами инструментальных исследований. ИБС у больных 

ХОБЛ имеет безболевой вариант в 47-58% случаев, тогда как без респираторной 

патологии лишь в 2,5-10% [9, 82]. При типичном течении ИБС со стенокардией 

чувствительность выявления ишемии при ХМ ЭКГ составляет среди мужчин  

93,3%; женщин - 66,7%, хотя специфичность ниже - 55,6 и 37,5% соответственно 

[49, 75]. В «здоровой» популяции частота эпизодов транзиторного снижения сег-

мента ST при ХМ ЭКГ варьирует от 2,5 до 30% [43].  

Появление в клинической практике метода ХМ позволило задокументиро-

вать «немую» ишемии миокарда, диагностируемой при ИБС в 75-90%, АГ – в 16-

75%, ХОБЛ – в 66,7-84,4% случаев [41, 75]. При легком течении ХОБЛ безболе-

вые формы в 2 раза превышают количество болевых эпизодов, среднетяжелом - в 

1,5 раза, тяжелом – обе формы регистрировались с одинаковой частотой [9].  

Безболевой вариант приводит к тому, что манифестация ИБС у больных 

ХОБЛ зачастую начинается с острого инфаркта миокарда. Показано, что ангиноз-

ный вариант течения инфаркта миокарда является характерным для больных  

хроническим бронхитом [93]. При ХОБЛ доля пациентов с безболевыми формами 

инфаркта миокарда увеличивается до 70% по сравнению с 25% у пациентов без 

сопутствующей ХОБЛ, приводя к диагностическим ошибкам, поздней госпитали-

зации и развитию осложнений [82, 102].  

Наиболее информативным подходом считают тщательный многолетний мо-

ниторинг, тогда ишемические нарушения можно выявить ХМ ЭКГ у 36,95+10,7% 

[41]. В связи с тем, что обострения как ХОБЛ, так и ИБС, прежде всего, проявля-

ются диспноэ, то не всегда представляется возможным определить, какое из этих 

заболеваний является причиной появления или усиления одышки и требует пер-

воочередного вмешательства. Причину обострения позволяют установить лишь 

«свежие» ЭКГ-признаки ишемии, указывающие на кардиальный генез [94]. 
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Ранее считалось, что патофизиологические механизмы транзиторной ише-

мии заключаются в уменьшении коронарного кровотока. Сейчас склоняются к 

тому, что возникновение ишемии определяется изменчивостью  напряжения пост-

стенотической части сосуда, нарушением равновесия между суточной изменяемо-

стью потребности сердечной мышцы в кислороде и пороге недостаточности кис-

лорода, а также механизмами, регулирующими коронарный кровоток (состояния 

оболочки эритроцитов, чувствительности вазорецепции) [75]. 

1.2.4. Суточное мониторирование артериального давления   

Между уровнем АД и риском сердечно-сосудистых заболеваний значимая  

прямая связь установлена при значениях выше 115/75 мм рт.ст. [70]. Само повы-

шение АД у больных ХОБЛ обозначили как пульмоногенная АГ [141]. 

Систолическое АД (САД) среди лиц с тяжелой бронхиальной обструкцией в 

среднем  определилось на 4,0 мм рт.ст. (95% ДИ 0,4÷7,6) выше, чем в контроль-

ной группе, хотя и не отличалось от  средних показателей при мягкой и умерен-

ной обструкции. Диастолическое АД  (ДАД) в группе с умеренной обструкцией 

дыхательных путей, напротив, было на 1,4 мм рт.ст. (95% ДИ 0,1÷2,6) ниже, чем в 

контроле и не отличалось  от средних значений в группах с легкой или тяжелой 

обструкцией (n=6629) [267]. 

При коморбидной патологии дневная гипертония оказалась «мягче» в срав-

нении с ИБС и АГ. В группе ХОБЛ+ИБС днем среднее CАД было ниже по срав-

нению с группой ИБС [38]. В группе ХОБЛ+АГ ночью среднее САД было выше 

на 4,2% (р<0,05), среднее ДАД – на 11,3% (р<0,01) в сравнении с группой АГ [2]. 

Оптимальное ночное снижение у больных ХОБЛ как при изолированной, так и 

сочетанной форме, наблюдалось значительно реже (в 69-89,5% случаев) по срав-

нению с «чисто» кардиальными больными - табл.5. Степень тяжести АГ соответ-

ствовала 1-3 в исследованиях  Т.В.Адашевой (2008), Е.Б.Клестер (2009) и 1-2 – 

И.В.Федоровой (2008) [2, 38, 89]. 

Повышение вариабельности САД/ДАД выявили при ХОБЛ - у 24/14%, при 

ХОБЛ+АГ - у 55/61%, при АГ - у 50/50% [89]. Повышенную скорость утреннего 
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подъема САД наблюдали у 29% лиц в группе ХОБЛ и у 79% - ХОБЛ+АГ, что ока-

залось выше, чем в группе больных АГ. Индекс  времени и индекс площади у 

больных ХОБЛ+АГ повышались ночью, а у лиц с ХОБЛ+ИБС – днем, но были 

меньше, чем при ИБС [38]. 

Таблица 5. Распределение больных ХОБЛ по типам суточных кривых АД, % 
Группа [источник] dipper non dipper night picker over dipper 

ХОБЛ [89] 19 33 48 0 
ХОБЛ+АГ [89]  31 н/д 15 н/д 
ХОБЛ+АГ [38] 24,4 53,7 19,5 2,4 
ХОБЛ+АГ [2]  17,5 52,5 30 0 
ХОБЛ+ИБС [38] 10,5 37,3 34,3 17,9 
АГ [2] 60 40 0 0 
АГ [89]  50 н/д 0 н/д 
ИБС [38] >50 н/д н/д н/д 

       Примечание: н/д – нет данных; dipper – нормальная степень ночного снижения АД (на 10-
20%); non dipper – недостаточная степень ночного снижения АД - <10%; night picker – устой-
чивое повышение ночного АД - <0; over dipper – избыточная степень ночного снижения АД - 
>20%. 

 
В группе ХОБЛ+АГ присутствовала взаимосвязь между жесткостью арте-

рий и индексом времени. При высокой жесткости индекс времени САД/ДАД со-

ставил 49,1+2,6/44,4+3,1; при низкой жесткости - 32,8+4,2/28,7+1,6. Величина ин-

декса площади САД/ДАД при высокой жесткости артерий соответствовал 

4,8+0,6/3,4+0,4; низкой - 4,0+0,8/2,6+0,7 [77]. 

Следует отметить, что между уровнем АД, показателями нагрузки и выра-

женностью бронхиальной обструкции статистически значимая связь отсутствова-

ла [38]. Особенности суточного АД у больных ХОБЛ связывают с нарастающей 

бронхиальной обструкцией в ночные и ранние утренние часы, которая увеличива-

ет гипоксию, гипоксемию, гиперкапнию с активацией симпатоадреналовой и ре-

нин-ангиотензин-альдостероновой системы [2, 89]. 

1.2.5. Дуплексное сканирование магистральных артерий головы  

Церебральный кровоток во время воздействия гипоксии зависят от баланса 

между вазодилататорами и констрикторами, освобождаемые эндотелием, нервной 

иннервацией и перфузионным давлением. У пациентов с ХОБЛ эндотелий-

зависимая и независимая вазодилатация достоверно повреждена [144]. На 10 здо-

ровых волонтерах доказано, что уже после 14 ночей гипоксии увеличивается сим-
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патическая активность и изменяется тонус артерий [291]. Снижение церебрально-

го кровотока могут вызвать повышение гематокрита, симпатическая активация, 

локальная и эндотелий-зависимая вазоконстрикция [27]. В эксперименте установ-

лено, что срыв ауторегуляции мозгового кровотока происходит на фоне нор-

мокапнии при АД >225мм рт.ст., умеренной гиперкапнии -  150мм рт.ст., значи-

тельной гиперкапнии – 125мм рт.ст. [46]. 

Средние значения толщины КИМ были больше, а атеросклеротические 

бляшки визуализировали чаще у курящих с бронхиальной обструкцией по срав-

нению с курящими при нормальной легочной функции и некурящими [170]. У 

больных ХОБЛ+ИБС относительно ИБС выявляли более выраженные изменения 

сонных артерий: КИМ>0,9мм у 87 и 59% соответственно при среднем значении 

толщины КИМ 1,3+0,11 и 1,1+0,06мм соответственно; атеросклеротические 

бляшки - у 69 и 40% соответственно [20]. При ХОБЛ+АГ (обе нозологии I-II ста-

дии) утолщался КИМ и в сыворотке крови повышался уровень С-реактивного 

белка, при 6-месячном лечении симвастатином наблюдали достоверное уменьше-

ние обоих показателей [51]. 

Дислипидемия сопутствует ХОБЛ в 26-35% случаев [127, 135, 232]. При об-

следовании 783  госпитализированных мужчин с ХОБЛ (60,2+8,1лет), среди кото-

рых  только 19,8% были курильщиками, уровень холестерина липопротеидов вы-

сокой плотности равнялся 43+11мг/дл и триглицеридов 147мг/дл (109-197), то 

есть был в норме, тогда как уровень холестерина липопротеидов низкой плотно-

сти равнлся 124+39мг/дл (норма<100мг/дл) [195]. 

Эпидемиологическое исследование, проведенное в Норвегии, показало, что 

из 333 умерших пациентов ХОБЛ две трети не принимали статины [270]. В груп-

пе ХОБЛ+ХСН в отличие от  ХСН чаще лечились статинами (50,8 и 35,2%) [250]. 

В конце ХХ века возрос интерес к воспалительной теории атеросклероза 

[218]. Математическая модель показывает, что при наличии инфекций Cytomegal-

ovirus и Chlamydophila pneumoniae, антитела к которым выявляют соответственно 

у 67-100%, а также абдоминального ожирения и курения, повышенных ДАД и хо-
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лестерина липопротеидов низкой плотности в 87,2% случаев происходит патоло-

гическое увеличение толщины КИМ [99].  

С-реактивный белок, взаимодействуя с другими медиаторами воспаления, 

создает пенистые клетки, которые служат строительными блоками атеросклеро-

тических бляшек. Фибриноген способствует развитию атеросклероза за счет уве-

личения вязкости крови, действуя как кофактор тромбоцитов агрегации. К деста-

билизации атеросклеротических бляшек, их разрыву может привести нейтро-

фильное воспаление [267]. Уровень воспалительных маркеров в крови связан с 

прогрессией и эхоплотностью бляшек сонных и коронарных артерий, «немым» 

инфарктом и поражением белого вещества [204, 237]. Системная деградация эла-

стина в связи с увеличением протеолитической активности, по-видимому, отно-

сится к общим механизмам эмфиземы и артериальной жесткости при ХОБЛ [273].  

Сосудистое русло организма реагирует на повреждение как единое целое и 

в ответной реакции объединяются анатомо-физиологические индивидуальные 

особенности и характер патогенного фактора, что предполагает при клинических 

и инструментальных исследованиях изучение состояния всей сосудистой системы 

и системного подхода к оценке результатов. 

1.3. Трудности и нерешенные проблемы диагностики коморбидной ХОБЛ 

В клинических и научных работах часто недооценивают важность коррек-

ции диагноза и стратификации по тяжести двух комбинированных условий, не-

смотря на частую кардиореспираторную ассоциацию. Стандарты функционально-

го обследования больных созданы для изолированных патологий: при ХОБЛ ис-

следуют дыхательную систему, при АГ и ИБС – сердечно-сосудистую, хотя 219 

пациентам, выписанным с диагнозом ХОБЛ+ХСН, эхокардиографию проводили в 

82% случаев, исследования легочной функции – в 36% и только 34% из них про-

вели и спирометрию, и эхокардиографию [185]. 

В 40-х годах прошлого века определение поражения ПЖ проводили по ЭКГ. 

После появления магнитно-резонансной томографии ее определили «золотым» 

стандартом обследования ПЖ, однако из-за дороговизны в практике ее применя-

ют редко. В 1980-1990-е годы качественная эхокардиография получалась только в 
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61% случаев [132]. На сегодняшний день эхокардиография стала ведущей визуа-

лизирующей методикой при обследовании сердца.  

В отличие от левых правые камеры исследуют редко, диагноз гипертрофии 

ПЖ выставляют в единичных случаях. Если для постановки гипертрофии ЛЖ 

разработаны четкие критерии и выведен индекс массы миокарда, учитывающий 

не только толщину стенок ЛЖ, но и его размер, антропометрические данные па-

циента, то для ПЖ предлагают только прямое измерение толщины стенки, что не 

исключает вероятность ошибок. Из нормативов принятых для ПЖ консенсус до-

стигнут лишь относительно толщины его стенки. Параметры дилатации и недо-

статочности ПЖ продолжают уточняться. Недостаточно изучена прогностическая 

информативность, ценность ремоделирования ПЖ, что также сдерживает целена-

правленный поиск поражения ПЖ. С одной стороны, клиницисты ожидают от 

эхокардиографии точную и исчерпывающую информацию о наличии осложнений 

и сопутствующих патологий. С другой, сложности и возможные ошибки диагно-

стики недостаточно обсуждаются.  

В настоящее время предложена масса ультразвуковых критериев оценки 

структурно-функциональных характеристик сердца. Результаты во многом зави-

сят от выбора исследователем методологии: традиционный режим или техноло-

гии тканевого допплера, стрейна, объемные в В-режиме или обычные размеры в 

М-режиме. Применение индексов структурно-геометрической перестройки серд-

ца ограничивает отсутствие согласованных рекомендаций по их расчету и четкое 

представление их клинической значимости, применимости в реальной практике. 

Реально врач чаще всего имеет дело с несколькими коморбидными состоя-

ниями и необходимостью установления, обострение какого из них привело к гос-

питализации пациента. Отсутствие сравнительных исследований и нормативов  на 

многие показатели, редкие научные публикации по использованию инновацион-

ных технологий сдерживает широкое применение новейших методик в практике. 

Неизменным атрибутом ХОБЛ считают структурно-геометрическое ремо-

делирование сердца, рассматривающееся, с одной стороны, как осложнение, а с 

другой – как фактор ее прогрессирования. Сердечно-сосудистые поражения у 
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больных ХОБЛ выявляются на поздних стадиях заболевания и являются уже 

сформировавшимися, хотя их появление не исключают на любой стадии заболе-

вания [180, 230, 283]. В настоящее время важную роль отводят изучению элек-

трического ремоделирования сердца. Назрела необходимость проведения ком-

плексных исследований, посвященных одновременной по единой схеме оценке 

ремоделирования сердца со всех сторон, и сравнения информативности разных 

ультразвуковых и функциональных технологий, которые результативны лишь при 

условии тщательного  анализа данных и грамотной интерпретации [133]. 
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ГЛАВА 2. ПРОГРАММА И МЕТОДЫ ИССЛЕДОВАНИЯ 

2.1. Характеристика больных ХОБЛ 
 

Работа выполнена на базе Государственного автономного учреждения  

здравоохранения центральной городской клинической больницы № 18 (ГАУЗ 

ЦГКБ) г.Казани. На первом этапе провели отбор больных, находившихся на лече-

нии в терапевтическом отделении стационара и обращавшихся за медицинской 

помощью в поликлинику ГАУЗ ЦГКБ № 18 г.Казани  в 2008-2012 гг., отвечающих 

следующим критериям: лица обоего пола в возрасте до 70 лет с соответствующим 

диагнозом (ХОБЛ, АГ, ИБС, БА) и давшим согласие на участие в исследовании.  

Критериями исключения являлись декомпенсация хронических соматиче-

ских заболеваний (сердечно-сосудистой, желудочно-кишечной, мочевыводящей и 

эндокринной и др. систем), онкологические заболевания и островоспалительные 

заболевания. 

Основную группу составили 175 больных различными вариантами ХОБЛ 

(ХОБЛ, ХОБЛ+АГ, ХОБЛ+ИБС, ХОБЛ+анемия) – табл.6. В группе ХОБЛ+ИБС у 

14 лиц в анамнезе был перенесенный инфаркт миокарда: 8 – с зубцом Q по ЭКГ; 6 

– без зубца Q. У 51 пациента с ХОБЛ+ИБС одновременно наблюдали АГ. 

Таблица 6. Характеристика обследованных с ХОБЛ 
Группа Числен-  

ность 
Возраст,  

лет 
Мужчины/ 
женщины 

Курящие, % ППТ, м2 

ХОБЛ 33 56,0+2,1 25/8 66,7 1,75+0,03 
ХОБЛ+АГ 44 59,3+1,3 29/15 59,1 1,86+0,04 
ХОБЛ+ИБС 73 65,2+0,8 53/20 54,8 1,85+0,02 
ХОБЛ+анемия 25 61,3+1,7 16/9 64,0 1,81+0,04 

Примечание: ППТ – площадь поверхности тела 
Полной идентичности групп по возрасту, полу, антропометрическим дан-

ным достичь не удалось. Между отдельными группами по конкретным показате-

лям присутствовали статистически значимые различия. Например, ХОБЛ+ИБС 

наблюдали в более старшем возрасте (95% ДИ: 63,5÷66,8 лет), чем ХОБЛ (95% 

ДИ: 51,9÷60,1) и ХОБЛ+АГ (95% ДИ: 56,7÷62,0) - p<0,05. Все больные придержи-

вались подобранной в стационаре схемы медикаментозной терапии, соответству-

ющей современным стандартам. 
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Длительность заболевания определяли со слов пациентов и по амбулатор-

ным картам, однако в связи с особенностями течения ХОБЛ: неспецифичность 

начальных признаках (кашель, одышка) и медленное прогрессирование, больные 

не могли четко определить дебют заболевания. Симптомы ХОБЛ, как правило, 

они связывали с курением, а не с основным заболеванием, в результате мы полу-

чали абсурдные ответы: больные ХОБЛ на III-IV стадии указывали стаж ХОБЛ в 

1-6 месяцев, а на I стадии – 20 лет. С учетом этого, при статистической обработке 

ориентировались на данные спирометрии, как более объективный показатель. 

Диагностику ХОБЛ с оценкой стадии проводили в соответствии с рекомен-

дациями консенсуса “Глобальная стратегия диагностики, лечения и профилактики 

хронической обструктивной болезни легких” (GOLD) пересмотра 2011г. с учетом 

клинико-анамнестических и спирометрических данных врачи терапевтического 

отделения при консультировании профессором-пульмонологом [177] - рис.1. 
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Рис.1. Структура обследованных больных ХОБЛ по тяжести болезни  
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У 30 пациентов с ХОБЛ наличие ИБС подтверждено результатами корона-

роангиографии, которая проводилась на базе межрегионального клинико-

диагностического центра г.Казани. Хроническую сердечную недостаточность ди-

агностировали по критериям ВНОК-2009 [55, 245]. Выделяли систолический и 

диастолический тип по клиническим признакам (кардиолог) и результатам эхо-

кардиографии - табл.7.  

Таблица 7. Распределение пациентов с ХОБЛ по группам хронической сер-

дечной недостаточности  (ХСН): абсолютные значения 
Группа без ХСН ХСН 

диастолический тип систолический тип 
ХОБЛ 16 17 - 

ХОБЛ+АГ 27 17 - 
ХОБЛ+ИБС 16 46 11 

Средний возраст пациентов групп с наличием и отсутствием хронической 

сердечной недостаточности достоверно не отличался - табл.8. 

Таблица 8. Возраст пациентов в обследованных группах в зависимости от 

наличия хронической сердечной недостаточности: Me (25%; 75%) 
Группа без ХСН ХСН 

диастолический тип систолический тип 
ХОБЛ 56,5 (50; 60,5) 57 (49; 64,5) - 

ХОБЛ+АГ 59,5 (57; 63) 63 (54; 64) - 
ХОБЛ+ИБС 63,5 (58,5; 68) 64 (62; 71) 65 (57; 70) 

Из 175 больных ХОБЛ анемия диагностирована в 14,3% случаев по реко-

мендации ВОЗ-2001 у мужчин при уровне гемоглобина менее 130 г/л, у женщин - 

менее 110 г/л; легкая степень анемии - ниже нормы, но более 90 г/л. 

2.2. Характеристика обследованных лиц контрольной группы 

В группы сравнения вошли 166 больных АГ, ИБС и БА, обследовавшихся в 

ГАУЗ ЦГКБ №18 г.Казани, и 992 работников Северо-западных магистральных 

нефтепроводов в возрасте от 39 до 70 лет обоего пола - табл.9. 

Таблица 9. Характеристика обследованных лиц контрольных групп 
Группа Числен-  

ность 
Возраст,  

лет 
Мужчины/ 
женщины 

Курящие, % ППТ, м2 

АГ 36 53,0+1,4 19/17 33,3 1,93+0,04 
ИБС 50 62,0+1,5 35/15 50,0 1,87+0,04 
БА 19 47,8+3,2 6/13 26,3 1,74+0,04 
БА+АГ 28 57,6+2,2 10/18 17,9 1,82+0,04 
Практически здоровые 33 46,6+2,4 13/20 24,2 1,82+0,04 
Работающие лица 992 46,3+2,9 800/192 41,5 1,83+0,03 
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Группа практически здоровых лиц состояла из 33 человек без профессио-

нальных вредных факторов с нормальными показателями бронхиальной прохо-

димости по спирометрии. Данную группу мы создали, с одной стороны, для того 

чтобы судить о сопоставимости получаемых показателей с литературными источ-

никами и общепринятыми нормами. С другой стороны, с целью возможности вы-

явления изменений показателей в основных группах, для которых нормативы от-

сутствуют, например, значения дисперсии корригированного QT интервала по 

холтеровскому мониторированию. 

Для установления вклада в ультразвуковые и функциональные показатели 

больных ХОБЛ с коморбидной патологией каждой нозологии и оценку их взаи-

мовлияния были созданы контрольные группы с наиболее распространенными 

кардиальными заболеваниями (ИБС и АГ). Диагноз ИБС, определение функцио-

нального класса стенокардии выставлялись в соответствии с критериями клини-

ческой классификации ВНОК-2009 [54]. Диагноз АГ с оценкой степени тяжести 

осуществляли согласно критериям ВНОК-2010. В анамнезе перенесенный ин-

фаркт миокарда отмечали 16 лиц с ИБС: 12 - с зубцом Q; 4 - без зубца Q; у 24 лиц 

имелась АГ. У всех больных ИБС клинически диагностировали ХСН: у 30 – диа-

столический тип, у 20 – систолический тип. 

Группы с БА и БА+АГ были необходимы в связи с тем, что как для ХОБЛ, 

так и для БА, характерна бронхиальная обструкция, однако она носит при БА – 

обратимый характер, тогда как при ХОБЛ – необратимый, и  на тяжелых стадиях 

болезней дифференцировка крайне затруднительна. Кроме того,  сравнительный 

анализ показателей больных ХОБЛ и БА представлял теоретический и практиче-

ский интерес в связи с отсутствием в литературе четких критериев различий фор-

мирования патологии сердечно-сосудистой системы между этими нозологиями. 

Клиническая диагностика БА, определение тяжести течения осуществлялись на 

основании рекомендательного документа ВОЗ «Бронхиальная астма. Глобальная 

стратегия» - Global initiative for Asthma (GINA) 2011 [18].  
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Включение в исследование результатов скринингового исследования  ра-

ботников Северо-западных магистральных нефтепроводов определилось нагляд-

ностью полученных данных: условно здоровые  лица мужского пола старше 40 

лет, составляющие основной контингент больных ХОБЛ, являются группой риска 

формирования сердечно-сосудистой патологии. При медицинском осмотре работ-

ников в соответствии с приказом №83  Министерства Здравоохранения и Соци-

ального развития от 16 августа 2004 г. проводили ЭКГ, в рамках добровольного 

медицинского страхования - эхокардиографию. 

2.3. Дизайн исследования 

Всем пациентам и 33 здоровым лицам обследование проводили по единой 

программе. Изучали медицинскую учетно-отчетную документацию (медицинские 

карты стационарного и амбулаторного больного, выписки из них); собирали 

анамнез; проводили физикальное обследование (определение антропометриче-

ских показателей: масса тела и рост с последующим расчетом ППТ – площадь по-

верхности тела) и оценивали результаты лабораторных анализов и инструмен-

тальных исследований. 

Функциональное и ультразвуковое обследование включало спирометрию, 

ЭКГ, холтеровское мониторирование ЭКГ (в том числе вариабельность ритма 

сердца, дисперсия QT интервала), суточное мониторирование АД, эхокардиогра-

фию (включая, по заархивированным записям, оценку стрейн и стрейн рейт мио-

карда обоих желудочков), дуплексное сканирования экстра- и интракраниальных 

сосудов (включая исследования цереброваскулярной реактивности). 

Концентрацию гемоглобина, содержание эритроцитов, лейкоцитов и тром-

боцитов, скорость оседания эритроцитов, цветовой показатель, гематокрит, фиб-

риноген, холестерин, триглецириды, глюкоза определяли на гематологическом  

(Sysmex XT 1800i, «Sysmex Corporation», Япония) и биохимическом  автоматизи-

рованном с ISL блоком (AU-640, «Olimpus Corporation», Япония)  анализаторах.  

При эхокардиографии изучали 120 показателей, исходя из которых, рассчи-

тывали 50 индексов. При электрокардиографии – оценивали более 50 признаков и 

показателей; при холтеровском мониторировании ЭКГ – 70 параметров в автома-
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тическом режиме и вручную 72 показателя (дисперсия за каждый час - RR, QT по 

каналам CM1 и  CM5), из которых рассчитали 84 значения; при суточном монито-

рировании АД – 31 показатель; при дуплексном сканировании экстра- и интра-

краниальных сосудов – с обеих сторон по 56 параметров с расчетом шести индек-

сов; при спирометрии – 10-и показателей. Таким образом, у каждого из 341 чело-

век после  функционального и ультразвукового обследования в условиях стацио-

нара или поликлиники анализировали 611 показателей, полученных непосред-

ственно или расчетным методом. 

Кроме того, в анализ вошли результаты скринингового обследования на вы-

явление кардиопатологии 992 человек, работающих на нефтеперекачивающих 

станциях, проведенного в 2007 г. После клинического осмотра кардиологом и ре-

гистрации  электрокардиограммы всем проводили эхокардиографию на перенос-

ном ультразвуковом аппарате My Lab фирмы ESAOТE (Италия). 

2.4. Организация проведения ультразвуковых исследований 

Эхокардиографию осуществляли на ультразвуковом сканере HD11XE 

(Philips, USA) с использованием секторного (2-4МГц) датчика. 

В В-режиме измеряли диаметр восходящего отдела аорты и ствола легочной 

артерии, конечно-диастолический и конечно-систолический объемы ЛЖ и пло-

щади ПЖ, площадь правого (ПП) и левого предсердий (ЛП). Измеренные размеры 

индексировали к площади поверхности тела, получая индексы аорты и ЛА 

(см/м2), конечно-диастолический индекс желудочков (КДИ, мл/м2 – для ЛЖ, 

см2/м2 – для ПЖ), индекс ПП и ЛП (см2/м2). Рассчитывали ФВЛЖ по уравнению 

Симпсона, соотношение площадей ПЖ в систолу и диастолу,  соотношение ко-

нечно-диастолических площадей ПЖ/ЛЖ.  

В апикальной 4-х камерной позиции – базальный (RVD1) и срединный 

(RVD2) диаметр, продольный размер правого  (RVD3) и левого желудочка 

(LVD1,2,3 соответственно); ширину и длину обоих предсердий. Из парастернально-

го доступа: по короткой оси - выносящий тракт ПЖ над аортальным клапаном 

(RVOTprox1) и перед клапаном легочной артерии (RVOTdist); по длинной оси ЛЖ - 

RVOTprox2. 
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За нормы размера ПЖ были приняты: в апикальной 4-х камерной позиции - 

базальный диаметр <4,2см; срединный <3,5см и продольный <8,6см; выносящий 

тракт из парастернального доступа – над аортальным клапаном <3,3см и над кла-

паном легочной артерии <2,7см [181]. Масса миокарда ЛЖ (ммЛЖ) определялась 

по формуле: ммЛЖ= 0,8 ∙ (1,04 КДР + толщина задней стенки+толщина межжелу-

дочковой перегородки)3 - (КДР)3])+0,6; индексировалась к площади поверхности 

тела. За норму принимали значения индекса массы миокарда ЛЖ (иммЛЖ) менее 

115г/м2 для мужчин и менее 95г/м2 для женщин [73].  

Для определения типов геометрии ЛЖ рассчитывали относительную тол-

щину стенок (ОТС) миокарда ЛЖ по формуле: ОТС=(толщина межжелудочковой 

перегородки+толщина задней стенки)/КДР. На основании иммЛЖ и ОТС выделя-

ли следующие типы геометрии ЛЖ: нормальная геометрия ЛЖ – иммЛЖ в преде-

лах нормы, ОТС<0,45; концентрическое ремоделирование - иммЛЖ в пределах 

нормы, ОТС>0,45; концентрическая гипертрофия – иммЛЖ больше нормы, 

ОТС>0,45; эксцентрическая гипертрофия – иммЛЖ больше нормы, ОТС<0,45 

[220]. 

Гипертрофию ПЖ диагностировали при толщине стенки в конце диастолы 

более 0,5см в парастернальной позиции по длинной оси (передняя стенка) или 

субкостальной позиции (латеральная стенка) в М-режиме при перпендикулярном 

направлении ультразвукового луча к стенке ПЖ на уровне хорд трикуспидального 

клапана [181]. 

Оценку среднего давления в легочной артерии (СрДЛА) проводили с помо-

щью импульсноволновой допплерографии по методу Kitabatake [73]. Для анали-

за кровотока в выносящем тракте ПЖ и легочной артерии использовали парастер-

нальную позицию по короткой оси ЛЖ  на уровне концов створок аортального 

клапана и субкостальную позицию. Контрольный объем определяли в ПЖ под 

створками клапана легочной артерии.  

Определение максимального систолического давления в легочной артерии 

(СДЛА) проводили с помощью непрерывноволновой допплерографии потока три-

куспидальной регургитации по модифицированной формуле Бернулли: 
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СДЛА=4V2+давление в правом предсердии. Давление в правом предсердии опре-

деляли по диаметру нижней полой вены и степени ее коллабирования на вдохе: 3 

(0-5)мм рт.ст. - если диаметр <2,1см и коллабирование на вдохе >50%; 15 (10-

20)мм рт.ст. - соответственно >2,1см и <50%; 8 (5-10)мм рт.ст. - промежуточные 

параметры. По СДЛА определяли следующие степени легочной гипертензии: уме-

ренная степень – СДЛА 36-50 мм рт.ст., значительная – 50-80 мм рт.ст., выражен-

ная - >80 мм рт.ст. 

Расчет давления заклинивания в легочной артерии (ДЗЛА) производили по 

следующей формуле: ДЗЛА=1,24·EМК/E’ФКМКлат.+1,9. Среднее давление в правом 

предсердии (ДППср.): 1,7∙EТК/E’ФКТК+0,8 [164].  

В апикальной четырехкамерной позиции в импульсноволновом допплеров-

ском режиме при анализе диастолического потока через атриовентрикулярные 

клапаны измеряли ранний диастолический (Е, см/с) и предсердный (А, см/с) пики, 

время изоволюметрического расслабления желудочков (IVRT, мс), время изово-

люметрического сокращения желудочков (IVCT, мс), время выброса (ЕТ, мс) 

обоих желудочков. Рассчитывали  MPI (Tei – индекс) обоих желудочков и конеч-

но-диастолическое давление (КДД) в ЛЖ = 1,06+15,15(А/Е). 

В апикальной четырехкамерной позиции определено движение ФК атрио-

вентрикулярных клапанов. В М-режиме измеряли систолическую экскурсию ФК 

МК и ТК (мм). В импульсноволновом режиме тканевого допплера измеряли: ран-

ний диастолический (E’, см/с) и предсердный (A’, см/с), систолический (S’, см/с) 

пики,  IVRT’ (мс), IVCT’ (мс), ЕТ’ (мс), пиковую скорость во время изоволюмет-

рического сокращения (IVV). Рассчитывали следующие показатели: 

MPI’=(IVRT’+IVCT’)/ET’, изоволюметрическое ускорение миокарда 

(IVA=IVV/временной интервал от начала изоволюметрического сокращения до 

пика скорости во время него), среднее S’ ФКМК=(S’ФКМКлат+ S’ФКМКсепт)/2. 

Оценка диастолической функции правого и левого желудочков проводилась 

методом импульсно-волновой допплерэхокардиографии по показателям 

транстрикуспидального и трансмитрального кровотока. Диастолическую дис-

функцию I типа ЛЖ диагностировали при соотношении пиков трансмитрального 
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потока Е/А<1; ПЖ - при E/A<0,8. Псевдонормальный тип диастолической дис-

функции ЛЖ диагностировали при сочетании E’ФКМКсепт. <8,5см/с и отношения 

Е’/А’ <1,0; ПЖ - Е’/А’ФКТК <1,0; E’ФКТК<12см/с; E/E’ФКТК >6, DT<120мс.  

Для определения скорости деформации во время систолы (SRsys, c-1) и мак-

симальной деформации миокарда в систолу (ε, %) использовали данные апикаль-

ной четырехкамерной позиции тканевых допплеровских изображений миокарда с 

помощью программного обеспечения Q-lab 7.1 Strain Quantification (Philips) с 

установкой изогнутого М-режима на МЖП, боковой стенке ЛЖ и свободной 

стенке ПЖ.  

Тяжесть регургитации  определяли по цветовому допплеровскому картиро-

ванию потока: площади струи регургитации, vena contracta и потоку сходимости 

(PISA). 

 Дуплексное сканирование интра- и экстракраниальных сосудов проводили 

на ультразвуковом сканере HD11XE (Philips, USA) с использованием секторного 

(2-4МГц) и линейного (3-12МГц) датчиков. Перед проведением ультразвукового 

исследования всем больным измеряли систолическое и диастолическое АД и рас-

считывали среднее АД, которое вычисляли как сумму диастолического АД и тре-

ти разности систолического и диастолического АД. 

Оценивали качественные и количественные показатели: форма и диаметр 

общих сонных артерий (ОСА), их проходимость и эхогенность, деформации, 

наличие атеросклеротических бляшек, состояние комплекса интима-медиа (плот-

ность, однородность). Толщину комплекса интима-медиа (КИМ) ОСА определяли 

в В-режиме по задней стенке проксимальнее бифуркации сонной артерии на 1,0 

см  согласно рекомендациям ВНОК-2009. При наличии утолщения КИМ измерение 

выполняли в зоне максимального визуального утолщения. За нормальную толщину 

КИМ   принималось  значение ≤ 0,9мм (ESH/ESC, 2007). 

Для расчета объемных показателей мозгового кровотока определяли внут-

рипросветный диаметр ВСА и ПА и линейную скорость кровотока в вышеозна-

ченных артериях. Внутрипросветный (межинтимальный) диаметр ВСА анализи-

ровали на 1 см дистальнее области каротидного синуса, ПА – между СIII - СIV  по-

http://www.medison.ru/tn/m-mode.htm
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звонками. Оценка гемодинамических показателей в ВСА и ПА включала пиковую 

систолическую (Vps), максимальную конечную диастолическую (Ved) и усред-

ненную по времени максимальную (TAMX) скорости кровотока, а также индекс 

резистентности (RI) и пульсовой индекс (PI). Расчет объемной скорости кровото-

ка (Vvol) в ВСА и ПА осуществляли  по формуле: Vvol=πD2/4 * TAMX/1,6 *60, 

где D – внутрипросветный диаметр. Величина общего мозгового кровотока = 

сумма объемных скоростей кровотока в ВСА и ПА с двух сторон [87]. 

Рассчитывали усредненную по времени максимальную скорость кровотока 

(ТАМХ) и результаты функциональных проб:  гиперкапническая – гипоксическая 

проба с задержкой дыхания на 30 сек.; гипервентиляционная – глубокое дыхание 

40сек. Индекс реактивности (ИР) - отношение ТАМХ после проб к исходным по-

казателям ТАМХ при гиперкапнической–гипоксической пробах.  ИР - отношение 

исходных показателей ТАМХ к ТАМХ после пробы при гипервентиляционной 

пробе [46]. При описании состояния церебрального кровотока мы использовали 

значения усредненной по времени максимальной скорости кровотока (TAMX) и  

пульсационный индекс (PI), так как они зависят от всех скоростей потока, что да-

ет им преимущество перед Vps, Ved и RI с точки зрения информативности. 

2.5. Организация проведения функциональных исследований 

Диагноз ХОБЛ основывался на результатах спирометрии и подтверждался 

жалобами пациента, прежде всего, наличием одышки, кашля и снижением физи-

ческих возможностей. Спирометрию проводили на приборе АФД-02-«МФП» 

(Россия) с анализом кривой «поток-объем» по стандартной методике в условиях 

относительного покоя в положении сидя. Перед проведением теста пациент нахо-

дился в состоянии покоя в течение 15 мин. Проводилось не менее 3-х технически 

правильных попыток. Выбор наилучшей попытки осуществлялся по максималь-

ной сумме показателей объема форсированного выдоха за первую секунду (ОФВ1) 

и форсированной жизненной емкости легких (ФЖЕЛ).  

Оценивали следующие показатели: ЖЕЛ (л), форсированную жизненную 

емкость легких (ФЖЕЛ, л), пиковую объемную скорости (ПОС, л/с), ОФВ1 (л), 

максимальную объемную скорость на уровне 25, 50, 75% ФЖЕЛ, среднюю объ-
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емную скорость в интервале от 25% до 75% ФЖЕЛ (СОС25-75, л/с), рассчитывали 

отношение ОФВ1 к ЖЕЛ (ОФВ1/ЖЕЛ,%) и ОФВ1/ФЖЕЛ. 

Согласно GOLD (2011) диагноз ХОБЛ верифицировали при 

ОФВ1/ФЖЕЛ<0,7 с оценкой стадии ХОБЛ на основе значения ОФВ1: 1 (мягкая) - 

ОФВ1≥80%; 2 (умеренная) - ОФВ1=50-79%; 3 (тяжелая) - ОФВ1=30-49%; 4 (очень 

тяжелая) - ОФВ1<30%. Для бронходилатационной пробы использовали фенотерол 

или сальбутамол в дозе 400 мкг или ипратропия бромид в дозе 80 мкг. Проба счи-

талась положительной при приросте ОФВ1 не менее 12% от исходного и не менее 

200 мл [5].  

ЭКГ проводили на Cardio MAX FX-3010 (Fukuda denshi, Япония) и Mac 

1200 (GE Medical Systems, Германия). Выделили три ЭКГ-типа гипертрофии ПЖ: 

«R»-тип: R/SV1>1; R/SV6<2; RV1>7мм; SV5-6>7мм; RV1+SV6>10,5мм; qrSV5-6; qRV1; 

rSV6; смещение «переходной зоны» влево;  тип «неполной блокады правой ножки 

пучка Гиса»: rSR’V1; «S»-тип: ЭОС>+90-100º; депрессия ST с отрицательным T в 

II, III, AVF; RAVR>5мм; глубокие S в I, II, III, AVF [30]. 

Нами проанализирована диагностическая значимость каждого из следую-

щих количественных признаков гипертрофии ПЖ у 150 больных ХОБЛ: 

ЭОС>+110º;  RV1>7мм; SV1<2мм; R/SV1>1; SV5-6>2мм; qR в V1 [91]; RV1>7мм; SV1-

2<2мм; SV5>7мм; RV5-6<5мм; RV1+SV5-6>10,5мм; RAVR>4мм; отрицательный ТV1 и 

снижение STV1-2 при RV1>5мм при отсутствии коронарной недостаточности [59]; 

qRV1, SI+RIII>11мм, смещение переходной зоны влево, Зубец SV5-6>10,5мм, 

RV1+SV6>17мм, депрессия ST с отрицательным T в II, III, AVF, V1-V3 [50]; ось P-

волны >+90°; S1S2S3; S1Q3; блокада правой ножки пучка Гиса; доминирующий 

RV1-2 и rSV5-6; RsV1 и амплитуда R не изменяется или только слегка уменьшается от 

V1 до V6; rS во всех грудных отведениях; низковольтное QRS [133]; депрессия 

сегмента STV1, инверсия зубца ТV1 и отклонение ЭОС вправо [92]; изоэлектриче-

ские зубцы Р в отведении I или отклонение вектора Р вправо; P-pulmonale (увели-

чение амплитуды зубца Р в отведении II, III, AVF); отклонение ЭОС вправо; R/SV6 

>1; низкий вольтаж комплексов QRS; S1Q3 или S1S2S3 – тип ЭКГ; неполная или 

полная блокада правой ножки пучка Гиса; R/SV1>1; значительное вращение ЭОС 
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по часовой стрелке; глубокие зубцы S или комплексы QS в нижних либо средне-

грудных отведениях, напоминающие постинфарктные [45]. 

Интервал QT анализировали с помощью «ручного» измерения по 12-

канальной ЭКГ покоя на скорости 50 мм/с. В данной работе использовали корри-

гированную величину интервала QT, полученную путём преобразования с помо-

щью формулы H. Bazzet (1920) в модификации Taran и Szilagiy (1947): QTс = QT / 

√ из предшествующего RR, где QTc - продолжительность корригированного ин-

тервала QT, QT- продолжительность интервала QT, RR - длительность кардио-

цикла.  

Дисперсия корригированного интервала QT вычислялась по формуле: QTcd 

= QTcmax - QTcmin, где QTcd - дисперсия корригированного интервала QT, 

QTcmax и QTcmin - максимальная и минимальная продолжительность интервала 

QT, корригированного с частотой сердечных сокращений.  

Суточное мониторирование ЭКГ по Холтеру осуществляли  3-х канальным 

регистратором Microvit МТ-101 с помощью программы анализа МТ-200 (Schiller, 

Швейцария). Интервал QT анализировали с помощью «ручного» измерения по 

отрезкам суточной записи ЭКГ в начале каждого часа на скорости 50 мм/с. Значе-

ния корригированного по формуле H.Bazett интервала QT (QTc), QTd и QTcd вы-

числялись в среднем за сутки. Значения QTcd определяли также в трех временных 

периодах: 07-14:00 часов; 14-22:00 и периоде ночного сна 22-07:00 часов. QTd и 

QTcd определялась как разница между максимальной и минимальной продолжи-

тельности интервала QT и QTc соответственно, измеренных в двух стандартных 

каналах записи  (СМ1 и СМ5) одного сердечного цикла. Вариабельность QTc  рав-

нялась разнице между максимальным и минимальным интервалом QTc за весь 

период регистрации ЭКГ.  

Для характеристики желудочковой экстрасистолии (ЖЭС) использовали 

классификацию, разработанную B.Lown, M.Wolf (1971) и модифицированную 

M.Ryan (1975). ЖЭС  III и выше градации расценивались как экстрасистолии вы-

соких градаций. Наджелудочковые экстрасистолы (НЖЭC) делили на: парные, 

групповые, пароксизмы наджелудочковой тахикардии, периоды би- и тригемении. 
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Суточную частоту экстрасистол оценивали по доле эктопических комплексов от 

общего числа комплексов QRS: единичные - <0,1%; редкие - <1%; умеренно ча-

стые – 1-10%; частые – 10-20%; очень частые - >10% [56]. 

ВРС изучалась у пациентов с синусовым ритмом без частой экстрасистолии 

и артефактов. За сутки в целом, в дневной и ночной периоды определялись: 

SDNN (мс) – стандартное отклонение всех анализируемых RR интервалов, 

SDANN (мс) – стандартное отклонение от среднего значения интервалов RR в 

очередных 5-минутных фрагментах, SDNNi (мс) – среднее значение стандартных 

отклонений за 5-минутные периоды, rMSSD (мс) – квадратный корень суммы раз-

ностей последовательных RR интервалов, pNN50 (%) – процентная представлен-

ность эпизодов различия последовательных интервалов RR более чем на 50мс. 

Рассчитывали циркадный индекс (среднедневная ЧСС/средненочная ЧСС) и ин-

декс вариабельности (суточная SDNN/ среднесуточная ЧСС). 

Суточное мониторирование АД (СМАД) проводилось на регистраторе Schil-

ler, (Switzerland) и BPLab  МнСДП - 2  ООО “ Петр Телегин” с определением про-

филя и параметров АД. До начала процедуры больным отменяли антигипертен-

зивные препараты. Длительность отмены препарата зависела от периода его по-

лувыведения. Рассчитывали средние значения АД за сутки, дневные и ночные ча-

сы (мм рт.ст.), вариабельность АД (мм рт.ст.), показатель нагрузки систолическим 

и диастолическим АД (индекс времени, %), степень ночного снижения систоличе-

ского и диастолического АД (%). Выделяли следующие  степени ночного сниже-

ния АД: нормальная (оптимальная) - «dippers»  (снижение АД ночью на 10-20%); 

недостаточная - «nondippers»  (<10%); повышенная -  «overdippers» (>20%); 

устойчивое повышение ночного АД - «nightpeakers» (<0%). 

2.6. Оценка информативности методов ультразвуковой и функциональной 

 диагностики  

Рассчитывали относительный риск, чувствительность, специфичность, про-

гностическая ценность положительного результата, прогностическая ценность от-

рицательного результата [22]. Показатель относительного риска более 1 рассмат-

ривали как положительную ассоциацию, менее 1 – как отрицательную ассоциа-
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цию и при значении 1 – как отсутствие ассоциации. Чувствительность определя-

ется как доля лиц с положительным результатом в популяции изучаемого заболе-

вания. Специфичность – это доля лиц с отрицательным результатом теста в попу-

ляции без изучаемой болезни. Прогностическая ценность положительного резуль-

тата – это вероятность заболевания при положительном (патологическом) резуль-

тате теста. Прогностическая ценность отрицательного результата – вероятность 

отсутствия заболевания при отрицательном (нормальном) результате теста. 

2.7. Статистическая обработка результатов исследования 

С использованием электронной таблицы Microsoft Excel формировали блоки 

данных по каждому больному согласно результатам клинического осмотра, лабо-

раторным и инструментальным методам обследования.  

Обработка результатов исследования проводилась с использованием паке-

тов прикладных программ стандартными статистическими методами одномерного 

анализа (оценка частоты признаков в изучаемой совокупности, средние величины, 

сравнение средних абсолютных и относительных величин), корреляционного ана-

лиза (наличие, сила и направленность связей с вычислением коэффициентов па-

раметрической корреляции Пирсона и непараметрической корреляции Спирмена).  

При помощи критерия Фишера оценивали достоверность различий между 

процентными долями двух выборок, в которых был зарегистрирован интересую-

щий нас эффект. В зависимости от типа распределения переменных и количества 

наблюдений применялись методы параметрической и непараметрической стати-

стики. Проверку нормальности распределения полученных данных проводили по 

критерию χ2. Количественные показатели, подчинявшиеся нормальному распре-

делению, представлены в виде среднего арифметического (М) ± стандартной 

ошибки среднего значения (m) и 95% ДИ. Другие количественные показатели 

представлены в виде медианы и нижнего, верхнего квартилей (25;75-го проценти-

ля). Достоверность различий между исследуемыми группами оценивалась при 

помощи непарного t-критерия Стьюдента. За уровень статистической значимости 

принят уровень p<0,05. 
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ГЛАВА 3. РЕЗУЛЬТАТЫ УЛЬТРАЗВУКОВОГО ИССЛЕДОВАНИЯ  

СЕРДЕЧНО-СОСУДИСТОЙ СИСТЕМЫ У БОЛЬНЫХ КОМОРБИДНЫМИ 

ФОРМАМИ ХОБЛ 

3.1. Ультразвуковое исследование сердца  

3.1.1. Толщина и размеры камер сердца  
 

При коморбидных формах ХОБЛ в отличие от изолированной формы 

наблюдали гипертрофию ЛЖ и дилатацию левого предсердия – табл.10. 

     Таблица 10.Размеры левых камер сердца при различных формах ХОБЛ, M+m  
Показатель ХОБЛ (n=33) ХОБЛ+АГ (n=44) ХОБЛ+ИБС (n=73) 
имм ЛЖ, г/м2 84,3+4,5 123,0+6,5 136,8+6,4 
МЖП, см 0,88+0,02 1,16+0,04 1,15+0,03 
Задняя стенка ЛЖ, см 0,87+0,02 1,07+0,03 1,11+0,03 
LVD1, см 3,2+0,1 3,5+0,1 3,7+0,1 
LVD2, см 2,3+0,1 2,3+0,1 2,6+0,1 
LVD3, см 6,2+0,2 6,5+0,1 6,7+0,1 
КДИЛЖ, мл/м2 37,8+2,1 43,5+1,9 47,4+2,4 
ЛП ширина, см 3,2+0,1 3,4+0,1 3,5+0,1 
ЛП длина, см 4,0+0,2 4,5+0,1 4,7+0,1 
индексЛП, см2/м2 29,1+1,5 33,8+2,1 38,2+1,8 
Индекс аорты, см/м2 1,83+0,04 1,88+0,04 1,92+0,03 

 
Степень утолщения стенок ЛЖ в группах с кардиореспираторной патологии 

соответствовала небольшой или умеренной, с отсутствием значимых различий 

между стадиями внутри конкретной группы - табл.11. 

      Таблица 11.Толщина стенок ЛЖ у пациентов с ХОБЛ, мм: медиана (25%, 75%) 
 

Стадии ХОБЛ ХОБЛ (n=33) ХОБЛ+АГ (n=44) ХОБЛ+ИБС (n=73) 
Межжелудочковая перегородка 

I 9,0 (8,0; 9,4) 10,0 (9,5; 11,0) 10,0 (8,5; 10,5) 
II 9,0 (8,0; 9,0) 12,0 (10,0; 14,0) 12,0 (10,0; 12,0) 
III 9,0 (8,0; 9,7) 13,5(10,0; 14,0) 12,0 (9,0; 13,0) 
IV 8,5 (6,3; 1,0) 10,0 (9,2; 12,0) 10,0 (10,0; 12,4) 

Задняя стенка ЛЖ 
I 9,0 (8,0; 10,0) 10,0 (9,0; 10,5) 9,0 (9,0; 10,0) 
II 8,1 (8,0; 8,5) 11,5 (10,0; 12,0) 12,0 (10,0; 12,0) 
III 9,0 (8,5; 9,7) 11,0 (10,0; 12,0) 12,0 (10,0; 13,0) 
IV 8,5 (6,5; 1,0) 10,0 (9,0; 11,5) 9,6 (9,0; 11,0) 

 
Структурные изменения ЛЖ в виде концентрического  ремоделирования ре-

гистрировались на I стадии ХОБЛ (у 1/3 больных) и ХОБЛ+АГ (у 1/2), переходя в 

гипертрофию ЛЖ на последующих стадиях – рис.2. При ХОБЛ+АГ и ХОБЛ+ИБС 

ЛЖ ремоделируется у большинства больных (83,3-93,8% и 75-89,5% соответ-
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ственно), причем от II к IV стадии уменьшается доля больных с гипертрофией ЛЖ 

и увеличивается с концентрическим ремоделированием ЛЖ – p<0,05.  
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концентрическое ремоделирование гипертрофия  
Рис.2. Доля лиц со структурными изменениями левого желудочка на разных 

стадиях различных форм ХОБЛ 

При проведении эхокардиографии толщину миокарда ПЖ принято измерять 

в субкостальной (латеральная стенка) или парастернальной (передняя стенка) по-

зициях – табл.12.  Если в субкостальной позиции гипертрофия ПЖ нами зареги-

стрирована у 79,3% больных, то в парастернальной позиции – лишь у 6,7%.  

Таблица 12. Размеры правых отделов сердца в двухмерном режиме в груп-

пах больных  изолированной и коморбидных форм ХОБЛ: M+m 
Параметр ХОБЛ (n=33) ХОБЛ+АГ (n=44) ХОБЛ+ИБС (n=73) 
Передняя стенка ПЖ, мм 3,8+0,2 4,2+0,3 3,9+0,1 
Боковая стенка ПЖ, мм 5,2+0,2 6,4+0,3 6,6+0,2 
RVD1, см 2,6+0,2 2,6+0,1 2,7+0,1 
RVD2, см 1,9+0,2 1,8+0,1 1,9+0,1 
RVD3, см 5,2+0,2 5,6+0,1 5,6+0,1 
RVOTprox1, см 2,7+0,2 2,9+0,1 3,1+0,1 
RVOTprox2, см 3,0+0,2 2,7+0,1 3,2+0,1 
RVOTdist, см 2,9+0,7 2,2+0,03 2,5+0,1 
КДИПЖ, мл/м2 16,8+1,2 18,5+1,0 20,7+1,4 
ПЖ/ЛЖ 0,54+0,09 0,43+0,02 0,51+0,04 
ПП ширина, см 3,3+0,2 3,4+0,1 3,4+0,1 
ПП длина, см 4,3+0,3 4,6+0,1 4,6+0,1 
Индекс ПП, см2/м2 25,2+1,3 28,4+1,6 30,3+1,5 
Индекс ЛА, см/м2 1,27+0,04 1,27+0,04 1,27+0,02 

           Примечание: ПП – правое предсердие, ЛА – легочная артерия 
Гипертрофию ПЖ диагностировали у 54,5% ХОБЛ; у 86,3-86,4% - при соче-

танной патологии (p<0,01). Относительный риск формирования гипертрофии ПЖ 
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у больных ХОБЛ+АГ и ХОБЛ+ИБС оказался в 1,6 раза выше, чем у больных 

ХОБЛ.  

Различия в толщине стенки ПЖ в норме и при умеренной гипертрофии, как 

и между группами больных ХОБЛ являются настолько малыми, что у исследова-

теля всегда присутствуют сомнения в объективности полученных результатов. 

Гипертрофия ПЖ часто сопровождается утолщением МЖП, границы которой ви-

зуализируются более четко. Во всех группах ХОБЛ при наличии гипертрофии ПЖ 

доля лиц с утолщением МЖП (>1,1см) была статистически достоверно больше, 

чем при нормальной толщине ПЖ (p<0,05): ХОБЛ – 22,2 и 0%, соответственно; 

ХОБЛ+АГ – 63,2 и 16,7%; ХОБЛ+ИБС – 53 и 22,2%.  

С другой стороны, у лиц с ХОБЛ+АГ всегда предполагается вероятность 

комбинации признаков легочного и гипертонического сердца. Комбинированная 

гипертрофия обоих желудочков наблюдалась при ХОБЛ – в 9,1% случаев; 

ХОБЛ+АГ – 56,8%; ХОБЛ+ИБС – 63%; изолированная гипертрофия ПЖ – 45,4; 

29,5 и 23,3% соответственно; тогда как изолированная гипертрофия ЛЖ только 

при ХОБЛ+ИБС – в 5,5% случаев. При наличии гипертрофии ЛЖ прогностиче-

ская ценность положительного результата гипертрофии ПЖ составила 96,3 %, то 

есть при выявлении гипертрофии ЛЖ вероятность гипертрофии ПЖ у больных 

ХОБЛ+АГ является очень высокой – 96,3 %. 

При  легкой степени бронхиальной обструкции стенка ПЖ утолщается 

только при наличии АГ или ИБС - табл.13.  

    Таблица 13. Толщина стенки ПЖ у пациентов с ХОБЛ, мм: медиана (25%, 75%) 
Стадии ХОБЛ ХОБЛ (n=33) ХОБЛ+АГ (n=44) ХОБЛ+ИБС (n=73) 

I 3,9 (3,7; 4,0) 4,5 (3,2; 5,9) 6,1 (4,0; 6,7) 
II 5,0 (3,9; 5,7) 5,9 (5,8; 7,1) 6,7 (5,6; 7,2) 
III 5,7 (5,0; 6,3) 5,7 (5,3; 6,6) 6,7 (5,7; 7,7) 
IV 5,9 (5,0; 7,0) 6,3 (5,3; 7,8) 6,3 (5,9; 7,5) 

 

Гипертрофию ПЖ при ХОБЛ без сопутствующей кардиальной патологии 

наблюдали, начиная со II стадии, у 50%; при сочетании ХОБЛ с АГ на I стадии – у 

50% и ХОБЛ+ИБС – у 72,2% (p<0,01). Распространенность гипертрофии ПЖ по 

эхокардиографии при III-IV стадиях ХОБЛ составила при изолированной форме – 
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62,5%, при сочетанной – 87,1-91,1% случаев (p<0,05). В двух случаях при 

ХОБЛ+АГ и трех случаях при ХОБЛ+ИБС гипертрофия ПЖ была значительной 

степени (1,0-1,1см), что можно расценить как суммацию эффектов гипертониче-

ского и легочного сердца. Если при ХОБЛ сочетание гипертрофии и дилатации 

ПЖ наблюдалось с III стадии; то при ХОБЛ+АГ -  с II стадии; а при ХОБЛ+ИБС – 

с I стадии (рис.3). 
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Рис.3. Доля больных с сочетанием гипертрофии и дилатации ПЖ на различ-

ных стадиях ХОБЛ 

При ХОБЛ значительная дилатация ПЖ визуализировалась у трех пациен-

тов с IV стадией болезни, утолщением КИМ и наличием атеросклеротических 

бляшек. У одного из них спустя несколько месяцев развился острый коронарный 

синдром, у второго диагностировалась постоянная форма трепетания предсердий, 

у третьего - небольшая гипертрофия ЛЖ. Следовательно, у данных трех пациен-

тов присутствовала субклиническая кардиальная патология и их включение в 

группу изолированной ХОБЛ было условно, по клиническим данным. 

Мы разделили пациентов на подгруппы с наличием и отсутствием гипер-

трофии ПЖ. Данные табл.14 демонстрируют, что относительно рекомендуемых 

нормативных значений для ПЖ и правого предсердия во всех группах ХОБЛ 

независимо от толщины стенки ПЖ расширяется проксимальный отдел выходно-

го тракта ПЖ (RVOT) в парастернальной позиции;  при гипертрофии ПЖ - пло-

щадь правого предсердия в четырехкамерной позиции находится на верхней гра-

нице нормы. 
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Таблица 14. Ультразвуковые показатели правых отделов сердца у больных 

ХОБЛ при гипертрофии стенки ПЖ: медиана (25%; 75%) 
Параметр (норма) ГПЖ ХОБЛ  

n=18 (+) и 15 (-) 
ХОБЛ+АГ 

n=38(+) и 6 (-) 
ХОБЛ+ИБС 

n=63(+) и 10 (-) 
RVD1 (<4,2см) + 2,3 (2,1; 2,5) 2,8 (2,4; 3,0) 2,8 (2,3; 3,1) 

- 2,2 (2,0; 2,3) 2,0 (1,7; 1,9) 2,8 (2,0; 2,8) 
RVD2 (<3,5см) + 1,7 (1,4; 1,7) 1,9 (1,5; 2,2)  1,9 (1,3;2,3) 

- 1,7 (1,4; 1,8) 1,3 (1,2; 1,3) 1,4 (1,3; 1,7) 
RVD3 (<8,6см) + 5,1 (4,8; 5,2) 5,3 (5,2; 6,3) 5,6 (5,0; 6,2) 

- 5,0 (4,7; 5,0) 5,5 (5,1; 5,4) 5,3 (4,6; 5,6) 
RVOTprox1 
(<2,5см) 

+ 2,7 (2,1; 3,4) 3,0 (2,9; 3,0) 3,1 (2,7; 3,4) 
- 2,8 (2,6; 2,8) 2,6 (2,4; 2,6) 3,0 (2,8; 3,4) 

ПЖ/ЛЖ (<0,6) + 0,42 (0,37; 0,55) 0,44 (0,37; 0,53) 0,44 (0,33; 0,53) 
- 0,34 (0,28; 0,34) 0,33 (0,22; 0,4) 0,37 (0,22; 0,4) 

ПП ширина 
(<4,4см) 

+ 3,1 (2,7; 3,3) 3,4 (3,1; 3,7) 3,4 (3,1; 3,7) 
- 3,2 (3,0; 3,3) 3,1 (2,9; 3,1) 3,7 (2,8; 4,0) 

ПП длина 
(<5,3см) 

+ 4,0 (3,7; 4,1) 4,5 (4,4; 5,2) 4,5 (4,2; 5,1) 
- 4,3 (3,6; 4,4) 4,0 (3,3; 3,8) 4,4 (3,9; 4,5) 

Индекс площади 
ПП (<18см2/м2) 

+ 16,9 (12,3; 20,8) 20,5 (16,6; 23,8) 17,9 (14,4; 26,4) 
- 13,7 (10,8; 17,9) 10,8 (8,8; 14,8) 13,1 (11,0; 22,7) 

       Примечания: * - достоверные различия с наличием и отсутствием гипер-
трофии ПЖ (p<0,05), гипертрофия правого желудочка – ГПЖ, «+» - наличие ги-
пертрофии правого желудочка, «-» - нормальная  толщина стенки ПЖ, ПП – 
правое предсердие 

 

Из 150 больных ХОБЛ сочетание гипертрофии с дилатацией ПЖ было вы-

явлено у 31,1%, хотя у 19,1% она наблюдалась и без утолщения ПЖ. Среди лиц с 

гипертрофией ПЖ выявлена тенденция к учащению расширения ПЖ у лиц с 

ХОБЛ+ИБС (41,3%) в сравнении с больными ХОБЛ (22,2%) и ХОБЛ+АГ (18,4%). 

Среди лиц с гипертрофией ПЖ несколько чаще расширялся выносящий тракт ПЖ 

в парастернальной позиции (26,1%), чем приносящий в апикальной четырехка-

мерной позиции (соотношение площадей ПЖ/ЛЖ>0,6 - 16,8%). 

Доля лиц с дилатацией ПЖ в подгруппах с наличием и отсутствием гипер-

трофии ПЖ была сопоставима при ХОБЛ (22,2 и 13,3%, соответственно) и 

ХОБЛ+ИБС (41,3 и 40%). В то же время при ХОБЛ+АГ ПЖ расширялся только на 

фоне гипертрофии ПЖ – в 18,4% случаев. 

Значительная дилатация ПЖ характерна для больных ТЭЛА, ультразвуко-

вым критериям которой соответствовали результаты эхокардиографии 6 пациен-

тов с ХОБЛ+ИБС (8,2%). Один из пациентов умер.  

Приводим данный клинический случай: 
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С-н А.Н., 49 лет. Стационарное лечение – май-июнь 2009г. Диагноз: ХОБЛ тяже-

лое течение, фаза обострения. Эмфизема легких. Пневмосклероз. Дыхательная недоста-

точность (ДН) II. Легочно-сердечная недостаточность (ЛСН) I. Состояние после ТЭЛА 

(2006г.). Артериальная гипертензия (АГ). Хроническая венозная недостаточность (ХВН) 

нижних конечностей. Гастроэзофагеальная рефлюксная болезнь. 

При поступлении 2.06.09 жалобы на выраженную смешанную одышку при незна-

чительной физической нагрузке, в горизонтальном положении, спит с высоким изголо-

вьем, кашель с серой мокротой, слабость, головную боль, частый субфебрилитет, боли в 

икроножных мышцах при ходьбе, неравномерную пастозность (больше справа) нижних 

конечностей. ХОБЛ 20 лет. Курит 30 лет. АГ - 1 год. Амбулаторно принимает беродуал, 

интал, варфарин, изоптин нерегулярно. Последнее стационарное лечение 3.05.09-

15.05.09. Выписали с улучшением самочувствия. Сразу после выписки состояние ухуд-

шилось. Вызвал скорую помощь,  госпитализировали в терапевтическое отделение.  

Объективно: состояние тяжелое, диффузный цианоз лица с акроцианозом губ. Ор-

топноэ. На фоне ослабленного дыхания рассеянные сухие хрипы в небольшом количе-

стве, единичные мелкопузырчатые по нижним отделам слева, ЧД в покое 36 в минуту. 

Cor тоны приглушены, ритмичные, чсс 120 уд/мин. АД 120/75 мм рт.ст. Живот мягкий, 

пальпаторно чувствительный в правом подреберье, печень выступает из подреберья по 

среднеключичной линии на 2-3см. С-м Пастернацкого отрицательный с обеих сторон. 

Пастозность голеней и стоп. Пальпация икроножных мышц болезненна. 

При госпитализации: 13.05.09 Спирометрия: Значительное снижение ЖЕЛ (ЖЕЛ 

34% от должного, ФЖЕЛ-35%). Генерализованная бронхиальная обструкция резкой 

степени (ОФВ1- 16%, ОФВ1/ЖЕЛ - 48, ПОС - 15%, МОС25 – 6%, МОС50 - 6%, МОС75 - 

8%, СОС25-75 – 7%). ЭКГ – рис.4.  

Холтеровское мониторирование ЭКГ: Синусовый ритм, с минимальной чсс в 

3ч14м 52 уд/мин, максимальной – 141 уд/мин – 9ч59м. Циркадный индекс  97/62=1,56. 

Эпизоды депрессии ST сегмента не выявлены. По 1 каналу отрицательный зубец Т. Но-

чью в 1ч 36м пробежка неустойчивой  желудочковой тахикардии до 197 уд/мин, состо-

ящая из 6 комплексов. Единичные политопные НЖЭС - 31 НЖЭС/сутки, смешанный 

циркадный тип, максимум 6 НЖЭС/час. Суточные параметры вариабельности ритма 

сердца: SDNN 68мс, rMSSD 27мс, pNN50 5,4%. 
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Рис.4. ЭКГ от 3.05.09. Синусовая тахикардия 124 уд/мин. Отклонение ЭОС вправо 

(<α=98º). P-pulmonale. Неполная блокада правой ножки пучка Гиса. 

Эхокардиография от 14.05.09 (АД при осмотре 120/80 мм рт.ст.): Гипертрофия 

ПЖ (толщина стенки ПЖ 0,67см). Умеренная ЛГ (СДЛА 36 мм рт.ст.). Умеренная три-

куспидальная недостаточность. ПЖ 2,3см, RVOT 2,8см, при КДОПЖ 50 мл, при соотно-

шении ПЖ/ЛЖ = 0,49. ЛА – 2,4см. ДД ригидного типа обоих желудочков. ФВЛЖ 61%, ПЖ  

53%.  Небольшая аортальная и митральная недостаточность. КДДЛЖ 23 мм рт.ст. 

Дуплексное сканирование: КИМ не утолщен и не уплотнен. В правой ОСА по 

заднемедиальной стенке в области бифуркации - кальцинированная АС бляшка, стено-

зирующая просвет сосуда до 25%. В левой ОСА по передней стенке АС бляшка гипо-

изоэхогенная с ровными контурами, стеноз до 30%. Умеренная извитость правой ОСА. 

Снижение эластичности ОСА и ВСА с обеих сторон. ЛСК по ОСА: справа 29 см/с, слева 

39 см/с. 

ТКДС: Проба с гиперкапнией индекс реактивности справа 0,88, слева 1,03. Проба 

с гипервентиляцией индекс реактивности справа 1,27, слева 1,16. Признаки внутриче-

репной гипертензии. 

При госпитализации в июне: 

Спирометрия: Резкое снижение ЖЕЛ (ЖЕЛ 39% от должного, ФЖЕЛ-41%). Гене-

рализованная бронхиальная обструкция резкой степени (ОФВ1 - 17%, ОФВ1/ЖЕЛ - 43, 

ПОС - 13%, МОС25 – 7%, МОС50 - 5%, МОС75 - 8%, СОС25-75 – 7%).  

ЭКГ: Синусовая тахикардия 120 уд/мин. Отклонение ЭОС вправо <α=101º. P-

pulmonale. Неполная блокада правой ножки пучка Гиса – рис.5.15. По ЭКГ от 11.06.09  

появился подъем ST с отрицательными з.Т V1-V2 (рис.5). 
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Рис.5. ЭКГ от 9.06.09. Синусовая тахикардия 120 уд/мин. Правограмма (<α=101º). 

P-pulmonale. Неполная блокада правой ножки пучка Гиса. 

Эхокардиография от 5.06.09: в динамике от 14.05.09 появилась выраженная ле-

гочная гипертензия (СДЛА увеличилось с 36 до 90 мм рт.ст.), признаки тяжелой право-

желудочковой недостаточности: выраженная дилатация ПЖ (КДОПЖ увеличилось с 47 

до 80 мл, диастолический размер ПЖ с 2,3см до 3,1см) и ПП (с 47 до 150мл), парадок-

сальное движение МЖП, изменение индекса площади ПЖ =43%, тяжелая трикуспи-

дальная недостаточность. Уменьшение размеров левых камер: КДОЛЖ с 100 до 34мл, ЛП 

с 40 до 30мл.  Соответственно изменилось соотношение ПЖ/ЛЖ от 0,47 до 2,3. КДДЛЖ 

25 мм рт.ст.  

Коагулограмма: протромбин 45%, протромбиновое время 33сек (норма до 31сек), 

ПО 2,2 (норма 0,85-1,15), МНО 2,5 (норма 0,7-1,1), тромботест Vст, фибриноген 3,8 г/л, 

АПТВ 85сек (35+4сек), этаноловый тест слабоположительный. ОАК: СОЭ 10 мм/ч, лей-

коциты 8,6*10³/мм³, эритроциты 3,81*106 /мм³, гемоглобин 109 г/л, гематокрит 33,2%. 

Выставлен диагноз рецидивирующая тромбоэмболия легочной артерии. ХОБЛ, 

крайне-тяжелое течение, фаза обострения. Эмфизема легких. Пневмосклероз. ДНII 

ЛСНII. ТЭЛА в 2006г. Артериальная гипертония 2 ст. Риск 4. Нарушение ритма – 

НЖЭС. ХСНII ФКIII. Больной переведен в реанимационное отделение, где умер 

15.06.09. 

Патологоанатомический диагноз: тромбоэмболия легочной артерии. Хронический 

обструктивный бронхит, пневмосклероз, эмфизема легких. Легочное сердце: эксцентри-

ческая гипертрофия миокарда, толщина стенки левого желудочка 1,7см, правого 0,7см. 

Легочно-сердечная недостаточность. Атеросклероз аорты (2 степени IV стадия). Мелко-

очаговый кардиосклероз. Артериолосклеротический нефросклероз. 
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Как мы видим, клинические и ЭКГ признаки не насторожили врача для ве-

рификации ТЭЛА. Приводим ЭКГ данные еще двух пациентов, у которых не ре-

гистрировался признак McGinn-White (S1Q3Т3), но находили у одного - P-

pulmonale, правограмму и элевацию сегмента ST в V1-3 и  AVR;  у другого – пол-

ную блокаду правой ножки пучка Гиса – рис. 6. 

 

 
Рис.6. ЭКГ  двух больных со значительной дилатацией ПЖ во время 

обострения ХОБЛ 

В фазе обострения существуют сложности в дифференциальной диагности-

ке ХОБЛ и ТЭЛА, так как клинические признаки и симптомы двух патологий ча-

стично перекрываются. Эхокардиография помогла диагностировать значительную 

дилатацию ПЖ, требующую дальнейшего обследования пациента на предмет ве-

рификации ТЭЛА: спиральная компьютерная томография, легочная ангиография 

и определение D-dimer. ОР смерти при ХОБЛ, связанный с возникновением эмбо-

лии легочной артерии, согласно логистическому регрессионному анализа, состав-

ляет 2,2; поэтому при малейшем предположении рекомендуется проводить ин-
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струментальное обследование данного контингента, в частности эхокардиогра-

фии. 

Таким образом, данные параметры ЛЖ у больных ХОБЛ без кардиальной 

коморбидности оставались в пределах нормы. У больных ХОБЛ+АГ и 

ХОБЛ+ИБС наблюдалась гипертрофия ЛЖ, а у больных ХОБЛ+ИБС еще и рас-

ширение левого предсердия. При утолщении стенки ПЖ в 2,4-3,8 раз в зависимо-

сти от варианта ХОБЛ повышается вероятность формирования гипертрофии ме-

жжелудочковой перегородки. Дилатация ПЖ  визуализировалась, в основном, при 

обострении ХОБЛ+ИБС. 

3.1.2. Диастолическая и систолическая функция сердца  

Диастолическую функцию ПЖ оценивали по спектрограммам транстри-

куспидального диастолического потока в двухмерном режиме (EТК, AТК, E/AТК) и 

движения латеральной части ФКТК в импульсноволновом режиме тканевого до-

пплера (E’ФКТК, AФКТК’, E’/A’ФКТК).  

Во всех рассматриваемых группах больных наблюдалось снижение пика Е 

через оба атриовентрикулярных клапана и соотношения Е/А через митральный 

клапан, повышение давления в легочной артерии (по среднему давлению в легоч-

ной артерии - СрДЛА и систолическому давлению в легочной артерии - СДЛА) – 

табл.15.  

Диастолическая дисфункции I типа чаще определялась ЛЖ: ПЖ – при 

ХОБЛ у 27,3%; при ХОБЛ+АГ у 38,6%; при ХОБЛ+ИБС – у 28,8%; ЛЖ – у 63,6; 

65,9 и 76,7%, соответственно. 

В импульсноволновом режиме тканевого допплера средние значения пара-

метров спектрограммы движения  ФКМК и ФКТК показали наличие диастоличе-

ской дисфункции обоих желудочков во всех группах больных. Применение им-

пульсноволнового режима тканевого допплера значительно повысило выявляе-

мость диастолической дисфункции обоих желудочков во всех рассматриваемых 

группах больных: ПЖ – при ХОБЛ у 90,9%; при ХОБЛ+АГ у 88,6%; при 

ХОБЛ+ИБС – у 89%; ЛЖ – у 90,9; 91,8 и 93,2%, соответственно. 
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Таблица 15. Показатели диастолической функции желудочков: M+m 
Показатель ХОБЛ (n=33) ХОБЛ+АГ (n=44) ХОБЛ+ИБС (n=73) 

в двухмерном режиме   
ЕМК, см/с 6,5+0,2 6,5+0,3 6,4+0,2 
ЕТК, см/с 4,9+0,2 4,5+0,2 4,6+0,1 
Е/АМК 0,97+0,05 0,88+0,06 0,84+0,05 
Е/АТК 1,13+0,05 1,02+0,05 1,30+0,03 
СрДЛА,мм рт.ст. 26,2+3,2 29,3+2,7 33,1+2,7 
СДЛА, мм рт.ст. 33,7 ± 3,8 40,3 ± 3,4 41,2+3,1 

в импульсноволновом режиме тканевого допплера 
E’ФКМК(лат),см/с 10,9+0,7 7,4+0,5 8,0+0,4 
E’ФКМК(мед),см/с 7,7+0,5 5,8+0,3 6,0+0,2 
E’ФК ТК, см/с 10,5+0,7 9,0+0,6 8,3+0,4 
E’/A’ФКМК(лат) 0,96+0,10 0,73+0,07 0,86+0,05 
E’/A’ФКМК(мед) 0,74+0,05 0,60+0,05 0,68+0,05 
E’/A ФК ТК 0,63+0,05 0,55+0,05 0,59+0,04 
E/E’МК (лат) 6,8+0,5 9,4+0,9 9,4+0,5 
E/E’МК (мед) 9,5+0,7 11,6+1,0 12,1+0,7 
E/E’ТК 5,1+0,3 6,1+0,5 6,6+0,4 
Кдд ЛЖ 17,9+0,7 20,8+1,0 22,0+0,9 
Ср.д. ПП 1,64+0,04 1,77+0,08 1,90+0,07 
ДЗЛА 2,7+0,06 3,1+0,1 3,0+0,07 

 
Средние значения соотношения Е/Е’ФКМКлат во всех группах ХОБЛ были ни-

же 10, иными словами независимо от коморбидности с ИБС или АГ, легочная ги-

пертензия при ХОБЛ классифицировалась как прекапилярная. 

У большинства пациентов наблюдалась умеренная степень легочной гипер-

тензии. Значительную легочную гипертензию мы наблюдали лишь в одном слу-

чае (4,8%) - при ХОБЛ IV. Статистически значимые различия в распространенно-

сти легочной гипертензии среди больных ХОБЛ без кардиальной патологии обна-

ружилии только между крайними подгруппами:  33,3% при I стадии - 80% при IV 

стадии, тогда как в группах с сочетанной кардиореспираторной патологией 

наблюдалась лишь тенденция (рис.7).  

В группах с сочетанной патологией (ХОБЛ+АГ и ХОБЛ+ИБС) достоверно 

чаще определяли гипертрофию ПЖ (86,3-86,4%), чем легочную гипертензию 

(52,3-52,4% - p<0,05), напротив, в группе с изолированной ХОБЛ их распростра-

ненность была равной (54,5 и 57,6%). 
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Рис.7. Доля лиц с ультразвуковыми признаками легочной гипертензии на 

различных стадиях ХОБЛ  

У больных ХОБЛ диагностическая ценность легочной гипертензии при ве-

рификации легочного сердца у больных ХОБЛ определилась достаточно высокой,  

при сочетанной патологией из-за большой доли ложноотрицательных результатов 

- незначительной (табл.16). 

Таблица 16. Диагностическая информативность ультразвуковых признаков 

легочной гипертензии при верификации легочного сердца у больных ХОБЛ, % 

Группа Чувстви-
тельность 

Специфич- 
ность 

Прогностическая цен-
ность положительного  
результата 

Прогностическая цен-
ность отрицательного 
результата 

ХОБЛ 76,4 62,5 68,4 71,4 
ХОБЛ+АГ 55,5 57,1 86,9 20 
ХОБЛ+ИБС 49,2 60 83,8 11 

 
Средние значения традиционных показателей сократимости обоих желу-

дочков в двухмерном режиме во всех изученных группах были в пределах обще-

принятых норм, так ФВЛЖ: ХОБЛ - 64,1+1,1; ХОБЛ+АГ – 62,8+0,7; ХОБЛ+ИБС – 

57,2+1,2%. Изменения площади ПЖ и ФВЛЖ ниже общепринятых норм (45%) 

наблюдались у больных ХОБЛ+ИБС в 16,4% случаев. 

Среди допплеровских показателей систолической функции сердца в группах 

ХОБЛ наблюдалось снижение интеграла линейной скорости кровотока в легочной 

артерии (VTIЛА) и повышение MPI обоих желудочков (>0,4), соответствующие 

незначительному снижению систолической функции обоих желудочков – табл.17. 
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Таблица 17. Показатели систолической функции желудочков в доплеров-

ском режиме при ХОБЛ: M+m 

Показатель ХОБЛ (n=33) ХОБЛ+АГ (n=44) ХОБЛ+ИБС (n=73) 
Допплеровский режим 

АК, см/с 107,2+4,5 104,8+3,5 106,1+3,1 
ЛА, см/с 77,1+4,7 77,6+3,1 76,8+2,2 
VTIАК, см 20,6+1,3 20,8+1,4 21,6+0,9 
VTIЛА, см 15,7+1,1 16,2+0,8 16,0+0,6 
MPIЛЖ 0,46+0,02 0,41+0,02 0,45+0,02 
MPIПЖ 0,39+0,03 0,44+0,03 0,40+0,02 

Импульсноволновой режим тканевого допплера 
S’ФКМКлат, см/с 9,8+0,5 8,6+0,4 7,9+0,3 
S’ФКМКмед, см/с 8,4+0,5 8,6+0,4 7,0+0,2 
S’ФКТК, см/с 14,1+0,9 14,6+0,6 12,5+0,4 
Среднее S’ФКМК 9,1+0,4 8,7+0,4 7,3+0,3 
S’ФКМК(лат)/S’ФКТК 0,76+0,06 0,64+0,04 0,66+0,03 
MPI’ФКМКлат 0,48+0,03 0,57+0,03 0,62+0,03 
MPI’ФКМКмед 0,52+0,03 0,54+0,03 0,66+0,03 
MPI’ФКТК 0,61+0,06 0,57+0,04 0,59+0,03 
IVV ФКМКлат, см/с 8,5+1,0 7,4+0,7 6,8+0,4 
IVV ФКМКмед, см/с 11,9+0,3 8,3+0,5 9,1+1,5 
IVV ФКТК, см/с 13,2+0,1 13,1+0,9 11,8+0,6 
IVA ФКМКлат, м/с2 2,60+0,40 2,48+0,31 2,12+0,14 
IVA ФКМКмед, м/с2 3,09+0,56 2,37+0,20 2,45+0,30 
IVA ФКТК, м/с2 3,18+0,35 3,12+0,28 2,71+0,14 

 
В группе изолированной ХОБЛ значения S’ФКТК достоверно снижались при 

переходе к IV стадии заболевания (область разделения 12,3 см/с), тогда как при 

ХОБЛ+ИБС медиана S’ФКТК равнялась 12,4 см/с уже с I стадии ХОБЛ – табл.18. 

Таблица 18. Значение систолических пиков ФКМК и ФКТК в зависимости 

от стадии, см/с: медиана (25%; 75%) 

Стадия 
ХОБЛ 

ХОБЛ (n=33) ХОБЛ+АГ (n=44) ХОБЛ+ИБС (n=73) 
ФКМКсепт ФКТК ФКМКсепт ФКТК ФКМКсепт ФКТК 

I 7,5  
7,0-8,1 

15,9 
14,5-19,5 

8,0 
7,0-8,1 

13,0 
12,3-14,2 

7,6 
6,9-8,4 

12,4 
10,9-14,5 

II 8,7 
7,7-11,0 

14,4 
13,6-19,4 

8,6 
7,5-10,5 

14,2 
12,7-15,3 

6,0 
5,5-6,2 

11,3 
10,0-13,5 

III 7,4 
6,6-7,1 

13,4 
8,8-11,6 

8,4 
6,2-8,6 

13,7 
12,3-14,2 

7,3 
5,9-8,6 

11,2 
9,0-14,6 

IV 7,6 
6,9-7,6 

12,3 
11,4-12,3 

8,0 
7,3-8,2 

13,2 
11,3-14,0 

7,0 
5,6-9,1 

12,1 
11,7-17,5 

 

Среди 119 больных ХОБЛ с гипертрофией ПЖ снижение скорости сокра-

щения продольных волокон его миокарда обнаружили в 12,6% случаев. В отсут-
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ствии утолщения ПЖ снижение ее сократимости мы наблюдали в единичных слу-

чаях только в группе ХОБЛ+ИБС. 

При разделении на подгруппы с наличием и отсутствием гипертрофии ПЖ 

различий в параметрах систолической функции ПЖ мы не получили – табл.19. 

Таблица 19. Ультразвуковые критерии систолической функции ПЖ у боль-

ных ХОБЛ в зависимости от толщины стенки ПЖ: медиана (25%; 75%) 
Норма ГПЖ ХОБЛ 

n=18 (+) и 15 (-) 
ХОБЛ+АГ 

n=38(+) и 6 (-) 
ХОБЛ+ИБС 

n=63(+) и 10 (-) 
Экскурсия ФКТК 
>16мм 

+ 18 (15; 22) 19 (16; 21) 18 (15; 21) 
- 18 (17;18) 20 (19; 25) 17 (16; 20) 

MPI 
<0,40 

+ 0,45 (0,38; 0,46) 0,43 (0,33; 0,48) 0,40 (0,3; 0,49) 
- 0,45 (0,4; 0,58) 0,34 (0,22; 0,43) 0,35 (0,31; 0,38) 

S’ ФКТК 
>10см/с 

+ 13,4 (9,8; 13,4) 14,1 (11,9; 15,6) 11,9 (10,4; 15,3) 
- 14,1 (11,5; 17,6) 13,6 (12,3; 15,3) 11,8 (9,7; 11,9) 

MPI’ 
<0,55 

+ 0,6 (0,41; 0,79) 0,55 (0,42; 0,62) 0,53 (0,44; 0,71) 
- 0,57 (0,53; 0,6) 0,42 (0,41; 0,5) 0,48 (0,35; 0,49) 

IVA 
2,2 м/с2 (95%ДИ 1,4-3,0) 

+ 2,8 (1,8; 3,2) 2,9 (2,5; 3,4) 2,6 (1,8; 3,2) 
- 3,1 (2,0; 4,6) 3,2 (1,7; 4,4) 2,9 (1,6; 3,3) 

Strain ПЖ, % 
base 1,62 (0,7-2,54) 

+ 1,03 (0,83; 1,47) 0,96 (0,6; 1,0) 1,06 (0,86; 1,5) 
- 0,85 (0,62; 0,76) 0,92 (0,8; 1,31) 1,07 (0,93; 1,32) 

Strain rate ПЖ, c-1 base 28 (18-39) + 16 (9; 26) 11 (10; 18) 18 (15; 31) 
- 12 (14; 24) 24 (10; 37) 15 (12; 24) 

Примечания: * - достоверные различия с наличием и отсутствием гипертрофии 
ПЖ (p<0,05), гипертрофия правого желудочка – ГПЖ, «+» - наличие гипертро-
фии правого желудочка, «-» - нормальная  толщина стенки ПЖ 

 
Использование импульсноволнового режима тканевого допплера позволяет  

увеличить чувствительность эхокардиографии в обнаружении систолической 

дисфункции в группе ХОБЛ+ИБС с 16,4% до 50,7% для ПЖ и до 49,3% для ЛЖ. В 

традиционном режиме (по ФВЛЖ и изменению площади ПЖ) систолическая дис-

функция в группах ХОБЛ и ХОБЛ+АГ, не выявлялась вовсе, тогда как в импульс-

новолновом режиме тканевого допплера  (по S’ ФКТК и ФКМК) в 15,2-21,2% случаев.  

В двухмерном режиме систолическая дисфункция ПЖ  при ХОБЛ+ИБС 

определялась у 31,5% обследованных (по значению экскурсии ФКТК<16мм); в 

импульсноволновом режиме тканевого допплера - у 50,7% (S’ФКТК<12см/с); в ре-

жиме тканевого допплера по технологии стрейн у 46,6% (εПЖ<16,7%). 

Скорость диастолической деформации обоих желудочков изменялась во 

всех группах больных ХОБЛ и подобно верификации диастолической дисфунк-

ции по импульсноволновому режиму тканевого допплера и традиционному до-
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пплеровскому режиму потоков на атриовентрикулярных клапанах, дополнитель-

ной диагностической информации не несла. 

При расчете показателей, используемых в доказательной медицине, в каче-

стве  группы сравнения выделили 30 пациентов с ХОБЛ+ИБС, у которых по ре-

зультатам коронароангиографии выявили стенозирование >50% и/или окклюзию 

коронарных артерии (преимущественно передней межжелудочковой ветви и пра-

вой коронарной артерии).  

В зависимости от значения ФВЛЖ (по уравнению Симпсона) мы разделили 

пациентов c ХОБЛ+ИБС на подгруппы с сохраненной/незначительно сниженной 

(>45%) и умеренно/значительно сниженной (<45%) глобальной сократимостью 

ЛЖ. Значимое снижение скорости и степени деформации происходило лишь в 

группе ХОБЛ+ИБС при ФВ<45% и только миокарда ПЖ – табл.20.  

Таблица 20. Значения 95% ДИ степени и скорости деформации  
Группа ПЖ МЖП Боковая стенка 

Скорость деформации (SR), с-1 
ХОБЛ  1,36÷0,93 0,97÷0,64 0,74÷0,58 
ХОБЛ+АГ  1,07÷0,73 0,71÷0,42 0,65÷0,46 
ХОБЛ+ИБС (+КАГ) n=30 1,30÷0,95 0,66÷0,88 0,70÷0,47 
ХОБЛ+ИБС (ФВЛЖ >45%) 1,35÷1,07 0,69÷0,49 0,86÷0,68 
ХОБЛ+ИБС (ФВЛЖ <45%) 1,0÷0,75 0,77÷0,42 0,62÷0,32 

Степень деформации (ε), % 
ХОБЛ  -25,9÷-10,5 -14,6÷-9,3 -12,4÷-6,6 
ХОБЛ+АГ  -23,6÷-9,2 -11,5÷-3,6 -12,3÷-6,3 
ХОБЛ+ИБС (+КАГ) n=30 -27,8÷-16,5 -18,7÷-10,1 -11,8÷-6,1 
ХОБЛ+ИБС (ФВЛЖ >45%) -27,5÷-19,1 -11,2÷-7,2 -15,7÷-10,6 
ХОБЛ+ИБС (ФВЛЖ <45%) -17,2÷-12,7 -12,2÷-3,2 -9,6÷-4,3 

 

Для диагностики коронарного атеросклероза у больных ХОБЛ скорость де-

формации боковой стенки ПЖ менее 1,22 с-1 обладало 73,9% чувствительностью, 

41,7% специфичностью; 54,8% прогностической ценностью положительного ре-

зультата и 62,5% прогностической ценностью отрицательного результата. В 

настоящее время считают, что чувствительность и специфичность тестов для кли-

нической практики не должна быть ниже 50%. Следовательно, скорость деформа-

ции боковой стенки ПЖ менее 1,22 с-1 не является специфичным показателем при 

диагностике коронарного атеросклероза у больных ХОБЛ, хотя и обладает доста-

точной чувствительностью. 
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3.1.3. Эхокардиографические проявления хронической сердечной  

недостаточности 
 

Диастолическая дисфункция обоих желудочков выявлена у большинства 

пациентов, без статистических различий в ее распространенности между соответ-

ствующими группами с наличием и отсутствием хронической сердечной недоста-

точности. 

Средние значения E’ФКМКсепт во всех обследованных подгруппах, исключая 

ХОБЛ, были ниже 8см/с. Только в группе ХОБЛ между подгруппами с наличием 

и отсутствием сердечной недостаточности математически значимо различалась 

величина E’ФКМКсепт (25%; 75% - 5,2; 7,9см/с и 7,8; 10,1см/с соответственно). Ины-

ми словами точка раздела наличия ХСН равнялась 7,8см/с. 

Значение E’ФКТК было ниже 12см/с во всех подгруппах в отличие от соот-

ношения E/E’ФКТК>6. Последнее, вероятно, связано со значительной вариабельно-

стью значения ЕТК из-за дыхательных движений больного ХОБЛ. В связи с этим 

для диагностики диастолической дисфункции ПЖ удобнее пользоваться абсо-

лютным значением E’ФКТК, независящего от дыхания и легче измеряемого. Значе-

ния нижнего и верхнего квартилей E’ФКТК составили в группе практически здоро-

вых лиц – 11,8 и 15,7см/с; при ХОБЛ+ХСН – 8,2 и 10,0см/с; ХОБЛ+АГ+ХСН – 5,6 и 

11,6 см/с; ХОБЛ+ИБС+ХСНдиаст. – 6,1 и 10,9см/с. Следовательно, наши данные под-

тверждают, что значения E’ФКТК <12см/с  можно принимать за точку отсчета диа-

столической дисфункции ПЖ, но не клинической ХСН.  

Величины 25%; 75% квартиля для MPI’ПЖ составили в группе ХОБЛ+ХСН – 

0,6; 0,87; ХОБЛ+АГ+ХСН – 0,43; 0,56; ХОБЛ+ИБС+ХСНдиаст. – 0,47; 0,71. Временные 

показатели, измеренные при эхокардиографии в обычном режиме, и КДДЛЖ были 

без достоверной разницы между соответствующими подгруппами с наличием и 

отсутствием ХСН.  

Для диастолической сердечной недостаточности в группе ХОБЛ было ха-

рактерно снижение E’ФКМКсепт <7,8см/с; в группах ХОБЛ, ХОБЛ+АГ и ХОБЛ+ИБС 

- увеличение MPI’ПЖ >0,56.  
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При формировании ХСН в группе ХОБЛ достоверно увеличивались толщи-

на и размер ПЖ; снижались систолические экскурсии в М-режиме ФКМК 

(16,3+1,3мм и 10,5+0,7мм) и ФКТК (23,4+1,3мм и 14,2+1,1мм). Значения 25%; 

75% квартили в группе ХОБЛ+ИБС+ХСНсист – для ФКМК 7; 8мм  и ФКТК 11; 14мм. 

В группе ХОБЛ+АГ – гипертрофировал миокард МЖП  и ПЖ – табл.21. В 

группе ХОБЛ+ИБС – утолщались стенки ЛЖ, в результате увеличивался иммЛЖ 

(с 111,0+6,2 до 128,5+7,3г/см2), расширялся ПЖ. 

Таблица 21. Толщина стенок желудочков и соотношение площадей ПЖ/ЛЖ 

в обследованных группах, M+m 
Группа МЖП, см Задняя стенка ЛЖ, см ПЖ, см ПЖ/ЛЖ 
ХОБЛ 0,94+0,03 0,89+0,03 0,47+0,03 0,37+0,02 
ХОБЛ+ХСН 0,83+0,03 0,84+0,03 0,58+0,03* 0,73+0,17* 
ХОБЛ+АГ 1,12+0,04 1,05+0,03 0,46+0,02 0,45+0,02 
ХОБЛ+АГ+ХСН 1,21+0,04* 1,09+0,04 0,71+0,04* 0,39+0,03 
ХОБЛ+ИБС 1,04+0,03 0,98+0,03 0,61+0,04 0,40+0,06 
ХОБЛ+ИБС+ХСНдиастолическая 1,18+0,05* 1,10+0,04* 0,65+0,02 0,57+0,05* 
ХОБЛ+ИБС+ХСНсистолическая 1,16+0,11 1,32+0,04 0,76+0,05 0,45+0,18 
* - достоверные различия между подгруппами с наличием  и отсутствием  диа-
столической ХСН, p<0,05 

Таблица 22. Параметры систолической функции желудочков в  

импульсноволновом режиме тканевого допплера в группах с систолическим  

типом хронической сердечной недостаточности: 25%; 75% квартиль 
Показатель ХОБЛ+ИБС+ХСНсистолическая ИБС+ХСНсистолическая 
S’ФКТК, см/с 8,1; 9,8 7,7; 11,7 
S’ФКМКсепт,см/с 3,9; 5,6 3,8; 5,9 
S’ФКМКлат, см/с 4,0; 5,1 4,3; 6,7 
S’ФКМКлат/S’ФКТК 0,38; 0,51 0,45; 0,61 
MPI’ПЖ 0,47; 0,67 0,49; 0,78 
MPI’ЛЖсепт 0,74; 1,1 0,54; 0,89 
MPI’ЛЖлат 0,58; 0,82 0,51; 0,59 
S'ФКТК/MPI’ПЖ 7,9; 17,1 11,8; 16,2 
IVA’ПЖ, м/с2 1,2; 1,8 1,2; 2,5 
IVA’ЛЖсепт, м/с2 0,63; 1,56 0,7; 2,4 
IVA’ЛЖлат, м/с2 0,65; 1,0 0,6; 1,5 

Для систолического типа ХСН при ХОБЛ (независимо от коморбидности) 

характерны: комплекс значений S’ФКТК <12см/с, S’ФКМКсепт <6см/с, S’ФКМКлат 

<7см/с; S’ФКМКлат/S’ФКТК <0,6; MPI’ПЖ >0,47; MPI’ЛЖ >0,54; S'ФКТК/MPI’ПЖ <17; 

IVA’ПЖ <2,3м/с2, IVA’ЛЖсепт <1,7м/с2 , IVA’ЛЖлат<1,3м/с2  (табл.22).  

Отличием больных с систолическим типом ХСН явилась дилатация всх ка-

мер сердца. Трикуспидальная регургитация 2 и более степени визуализировалась 
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у 54,5% больных ХОБЛ+ИБС+ХСНсист. и 20% ИБС+ХСНсист.; митральная недостаточ-

ность 2 и более степени – у 54,5 и 30% соответственно. 

Оценка размеров камер сердца является важным этапом при анализе систо-

лической функции сердца - табл.23. 

 Таблица 23. Размеры камер и давление в камерах сердца в обследованных 

группах, M+m 
Показатель ХОБЛ+ИБС+ХСНдиаст. ХОБЛ+ИБС+ХСНсист. ИБС+ХСНдиаст. ИБС+ХСНсист 
ИммЛЖ, г/м2 128,5+7,3 207,5+14,5* 144,3+8,1 178,3+12,8* 
ОТС 0,51+0,04 0,44+0,03 0,43+0,02 0,38+0,01 
ПЖ/ЛЖ 0,57+0,05 0,45+0,18 0,33+0,04 0,30+0,03 
КДИЛЖ, мл/м2 40,3+2,1 73,8+7,9* 58,8+4,2 77,1+5,8* 
КДИПЖ, см2/м2 20,5+1,4 26,6+5,6 17,4+1,4 20,0+2,2 
Индекс ЛП, мл/м2 35,8+2,2 52,1+4,9* 41,2+2,2 54,0+5,8* 
Индекс ПП, мл/м2 29,5+2,2 38,2+2,3* 27,9+1,5 34,4+3,7* 
ДПП, мм рт.ст. 1,9+0,1 2,2+0,1 1,7+0,1 2,0+0,1 
ДЗЛА, мм рт.ст. 3,0+0,1 3,4+0,2 3,2+0,1 3,4+0,2 
КДДЛЖ, мм рт.ст. 22,9+1,1 20,1+4,2 18,8+1,1 19,4+2,5 
* - достоверные различия между подгруппами с диастолической и систолической 
ХСН, p<0,05 

 
Систолический тип ХСН наблюдается у больных ХОБЛ+ИБС, проявляясь 

при эхокардиографии гипертрофией обоих желудочков, дилатацией всех камер 

сердца, снижением в М-режиме экскурсии ФКТК, в импульсноволновом режиме 

тканевого допплера – уменьшением S’ФКТК, S’ФКМКлат/S’ФКТК и S'ФКТК/MPI’ПЖ, по-

вышением MPI’ПЖ. 

 Такие предикторы риска смерти пациентов ХОБЛ как систолическое дав-

ление в ЛА более 40 мм рт.ст., значительная дилатация ПЖ, снижение изменения 

площади ПЖ до 45% и менее, снижение S’ митрального кольца до 6 см/с наблю-

даются только при наличии ХСН. При коморбидном течении ХОБЛ+ИБС в отли-

чие от изолированной ХОБЛ регистрируется не только ранняя гипертрофия ПЖ (с 

I стадии), но и определяется и большая частота ее распространенности, снижается 

глобальная сократимость ЛЖ. Со II стадии ХОБЛ практически у всех больных 

ХОБЛ+ИБС развивается хроническая сердечная недостаточность. Клинические 

признаки хронической сердечной недостаточности определяются у каждого тре-

тьего пациента с изолированной формой ХОБЛ и с ХОБЛ+АГ, при ХОБЛ+ИБС – 

в 2,6 раза чаще.  
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3.1.4. Влияние анемии легкой степени на эхокардиографические показатели  

Диагностированная анемия соответствовала легкой степени: 95% ДИ уровня 

гемоглобина составил 111,4÷117,6г/л; медиана – 116г/л; гематокрит - 34,0÷37,9% 

и 36,1% соответственно. Такое снижение гемоглобина, как правило, не настора-

живает клиницистов и оставляется без коррекции.  

При ХОБЛ среднее значение толщины стенки ПЖ, как основного признака 

легочного сердца, в подгруппах с анемией достоверно не отличалось от аналогич-

ного показателя в подгруппах с нормальным уровнем гемоглобина. В группе 

ХОБЛ среднее значение толщины стенки ПЖ у больных с анемией (0,45+0,03см) 

было существенно меньше, чем у лиц без анемии (0,55+0,03см) - p<0,05. Вместе с 

тем различия в доле лиц с гипертрофией ПЖ между подгруппами с анемией и без 

нее отсутствовали: 44,4% и 54,1% - p>0,05.  

На размер ПЖ анемия также не влияла. Хотя в группе ХОБЛ+АГ при ане-

мии увеличилось соотношение конечно-диастолических площадей ПЖ/ЛЖ (с 

0,43+0,02 до 0,50+0,02 - p<0,05), но дилатации ПЖ значительной степени 

(ПЖ/ЛЖ>0,6) визуализировалась лишь у трех пациентов с нормальным уровнем 

гемоглобина.  

При всех вариантах ХОБЛ (ХОБЛ, ХОБЛ+АГ, ХОБЛ+ИБС) средние значе-

ния традиционных ультразвуковых параметров ЛЖ (ФВ, толщина МЖП и задней 

стенки, конечно-диастолический и конечно-систолический объем  и размер) меж-

ду подгруппами с анемией и с нормальным уровнем гемоглобина не различались. 

Вместе с тем, анализ параметров функции сердца в импульсноволновом режиме 

тканевого допплера обнаружил ряд различий. 

В группе ХОБЛ при наличии анемии диастолическая дисфункция ЛЖ по 

показателям скорости движения ФКМК в фазы протодиастолы и систолы пред-

сердий  (E’/A’ФКМК<1,0) выявилась у всех обследованных, тогда как среди лиц без 

анемии у 90,9%; с ее усугублением в виде повышения пика A’ФКМКлат (с 11,1+0,8 

до 15,5+1,0см/с – p<0,01) и дилатации левого предсердия (с 26,9+1,7 до 35,1+1,7 

мл/м2 – p<0,01). Диастолическая дисфункция ПЖ (E’/A’ФКТК<1,0) определялась у 
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всех лиц с анемией и у 95,8% обследованных с нормальным уровнем гемоглоби-

на.  

В группе с кардиореспираторной патологией диастолическая дисфункция 

ЛЖ и ПЖ наблюдалась практически с одинаковой частотой, независимо от нали-

чия анемии: от 88,6 до 100% больных. Сниженная систолическая функция ЛЖ 

(S’ФКМК <7см/с) при наличии анемии встречалась у 50 и 75,0% лиц соответственно 

при сочетании ХОБЛ с АГ и с ИБС.  При нормальном уровне гемоглобина систо-

лическая дисфункции наблюдалась при ХОБЛ+АГ существенно реже – в 15,9% 

случаев (p<0,05); при ХОБЛ+ИБС оставалась на прежнем уровне - 49,3%.  

В группе ХОБЛ+ИБС статистически значимые различия между средними 

значениями нами выявлены лишь в отношении следующих показателей: сниже-

ние пика EМК с 6,4+0,2 до 5,5+0,3см/с; пика S’ФКМК септального конца с 7,0+0,2 до 

6,1+0,3см/с и соотношения E’/A’ФКТК с 0,59+0,04 до 0,48+0,04 – p<0,05. В группе 

ХОБЛ+АГ уменьшились пик S’ФКМК латерального конца (с 8,6+0,4 до 7,3+0,7см/с) 

и соотношение Е/АТК (с 1,02+0,05 до 0,81+0,08) - p<0,05.  

У пациентов с ХОБЛ и ХОБЛ+ИБС систолическая продольная деформация 

миокарда ЛЖ уменьшалась лишь при наличии анемии (по εЛЖ<9,5% у 22,2 и 75% 

соответственно), тогда как при ХОБЛ+АГ - независимо от уровня гемоглобина 

(табл.24). 

Таблица 24. Степень (ε) и скорость деформации (SR) миокарда обоих желу-

дочков при ХОБЛ при наличии (+) и отсутствии (-) анемии легкой степени 
Показатель ХОБЛ ХОБЛ+ИБС ХОБЛ+АГ 

+ - + - + - 
SR лж,с-1 0,68+0,11 0,64+0,03 0,50+0,05* 0,59+0,04 0,51+0,06* 0,55+0,04* 
ε лж, % -8,3+1,4* -10,2+1,4 -6,9+1,3* -9,4+0,9 -8,2+1,3* -9,4+1,3 
SRмжп,с-1 0,97+0,06 0,76+0,07 0,66+0,11 0,76+0,04 0,59+0,06* 0,57+0,06* 
ε мжп,% -14,4+2,8 -11,7+1,2 -7,5+2,0* -12,8+1,2 -8,3+2,9 -8,1+1,8 
SR пж,с-1 1,19+0,24 1,05+0,11* 1,06+0,11* 1,16+0,06 1,14+0,11 0,89+0,08* 
ε пж, % -21,7+3,8 -16,7+3,7 -23,4+3,9 -21,0+1,8 -20,3+3,8 -16,0+3,3 

* - достоверное различие с группой практически здоровых лиц (p<0,05) 
 

Если у пациентов с изолированной ХОБЛ  при наличии анемии усугубляет-

ся диастолическая и развивается субклиническая систолическая дисфункция ЛЖ, 

то у больных ХОБЛ+АГ наблюдается трехкратное увеличение частоты  продоль-
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ной систолической дисфункции ЛЖ. У больных ХОБЛ+ИБС при анемии доля 

больных с дисфункцией сердца не изменяется, усугубляются уже имеющиеся 

нарушения систолической функции ЛЖ и диастолической функции ПЖ. 

Таким образом, у каждого седьмого из 175 больных ХОБЛ диагностируется 

анемия легкой степени: чаще в группе изолированной ХОБЛ (27,2%), реже при 

ХОБЛ+ИБС (16,4%) и статистически значимо меньше при ХОБЛ+АГ (9,1%).  

При анемии легкой степени у больных ХОБЛ чаще встречается дисфункция 

сердца, чем при нормальном уровне гемоглобина. Однако традиционное ультра-

звуковое исследование не выявило различий между параметрами ремоделирова-

ния сердца у больных ХОБЛ с наличием анемии и без нее. Формирующуюся па-

тологию сердечно-сосудистой системы при этом сочетании визуализировали 

лишь при таких инновационных ультразвуковых технологиях как импульсно-

волновой тканевой допплер и стрейн: большую частоту диастолической и систо-

лической дисфункции миокарда обоих желудочков сердца у больных с анемией 

по сравнению с лицами с нормальным уровнем гемоглобина.  

Резюмируя раздел, отметим, что по результатам эхокардиографии у каждого 

третьего больного ХОБЛ без сопутствующей кардиальной патологии на I стадии 

выявляется концентрическое ремоделирование ЛЖ и/или легочная гипертензия. 

На III стадии присоединяется гипертрофия обоих желудочков и снижение систо-

лической функции ПЖ (по S’ФКТК<12см/с); на IV стадии  - дилатация ПЖ (у 75%). 

3.2. Дуплексное сканирование магистральных артерий головы 

3.2.1. Экстракраниальные сосуды 

В настоящее время рекомендуемое значение толщины КИМ в норме - менее 

0,9мм (ESH/ESC 2007, ВНОК 2009). Из 150 больных ХОБЛ у 93 (62%) толщина 

КИМ сонных артерий превышала указанное значение. Достоверного различия в 

диаметре сонных артерий между группами не выявлено (справа/слева): ХОБЛ - 

7,5+0,2 / 6,9+0,2см; ХОБЛ+АГ - 7,2+0,2 / 6,9+0,2см; ХОБЛ+ИБС - 7,0+0,1 / 

7,0+0,1см. Медиана толщины КИМ достигала 0,9 мм только в группах с сочетан-

ной патологией: ХОБЛ+АГ и ХОБЛ+ИБС – табл.25. 
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Таблица 25. Медиана, верхний и нижний квартили толщины комлекса ин-

тима-медиа при различных формах ХОБЛ, мм 
Сторона ХОБЛ ХОБЛ+АГ ХОБЛ+ИБС 
Справа 0,8 (0,7; 1,0) 0,8 (0,8; 1,0) 0,9 (0,8; 1,1) 
Слева  0,8 (0,7; 1,05) 0,9 (0,7; 0,95) 0,9 (0,8; 1,2) 

 

Доля лиц с толщиной КИМ более 0,9мм имела лишь тенденцию увеличения 

от группы ХОБЛ (51,4%) к группам ХОБЛ+АГ (65,9%) и ХОБЛ+ИБС (65,7%). То-

гда как атеросклеротические бляшки достоверно чаще наблюдались при 

ХОБЛ+АГ (56,8%; p<0,05) и ХОБЛ+ИБС (72,6%; p<0,01), чем при ХОБЛ 30,3%. 

У 22 из 150 больных ХОБЛ (14,7%) атеросклеротические бляшки локализо-

вались на «тонкой» стенке сонной артерии. Визуализацию бляшек, стенозирую-

щих просвет сонных артерий на 20-60%, статистически чаще наблюдали в груп-

пах с утолщением КИМ по сравнению с подгруппой без утолщения стенки - 

p<0,05 (табл.26).  

Таблица 26. Выявляемость  атеросклеротических (АС) бляшек в 

зависимости от толщины комплекса интима-медиа (КИМ) у больных ХОБЛ, % 
Группы КИМ АС бляшки (+) АС бляшки (-) 
ХОБЛ <0,9мм 3,1 45,5 

>0,9мм 27,2 24,2 
ХОБЛ+АГ <0,9мм 15,9 18,2 

>0,9мм 40,9 25,0 
ХОБЛ+ИБС <0,9мм 19,2 15,1 

>0,9мм 53,4 12,3 
 

В группе ХОБЛ соотношение атеросклеротических бляшек на «толстой» 

стенке к бляшкам на «тонкой»  стенке  было 8,8; тогда как в группах ХОБЛ+АГ и 

ХОБЛ+ИБС – соответственно 2,6 и 2,8. 

У больных ХОБЛ с утолщенным КИМ относительно лиц с тонкой стенкой 

сонной артерии  определяется большее утолщение стенок ЛЖ (по иммЛЖ) и ПЖ - 

табл.27; концентрическое ремоделирование ЛЖ (относительная толщина стенок - 

0,43+0,02 и 0,36+0,01; p<0,05), диастолическую дисфункцию ЛЖ (Е’/А’ФКМКмед. 

0,63+0,05 и 1,0+0,05; p<0,05), больший диаметр восходящего отдела аорты 

(3,4+0,1 и 3,0+0,1см; p<0,05). Следовательно, наряду с легочным сердцем у данно-

го контингента формируется «гипертоническое».  
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Таблица 27. Эхокардиографические параметры сердца в группах ХОБЛ  в 

зависимости от толщины комплекса интима-медиа 
Показатель ХОБЛ ХОБЛ+АГ ХОБЛ+ИБС 

<0,9 мм >0,9 мм <0,9 мм >0,9 мм <0,9 мм >0,9 мм 
ТолщинаПЖ,мм 4,5 +0,2 5,8+0,4 5,7+0,5 6,7+0,3 6,4+0,3 6,6+0,2 
МЖП, мм 8,1+0,3 9,5+0,3 10,3+0,5 12,1+0,4 11,1+0,3 11,6+0,4 
ЗС ЛЖ, мм 8,0+0,3 9,3+0,2 9,9+0,4 11,0+0,3 10,0+0,3 11,4+0,4 
ИммЛЖ, г/м2 66,1+6,7 94,2+6,1 106,4+8,5 130,2+8,2 110,8+8,2 145,0+7,7 
ПЖ/ЛЖ 0,39+0,03 0,63+0,14 0,38+0,02 0,46+0,03 0,54+0,06 0,50+0,06 
ФВЛЖ, %  66,3+0,9 62,4+1,6 64,8+1,3 62,0+0,8 60,7+1,2 56,2+1,5 

 

При кардиореспираторной патологии гипертрофия ЛЖ наблюдалась в обеих 

подгруппах (с толстым и тонким КИМ), независимо от состояния стенки сонной 

артерии. Утолщение КИМ в этом случае влияло лишь на степень гипертрофии 

ЛЖ (согласно иммЛЖ): в группе ХОБЛ+ИБС - за счет расширения полости ЛЖ 

(индекс КДО увеличивался с 39,1+3,0 до 50,0+3,0мл/м2; p<0,05), а в группе 

ХОБЛ+АГ – утолщения стенок ЛЖ.  

Следовательно, среди обследованных с ХОБЛ при изолированной патоло-

гии гипертрофию ПЖ визуализировали при утолщении КИМ, тогда как при ко-

морбидной патологии - при любой толщине стенки сонных артерий. Дилатация 

полости ПЖ у пациентов с ХОБЛ встречалась только при кардиореспираторной 

патологии: в группе ХОБЛ+ИБС – у всех обследованных; в группе ХОБЛ+АГ – 

при наличии утолщения КИМ сонных артерий.  

В группе ХОБЛ в отличие от ХОБЛ+АГ и ХОБЛ+ИБС с утяжелением брон-

хиальной обструкции ультразвуковые признаки атеросклероза брахиоцефальных 

артерий встречались в 2,2 раза чаще (p<0,05), в группе ХОБЛ+АГ наметилась 

лишь тенденция (в 1,3 раза чаще), ХОБЛ+ИБС – показатели оставались на одном 

уровне (табл.28).  

При сочетанной патологии от легкой к тяжелой ХОБЛ в большей мере воз-

растала распространенность атеросклеротических бляшек, тогда как доля лиц с 

утолщением КИМ оставалась в области тех же значениях. В группе ХОБЛ  при 

утолщении КИМ тяжелая и крайне тяжелая стадии регистрировались чаще, чем 

при сохранной стенке – в 83,3 и 53,3% случаях соответственно (p<0,05). При ко-
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морбидной патологии такая закономерность не установлена: при ХОБЛ+ИБС - в 

62,5 и 64,7% случаев; при ХОБЛ+АГ – в 93,3 и 92,8% случаев соответственно. 

Таблица 28. Доля лиц с утолщенным комплексом интима-медиа (КИМ) и 

атеросклеротическими (АС) бляшками при различных стадиях и формах ХОБЛ, % 
Группа Стадия КИМ>0,9мм АС бляшки КИМ>0,9мм и/или АС бляшки 
ХОБЛ I 33,3 16,7 33,3 

II 33,3 33,3 55,6 
III-IV 66,7 38,9 72,2 

ХОБЛ+АГ I 50 25 50 
II 56,5 60,9 73,9 

III-IV 52,9 58,8 64,7 
ХОБЛ+ИБС I 62,5 50 87,5 

II 85 75 90 
III-IV 62,2 73,3 82,2 

 
У большинства больных изолированной формой ХОБЛ при гипертрофии  

ПЖ визуализировали утолщение КИМ сонных артерий, тогда как в подгруппе 

ХОБЛ с  нормальной толщиной стенки ПЖ -  лишь у каждого пятого (p<0,01) – 

табл.29. 

Таблица 29. Распространенность ультразвуковых признаков атеросклероза  

в зависимости от наличия гипертрофии правого желудочка (ГПЖ) 
Признак ХОБЛ ХОБЛ+АГ ХОБЛ+ИБС 

без ГПЖ ГПЖ без ГПЖ ГПЖ без ГПЖ ГПЖ 
Ким>0,9мм 20 77,8** 33,3 57,9 90 61,9 
АС бляшки 26,7 44,4 50 57,9 60 71,4 
Ким+бляшки 40 77,8* 50 71,1 100 77,7* 
Примечание: * - достоверные различия между подгруппами с и без гипертрофии 
правого желудочка  (p<0,05). 

Доля лиц с ХОБЛ+ИБС без легочного сердца с утолщенным КИМ была 

одинакова с группой ИБС (90% и 92%), тогда как атеросклеротические бляшки в 

группе ХОБЛ+ИБС без легочного сердца встречались достоверно реже, чем при 

ИБС (p<0,01). В группе ХОБЛ+ИБС с легочным сердцем достоверно реже, чем в 

группе ИБС, встречались оба признака каротидного атеросклероза (p<0,01).  

Таблица 30. Признаки каротидного атеросклероза в группе ХОБЛ+ИБС, % 
Гипертрофия ПЖ КИМ АС бляшки (+) АС бляшки (-) 

- <0,9 мм 10 0 
>0,9 мм 50 40 

+ <0,9 мм 22,2 17,5* 
>0,9 мм 46,0 14,3* 

* - достоверные различия между подгруппами с наличием и отсутствием   
гипертрофии правого желудочка (p<0,05); АС - атеросклеротические 
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В группе ХОБЛ+ИБС без легочного сердца отсутствовали лица без утолще-

ния КИМ и атеросклеротических бляшек – табл.30. В то же время, при наличии 

легочного сердца в 3,2 раз реже встречались лица с «толстым» КИМ и отсутстви-

ем атеросклеротических бляшек. 

Значения толщины КИМ статистически достоверно различались между под-

группами только среди пациентов с изолированной ХОБЛ - табл.31. Привлекает 

внимание, что значения медианы толщины КИМ в группах ХОБЛ и ХОБЛ+АГ с 

гипертрофией ПЖ были на 0,2мм больше, чем в подгруппах с нормальной толщи-

ной стенки ПЖ. Распространенность атеросклеротических бляшек не зависела от 

наличия или отсутствия гипертрофии ПЖ. 

Таблица 31. Толщина комплекса интима-медиа (мм) в зависимости от нали-

чия гипертрофии правого желудочка (ГПЖ): медиана (25%; 75%) 
Группа Наличие ГПЖ Справа Слева 
ХОБЛ + 0,85 (0,8; 1,0)* 0,95 (0,8; 1,2)* 

- 0,65 (0,5; 0,8) 0,75 (0,5; 0,8) 
ХОБЛ+АГ + 0,9 (0,8; 1,05) 0,9 (0,7; 1,1) 

- 0,7 (0,55; 0,65) 0,7 (0,55; 0,65) 
ХОБЛ+ИБС + 0,90 (0,8; 1,1) 0,9 (0,8; 1,2) 

- 0,95 (0,7; 1,0) 0,9 (0,9; 1,0) 
Примечание: * - достоверные различия между подгруппами с наличием  и отсут-
ствием  гипертрофии правого желудочка  (p<0,05). 

Отсутствовали математически значимые различия в распространенности 

признаков атеросклероза брахиоцефальных артерий у больных ХОБЛ с наличием 

и отсутствием  хронической сердечной недостаточности – рис.5. 
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Рис.5. Влияние хронической сердечной недостаточности (ХСН) на частоту 

выявляемости признаков атеросклероза брахиоцефальных артерий при ХОБЛ  
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В группах с кардиореспираторной патологией при наличии анемии у всех 

наблюдалось поражение сонных артерий, тогда как при нормальном уровне гемо-

глобина при ХОБЛ+АГ - у 81,8%; при ХОБЛ+ИБС – у 84,9%. При изолированной  

форме ХОБЛ распространенность поражения сонных артерий не зависела от 

наличия или отсутствия анемии: 55,6 и 54,5%. 

Среди 150 обследованных с ХОБЛ в 9 случаях определялись ультразвуко-

вые признаки нестабильных атеросклеротических бляшек: гомогенные гипоэхо-

генные  визуализирующиеся при цветовом доплеровском картировании (у семи) и 

наличие гипоэхогенного просветления в центре (у двух). Эмбологенные бляшки 

диагностировались только при ХОБЛ+ИБС у 12,3% обследованных в возрасте 

57÷70 лет (95% ДИ), свидетельствуя о том, что обострение хронического воспа-

ления провоцирует прогрессирование атеросклеротического процесса. Причем 

визуализация их не зависела от тяжести ХОБЛ (4 - при II стадии, 2 – при III ста-

дии, 3 – при IV стадии) и наличия легочного сердца (95% ДИ толщины стенки ПЖ 

составил 4,3÷6,7мм). Практически все обследованные лица с ХОБЛ не предъявля-

ли церебральных жалоб, что не позволяло своевременно направлять их на дуп-

лексное сканирование магистральных артерий головы. 

Извитость сонных артерий (С- и S-образные, коиллинг, кинкинг) выявили у 

21,2% - при ХОБЛ; у 27,3% - при ХОБЛ+АГ; у 56,2% - при ХОБЛ+ИБС (p<0,01). 

Зависимость указанного показателя от тяжести ХОБЛ, наличия легочного сердца 

не обнаружена. Возраст пациентов с деформацией сонных артерий варьировал 

при ХОБЛ: 52÷63; ХОБЛ+АГ: 57÷66; ХОБЛ+ИБС: 63÷67 лет (95% ДИ). Гемоди-

намически значимые деформации сонных артерий (с перепадом линейный ско-

ростных показателей кровотока более 3-х раз) не определились. Кровоток по вене 

Розенталя и внутренней яремной вены в группах ХОБЛ не изменялся – табл.32. 

Таблица 32. Характеристика внутренней яремной вены при ХОБЛ: M+m 
Группа Диаметр, см ЛСК, см/с 

справа слева справа слева 
ХОБЛ 1,65+0,08 1,48+0,09 26,6+2,7 26,0+2,9 
ХОБЛ+АГ 1,71+0,09 1,64+0,06 29,8+2,9 27,5+2,6 
ХОБЛ+ИБС 1,82+0,06 1,61+0,06 25,4+1,7 23,4+2,0 
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Внутренняя яремная вена расширялась по мере прогрессирования ХОБЛ 

при всех вариантах, достигая достоверных различий между I и IV стадиями  толь-

ко в группе изолированной ХОБЛ: от 1,3 до 1,7 см справа и от 1,2 до 1,6 слева – 

рис.8.  
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Рис.8. Средние значения диаметра внутренней яремной вены при изолиро-

ванной и коморбидной ХОБЛ в зависимости от стадии, см (R2 – коэффициент де-

терминации аппроксимации линии тренда; D – справа, S - слева) 

Медиана (25; 75% квартили) при ХОБЛ равнялись при I стадии: справа - 1,3 

(1,1; 1,4), слева - 1,2 см (0,9; 1,4); на II стадии: справа - 1,6 (1,3; 1,7) и слева - 1,1 
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см (1,0; 1,3); на III стадии: справа – 1,5 (1,3; 2,0) и слева - 1,4 см (1,0; 2,4); на 

IVстадии: справа – 1,7 (1,4; 2,1) и слева - 1,6 см (1,3; 2,2). Разброс данных внутри 

каждого параметра составлял более 20%.  

Только при ХОБЛ связь между стадией заболевания и диаметром внутрен-

ней яремной веной с обеих сторон была весьма высокой по шкале Чеддока по 

значениям R, определяемым как корень квадратный из коэффициента детермина-

ции R2. При сочетании ХОБЛ с АГ и ИБС теснота связи между стадией и диамет-

ром различалась справа и слева, но варьировала от весьма высокой до заметной и 

умеренной.  

Возможно, при кардиореспираторной патологии на величину рассматривае-

мого показателя влияли степень изменений в сердечно-сосудистой системе. Внут-

ренняя яремная вена достоверно расширялась при наличии гипертрофии ПЖ. Ме-

диана (25, 75%) составили при нормальной толщине ПЖ справа 1,4 (1,2; 1,4), сле-

ва 1,1 (0,9; 1,2); при гипертрофии ПЖ 1,7 (1,4; 2,0) и 1,5см (1,3; 2,3). Клинический 

признак «набухание шейный вен» при легочном сердце имеет ультразвуковой эк-

вивалент «дилатация внутренней яремной вены более 1,4см».   

Таким образом, только при ХОБЛ от I стадии к  IV стадии возрастает рас-

пространенность ультразвуковых признаков атеросклероза брахиоцефальных ар-

терий и увеличивается диаметр внутренней яремной вены. При рассматриваемых 

сочетанных кардиореспираторных патологиях стадия ХОБЛ не влияла на указан-

ные показатели. При ХОБЛ+ИБС наиболее часто по сравнению с ХОБЛ и 

ХОБЛ+АГ встречались извитость сонных артерий и наблюдали ультразвуковые 

признаки нестабильных атеросклеротических бляшек. 

3.2.2. Интракраниальные сосуды  

Средние значения TAMX в группах ХОБЛ были в пределах общепринятых 

возрастных норм для лиц старше 40 лет – табл.33. 
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Таблица 33. Значение TAMX (усредненная по времени максимальная ско-

рость кровотока) в группах больных ХОБЛ: справа/слева, M+m (см/с) 
Показатель ХОБЛ ХОБЛ+АГ ХОБЛ+ИБС 
СМА М1 43,4+2,2 / 47,7+2,8 42,4+1,8 / 47,1+2,8 40,6+2,1 / 42,9+2,5 
СМА М2 36,2+2,4 / 34,3+1,5 36,2+2,7 / 34,3+2,5 31,0+1,6 / 34,2+1,6 
ПМА 29,7+3,9 / 28,1+1,9 32,3+3,1 / 33,2+2,8 24,1+2,7 / 31,6+2,7 
ЗМА Р1 30,5+2,1 / 25,8+1,8 33,2+3,8 / 30,9+2,7 25,9+2,6 / 27,3+2,9 
ЗМА Р2 27,6+2,3 / 26,8+2,1 29,9+2,2 / 29,1+2,1 23,8+1,5 / 25,6+1,7 
ПА 26,6+2,0 / 27,3+1,4 25,1+1,6 / 26,8+2,4 24,3+1,6 / 22,7+1,5 
ОА 35,5+2,1 34,4+2,7 28,3+1,9 
ГА 17,6+1,1 / 18,2+1,5 15,3+1,2 / 15,3+1,1 17,1+1,5 / 14,2+1,0 

С обеих сторон во всех анализируемых группах регистрировали тенденцию  

увеличения пульсационного индекса по ПМА – табл.34. 

Таблица 34. Значения PI (пульсационный индекс) при ХОБЛ: справа/слева 
Показатель ХОБЛ ХОБЛ+АГ ХОБЛ+ИБС 
СМА М1 0,92+0,04 / 0,90+0,04 0,91+0,05 / 0,88+0,04 0,95+0,04 / 0,94+0,05 
СМА М2 0,83+0,03 / 0,82+0,03 0,93+0,05 / 0,83+0,03 0,94+0,04 / 0,89+0,03 
ПМА 1,04+0,08 / 1,02+0,05 1,0+0,06 / 1,01+0,05 1,02+0,04 / 1,04+0,04 
ЗМА Р1 0,82+0,04 / 0,81+0,04 0,89+0,1 / 0,82+0,03 0,85+0,03 / 0,87+0,07 
ЗМА Р2 0,87+0,03 / 0,92+0,05 0,92+0,06 / 0,93+0,06 0,89+0,05 / 0,92+0,05 
ПА 0,86+0,03 / 0,84+0,03 0,90+0,04 / 0,88+0,05 0,88+0,03 / 0,99+0,05 
ОА 0,90+0,04 0,88+0,04  0,92+0,04  
ГА 1,34+0,09 / 1,04+0,08 1,47+0,08 / 1,47+0,1 1,59+0,1 / 1,64+0,08 

Во всех группах больных ХОБЛ снижение кровотока относительно группы 

здоровых лиц, судя по скорости кровотока в средней мозговой артерии,  наблюда-

ли, начиная со II стадии  – табл.35. С прогрессированием заболевания уменьше-

ние кровотока нарастало, достигая достоверных различий с  I стадией на IV ста-

дии: в группе ХОБЛ по I сегменту (на 26-33%), ХОБЛ+АГ – по  обоим сегментам 

(20-30%), а при ХОБЛ+ИБС – по I сегменту (25%). 

Таблица 35. Значение TAMX по СМА в зависимости от тяжести ХОБЛ: 

справа/слева, M+m, см/с 
Сегмент I стадия II стадия III стадия IV стадия 

ХОБЛ 
М1 51,2+4,3 / 52,6+5,6 47,1+3,7 / 47,7+6,0 42,7+3,9 / 47,6+5,6 34,1+3,2/39,0+3,9* 
М2 41,3+8,6 / 39,3+6,7 34,7+3,4 / 40,1+3,3 38,5+3,7 / 33,3+1,8 30,8+2,4 / 29,6+2,7 
 ХОБЛ+АГ 
М1 54,0+2,3 / 52,1+2,4 48,4+2,6 / 52,2+3,9 39,0+8,7 / 49,7+7,5 39,0+4,5/41,6+4,6* 
М2 44,3+2,5 / 45,1+2,3 35,2+4,5 / 38,6+5,0 37,0+3,2 / 32,0+6,1 34,3+3,4/31,7+3,4* 
 ХОБЛ+ИБС 
М1 49,2+7,8 / 50,1+6,4 42,7+4,6 / 44,1+3,5 39,5+4,8 / 39,3+4,3 37,1+2,2/42,0+4,0* 
М2 32,6+6,1 / 38,5+6,1 32,2+3,3 / 28,6+1,8 28,1+2,0 / 35,9+2,8 33,1+3,6 / 35,1+2,6 

Примечание: * - достоверные различия с I стадией ХОБЛ 
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Определена разнонаправленность аппроксимации линии тренда значений PI 

по мере прогрессирования ХОБЛ при изолированной и сочетанной патологии: 

при ХОБЛ индексы снижаются, при ХОБЛ+АГ и ХОБЛ+ИБС - повышаются 

(рис.9). 
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Рис.9. Средние значения PI по СМА М2 при ХОБЛ: D – справа, S – слева  

(R2 – коэффициент детерминации аппроксимации линии тренда) 

Средние значения индексов реактивности в группах больных ХОБЛ не вы-

ходили за рамки общепринятых нормативов (1,1-1,4) – табл.36. 
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Таблица 36. Индексы цереброваскулярной реактивности при гиперкапниче-

ской и гипервентиляционной пробах в группах ХОБЛ 
Группа Справа Слева 

задержка гипервентиляция задержка гипервентиляция 
ХОБЛ 1,14+0,04 1,29+0,05 1,18+0,06 1,28+0,06 
ХОБЛ+АГ 1,10+0,04 1,32+0,08 1,14+0,08 1,22+0,07 
ХОБЛ+ИБС 1,16+0,04 1,21+0,06 1,15+0,03 1,30+0,03 

Скоростные показатели кровотока, индексы периферического сосудистого 

сопротивления и цереброваскулярной реактивности не зависели от толщины 

стенки ПЖ – табл.37.  

Таблица 37. Индексы цереброваскулярной реактивности в обследованных 

группах больных ХОБЛ при наличии и отсутствии гипертрофии ПЖ 
Группа ГПЖ Справа Слева 

задержка гипервентиляция задержка гипервентиляция 
ХОБЛ + 1,18+0,08 1,45+0,1 1,10+0,08 1,35+0,08 

- 1,11+0,05 1,21+0,05* 1,23+0,07 1,24+0,07 
ХОБЛ+АГ + 1,18+0,04 1,35+0,22 1,18+0,04 1,33+0,04 

- 1,08+0,05 1,31+0,08 1,08+0,06 1,21+0,04 
ХОБЛ+ИБС + 1,18+0,05 1,14+0,08 1,30+0,13 1,22+0,04 

- 1,16+0,05 1,22+0,07 1,12+0,03 1,32+0,04 
* - достоверные различия между подгруппами с наличием  и отсутствием ги-
пертрофии ПЖ 

Только при ХОБЛ и ХОБЛ+ИБС скоростные показатели кровотока СМА M1 

при гипертрофии ПЖ снижались в большей степени, чем при тонкой стенке ПЖ: 

ХОБЛ - 38,7+2,9 и 50,2+2,6см/с (p<0,05); ХОБЛ+ИБС - 39,2+1,9 и 49,0+4,3см/с 

(p<0,05); ХОБЛ+АГ -41,0+3,1 и 48,0+4,1см/с.  

С усугублением бронхиальной обструкции при ХОБЛ величина индекса ва-

зоконстрикторной пробы  статистически значимо возрастает, тогда как индекс ва-

зодилататорной пробы – снижается (рис.10).  

Таким образом, ультразвуковая технология в импульсноволновом режиме 

тканевого допплера позволяет выявлять у больных ХОБЛ субклиническую систо-

лическую и диастолическую дисфункцию левого и правого желудочков, что осо-

бенно важно у лиц с коронарным атеросклерозом, хронической сердечной недо-

статочностью и сопутствующей анемией. Дуплексное сканирование продемон-

стировало, что толщина КИМ более 0,9мм характерно для больных ХОБЛ с хро-

ническим легочным сердцем, сочетание утолщения КИМ с атеросклеротическими 

бляшками для коморбидной с ИБС и/или АГ формой ХОБЛ. 
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Рис.10. Значение медианы индексов цереброваскулярной реактивности 

СМА при различных вариантах  и стадиях ХОБЛ: D – справа, S – слева; «задерж-

ка» - гиперкапническая проба, «глубокое» - гипервентиляционная проба (R2 – ко-

эффициент детерминации аппроксимации линии тренда) 
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ГЛАВА 4. РЕЗУЛЬТАТЫ ФУНКЦИОНАЛЬНОГО ИССЛЕДОВАНИЯ  

СЕРДЕЧНО-СОСУДИСТОЙ СИСТЕМЫ У БОЛЬНЫХ КОМОРБИДНЫМИ 

ФОРМАМИ ХОБЛ 

4.1. Электрокардиография 

По ЭКГ покоя нарушения ритма сердца в виде желудочковых (ЖЭС) и 

наджелудочковых экстрасистол (НЖЭС) при ХОБЛ мы регистрировали у трех че-

ловек из 33; при ХОБЛ+АГ – у двух из 44; ХОБЛ+ИБС – у шести из 73. Постоян-

ную форму фибрилляции предсердий у 7 и трепетание предсердий – у 1 больного 

ХОБЛ+ИБС. 

При анализе 12-канальной ЭКГ покоя выявили повышение QTc (ХОБЛ - 

439,2+14,3мс; ХОБЛ+АГ - 430,8+7,5мс; ХОБЛ+ИБС - 435,3+10,2мс), QTd 

(38,7+7,3; 40,0+4,7 и 41,1+6,7мс, соответственно) и QTcd (48,5+9,9; 46,3+6,0 и 

47,2+8,1мс) относительно практически здоровых лиц. 

Среди 150 больных ХОБЛ у 14 (9,3%) выявили ЭКГ признаки гипертрофии 

ПЖ. Все 14 больных имели тяжелую и крайне тяжелую стадии ХОБЛ: семь чело-

век при сочетании с ИБС (9,6%), четверо – при сочетании с АГ (9,1%) и трое 

(9,1%) – при изолированном варианте.  

У двух лиц с R типом (по 1 пациенту с ХОБЛ и ХОБЛ+ИБС) с qR вариан-

том толщина стенки равнялась 0,85 и 0,9см, то есть наблюдалась значительная 

гипертрофия ПЖ. Кроме того, у них определялась значительная дилатация ПЖ: 

соотношение площадей ПЖ/ЛЖ равнялось 0,9 и 2,2.  

Наиболее распространенным типом гипертрофии ПЖ у больных ХОБЛ 

определился тип с блокадой правой ножки пучка Гиса (при ХОБЛ у двух, 

ХОБЛ+АГ – трех, ХОБЛ+ИБС – пяти человек) – рис.11. Степень гипертрофии 

определилась  умеренной: медиана толщины стенки ПЖ равнялась 0,6см (95% 

ДИ: 0,63÷0,82см).  

При rSR’ / rSr’–типе гипертрофии ПЖ  у 8 из 10 пациентов мы наблюдали 

также ультразвуковые признаки дилатации ПЖ: в четырехкамерной позиции ме-

диана индекса площади ПЖ равнялась 25см2/м2 (95% ДИ: 19÷31см2/м2); отноше-
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ние ПЖ/ЛЖ - 0,91 (0,67÷1,66); базальный диаметр – 3,2см (2,3÷4,1см); срединный 

диаметр – 2,2см (1,6÷3,5см); продольный диаметр – 6,1см (5,2÷6,5см). 

 
Рис.11. Пример rSr’-типа гипертрофии правого желудочка у больного ХОБЛ 

 

При S-типе гипертрофии ПЖ по ЭКГ (по одному пациенту с ХОБЛ+АГ и 

ХОБЛ+ИБС) по результатам эхокардиографии выявлялась небольшая степень ги-

пертрофии: толщина стенки ПЖ равнялась 0,5 и 0,6 см. Размер камеры ПЖ был в 

пределах нормы. У обоих пациентов с S-типом гипертрофии ПЖ при рентгено-

графии органов грудной клетки определялась эмфизема легких, по спирометрии - 

резко выраженная бронхиальная обструкция (ОФВ1 равнялся 16 и 17% от долж-

ных величин) и значительное снижение ЖЕЛ (до 34 и 36% от должных величин), 

при клиническом осмотре - астенический тип телосложения.  

Если гипертрофию ПЖ по ЭКГ определили лишь у 9,3% обследованных, то  

по эхокардиографии – у 79,3% больных ХОБЛ (у 119 лиц).  

К настоящему времени выделено около 30 количественных ЭКГ критериев 

гипертрофии ПЖ – табл.38. 
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Таблица 38. Сопутствующие ультразвуковой гипертрофии ПЖ  

ЭКГ-признаки гипертрофии ПЖ, абсолютное число больных (n) 
Параметр ХОБЛ,n=18 ХОБЛ+АГ,n=38 ХОБЛ+ИБС,n=63 

Ось P-волны +90 ° и более 2 1 - 
P-pulmonale 5 4 7 
Отклонение ЭОС вправо> +110º - - - 
тенденция к отклонению ЭОС 
вправо 

- 2 1 

SI – SII – SIII - - 4 
SI – QIII - 1 - 
Неполная блокада правой ножки 
пучка Гиса 

2 9 15 

Полная блокада правой ножки пуч-
ка Гиса 

1 1 3 

R V1>7мм 2 1 3 
qR в V1 - - - 
S V1<2мм - - 1 
SV1-2<2мм - - 2 
R/SV1>1   1 - 2 
S V5-6>2мм 11 18 35 
SV5>7мм 4 6 12 
SV5-6>7мм 4 6 12 
SV5-6 >10,5мм 2 1 1 
RV5-6<5мм 1 - 1 
RV1+SV6>10,5мм 2 1 3 
RV1+SV5-6>10,5мм 3 1 4 
RV1+SV6>17мм - - - 
R/SV6 <2 - - 1 
SI+RIII>11мм - 1 3 
RAVR>4 
мм 

- - 1 

Депрессия сегмента STV1 2 - 6 
Отрицательный ТV1 2 2 9 
Депрессия ST с отрицательным T в 
II, III, AVF, V1-V3 

1 - - 

отрицательный ТV1 и депрессия 
STV1-2 при RV1>5мм 

- - - 

Смещение переходной зоны влево 7 10 22 
Низковольтное QRS 6 3 9 

 

Специфичными, хотя и малочувствительными, признаками легочного серд-

ца по ЭКГ определились: «SV5>7мм», «P-pulmonale», «смещение переходной зоны 

влево» (значительное вращение электрической оси сердца по часовой стрелке) и 

«низковольтное ЭКГ» - табл.39.  

Частота выявления ЭКГ признаков гипертрофии ПЖ среди больных ХОБЛ 

составляет лишь 9,3% и только на III-IV стадиях заболевания, преимущественно  

тип с блокадой правой ножки пучка Гиса. Специфичными, хотя и малочувстви-

тельными признаками легочного сердца по ЭКГ определились: «SV5>7мм», «P-
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pulmonale», «смещение переходной зоны влево» (значительное вращение элек-

трической оси сердца по часовой стрелке), «низковольтное ЭКГ» и «qRV1». 

Таблица 39. Диагностическая ценность ЭКГ признаков гипертрофии ПЖ, % 
Признак Чувстви-

тельность 
Специфич- 

ность 
Прогностическая 

ценность  
положительного  

результата 

Прогностическая 
ценность  

отрицательного  
результата 

«Смещение переходной 
зоны влево» 

32,5 76,7 84,8 22,1 

«S V5-6>2мм» 53,3 60,0 84,2 24,3 
«SV5>7мм» 18,3 90,0 88,0 21,6 
«Низковольтное QRS» 15,0 80,0 75,0 19,0 
«P-pulmonale» 13,3 86,7 80,0 20,0 
«qRV1» 1,7 100 100 20,3 

 

Полученные результаты свидетельствуют, что ЭКГ обладает малой чув-

ствительностью в выявлении гипертрофии ПЖ, поскольку он вносит меньший 

вклад в общую электрическую активность сердца по сравнению с левым.  

Относительно ультразвуковых данных ЭКГ-признаки гипертрофии ПЖ об-

ладают у больных ХОБЛ чувствительностью 11,8%; специфичностью 100%; про-

гностической ценностью положительного результата 100%; прогностической 

ценностью отрицательного результата 21,9%. ЭКГ при постановке хронического 

легочного сердца у больных ХОБЛ относительно эхокардиографии является вы-

сокоспецифичным, но малочувствительным методом.  

4.2. Холтеровское мониторирование ЭКГ  

4.2.1. Нарушения ритма сердца 

Синусовый ритм без экстрасистол или с редкими (менее 30 в час) одиноч-

ными монотопными НЖЭС и ЖЭС, без эпизодов ишемической депрессии ST сег-

мента мы наблюдали у 33,3% лиц с ХОБЛ; 22,7% ХОБЛ+АГ и 11% ХОБЛ+ИБС.  

Синусовую тахикардию регистрировали у 24,2% пациентов с ХОБЛ, 43,2% - 

ХОБЛ+АГ и 32,9% ХОБЛ+ИБС. В нашей работе регистрация синусовой тахикар-

дии не зависела от наличия легочного сердца – табл.40.  
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Таблица 40. Характеристика ритма сердца по холтеровскому мониториро-

ванию, в отсутствии и наличии гипертрофии ПЖ, % 
Показатель ХОБЛ 

n=15/18 
ХОБЛ+АГ 

n=6/38 
ХОБЛ+ИБС 

n=10/63 
Синусовый ритм с редкой монотопной экстра-
систолией 

40/27,7 33,3/21,1 20/9,5 

Синусовая тахикардия или миграция водителя 
ритма по предсердиям 

33,3/16,7 50/44,7 30/33,3 

 

Постоянную форму фибрилляции предсердий выявили у 7 и трепетание 

предсердий – у 1 больного ХОБЛ+ИБС; причем у 7 – на III стадии ХОБЛ, у 1 – на 

IV стадии, то есть только при тяжелом течении. Пароксизмы фибрилляции пред-

сердий зарегистрированы у 2 лиц с ХОБЛ+ИБС (с II и IV стадиями ХОБЛ) и 1 – с 

ХОБЛ+АГ (c IV стадией). При III-IV стадиях ХОБЛ+ИБС у 20% наблюдалась по-

стоянная (у 17,8%) или пароксизмальная форма (у 2,2%) фибрилляции предсер-

дий.  

«Плотность» НЖЭС  - процент эктопических комплексов от общего количе-

ства комплексов QRS. При сочетании ХОБЛ с ИБС по сравнению с ХОБЛ в 3,1 

раз чаще регистрировали «умеренно частые» НЖЭС – p<0,05. При кардиореспи-

раторной патологии «плотность» ЖЭС была больше относительно изолированной 

ХОБЛ: достоверно реже регистрировали «единичные ЖЭС» и чаще - «редкие 

ЖЭС» - табл.41. 

Таблица 41. Частота экстрасистол  за сутки у больных ХОБЛ, % 
Группа Отсутствуют или 

единичные (<0,1%) 
Редкие 

<1% 
Умеренно  

частые 1-10% 
Частые (10-20%) или 
очень частые (>10%) 

Наджелудочковые экстрасистолы 
ХОБЛ 75,7 18,2 6,1 - 
ХОБЛ+АГ 63,6 22,7 11,4 2,3 
ХОБЛ+ИБС 60,3 20,5 19,2 - 

Желудочковые экстрасистолы 
ХОБЛ 93,9 6,1 - - 
ХОБЛ+АГ 68,2 15,9 15,9 - 
ХОБЛ+ИБС 54,8 31,5 12,3 1,4 

 

Суточная частота экстрасистол в группах ХОБЛ и ХОБЛ+АГ не зависела от 

стадии заболевания – табл.42. Напротив, при ХОБЛ+ИБС суточная «плотность» 

НЖЭС по сравнению с I стадией увеличивалась на III стадии, а ЖЭС – на IV ста-

дии. 
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Таблица 42. Доля экстрасистол от общего числа комплексов за сутки в зави-

симости от стадии ХОБЛ по результатам ХМ ЭКГ, %: 95% ДИ 
Группа I II III IV 

Наджелудочковые 
ХОБЛ 0÷0,35 0÷0,1 0÷0,95 0÷2,3 
ХОБЛ+АГ 0÷0,2 0÷2,23 0÷3,48 0÷1,21 
ХОБЛ+ИБС 0÷0,03 0÷1,41 0,31÷2,01* 0,44÷3,11* 

Желудочковые 
ХОБЛ 0÷0,004 0÷0,005 0÷0,14 0÷0,04 
ХОБЛ+АГ 0,4÷1,7 0÷0,05 0÷1,80 0,03÷0,87* 
ХОБЛ+ИБС 0÷0,04 0÷0,89 0÷3,50 0,17÷0,99* 
* - достоверные различия с I стадией ХОБЛ 

 

Суточная частота экстрасистол при ХОБЛ не зависела от наличия гипер-

трофии ПЖ, тогда как «плотность» экстрасистол при ХОБЛ+АГ и ХОБЛ+ИБС 

достоверно была больше при наличии гипертрофии ПЖ, чем без утолщения стен-

ки ПЖ – табл.43. 

Таблица 43. Доля экстрасистол от общего числа комплексов в зависимости 

от толщины ПЖ, %: 95% ДИ 
Группа НЖЭС ЖЭС 

Гпж- Гпж+ Гпж- Гпж+ 
ХОБЛ 0÷0,53 0÷1,36 0÷0,03 0÷0,06 
ХОБЛ+АГ 0÷0,11 0,2÷1,96* 0÷0,14 0,07÷0,99* 
ХОБЛ+ИБС 0÷1,36 0,55÷1,72 0÷0,15 0,06÷2,02* 
* -  достоверные различия между подгруппами с наличием  и отсутствием ги-
пертрофии правого желудочка 

 

У пациентов с ХОБЛ+АГ и ХОБЛ+ИБС чаще, чем у больных ХОБЛ, выяв-

лялись частые (на 18,2-26,5% - p<0,05) и парные ЖЭС (на 22,0-24,4% – p<0,01). 

Групповую ЖЭС, пароксизмы желудочковой тахикардии, периоды желудочковой 

би- и тригемении наблюдали только в группах с сочетанной патологией – табл.44. 

Таблица 44. Доля лиц с разными видами экстрасистол, % 
Группа Частая  

(>30 в час) 
Парная Групповая 

 и пароксизмы тахикардии 
Би- и тригеме-

ния 
Наджелудочковые 

ХОБЛ (n=33) 21,2 39,4 18,2 12,1 
ХОБЛ+АГ (n=44) 31,8 36,4 29,5 22,7 
ХОБЛ+ИБС (n=73) 24,6 38,4 47,9 19,2 

Желудочковые 
ХОБЛ (n=33) 9,1 3,0 0 0 
ХОБЛ+АГ (n=44) 27,3 25,0 6,8 20,5 
ХОБЛ+ИБС (n=73) 35,6 27,4 17,8 27,4 
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В группе ХОБЛ, независимо от стадии заболевания при ХМ ЭКГ регистри-

ровали в основном НЖЭС, причем спектр и распространенность НЖЭС не зави-

села от стадии ХОБЛ – рис.12.  
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       Рис.12. Доля лиц с наджелудочковыми экстрасистолами у больных ХОБЛ  
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Рис.13. Доля лиц с наджелудочковыми экстрасистолами в группе ХОБЛ+АГ  

ХОБЛ+АГ. Жэс.
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Рис.14. Доля лиц с различными видами экстрасистол в группе ХОБЛ+АГ на 

различных стадиях  ХОБЛ  

В группе ХОБЛ+АГ   I стадия представлена 2 больными, поэтому анализ 

доли лиц с экстрасистолами в данной подгруппе некорректен. При сочетанной па-
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тологии на II-IV стадиях отсутствовала зависимость спектра и частоты экстраси-

стол от стадии ХОБЛ – рис.13, 14. 

В группе ХОБЛ+ИБС ЖЭС регистрировали, начиная со II стадии. Частота и 

спектр выявляемых НЖЭС и ЖЭС были равномерными при II-IV стадиях ХОБЛ – 

рис.15 и 16.  
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 Рис.15. Доля лиц с различными видами наджелудочковых экстрасистол         

в  группе  ХОБЛ+ИБС в зависимости от стадии ХОБЛ 
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Рис.16. Доля лиц с различными видами желудочковых экстрасистол в груп-

пе ХОБЛ+ИБС при разных стадиях ХОБЛ 

Только при гипертрофии ПЖ в сравнении с практически здоровыми лицами 

достоверно увеличивается доля лиц в группе ХОБЛ с парной НЖЭС (с 9,1 до 

47,1%) и пароксизмами наджелудочковой тахикардии (с 0 до 11,8%); в группе 

ХОБЛ+АГ – с частыми, парными, групповыми и пароксизмами наджелудочковой 

тахикардии – рис.17.  
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Рис.17. Доля лиц с разными видами наджелудочковых экстрасистол при ХМ 

ЭКГ среди больных ХОБЛ в зависимости от наличия гипертрофии ПЖ 

 

В группе ХОБЛ+ИБС распространенность разных видов НЖЭС не зависела 

от толщины стенки ПЖ. 

Частота ЖЭС в группе ХОБЛ была сопоставима с практически здоровыми 

лицами как в подгруппах с гипертрофией ПЖ, так и без нее. В то же время в 

группе ХОБЛ+АГ при гипертрофии ПЖ учащались парные (с 3,0 до 28,9%) и 

групповые ЖЭС (с 0 до 7,9%), а при ХОБЛ+ИБС – частые, парные, групповые 

ЖЭС и пароксизмы желудочковой тахикардии (рис.18). 
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Рис.18. Распространенность желудочковых экстрасистол при ХМ ЭКГ среди 

больных ХОБЛ в зависимости от наличия гипертрофии ПЖ 

Как известно, неблагоприятным прогностическим признаком является реги-

страция пароксизмов желудочковых или политопных предсердных тахикардий. 

Пароксизмы неустойчивой желудочковой тахикардии и/или групповой ЖЭС при 

коморбидной патологии регистрировались только при наличии гипертрофии ПЖ: 

в группе ХОБЛ+ИБС - у 22,2%, ХОБЛ+АГ - у 7,9% лиц. Пароксизмы регистриро-

вались при коморбидной патологии: желудочковые - при ХОБЛ+ИБС  - со II ста-

дии, при ХОБЛ+АГ – с III, политопные предсердные – на III-IV стадиях. Поли-

топная предсердная тахикардия регистрировалась при ХОБЛ+АГ у одного боль-

ного на IV стадии ХОБЛ, при ХОБЛ+ИБС - у одного на IV и троих - на III стадии; 

ОФВ1 при этом варьировал от 24-36% от должного. 

Среди 150 больных ХОБЛ полная/неполная блокада правой ножки пучка 

Гиса выявлена в 24,7% случаев. Распространенность блокады не зависела от ко-
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морбидности, стадии ХОБЛ и наличия гипертрофии ПЖ: ХОБЛ+АГ – 26,3 и 

16,7% соответственно; ХОБЛ+ИБС – 28,6 и 20%; гипертрофия - 16,7%, без – 20%; 

Полная блокада выявлена при ХОБЛ – у 1; ХОБЛ+АГ – у 1; ХОБЛ+ИБС – у 

3 лиц. Причем только при гипертрофии ПЖ и на III-IV стадиях ХОБЛ. Толщина 

стенки ПЖ при полной блокаде равнялась 7,3+0,4мм; 95% ДИ 6,4-8,2мм. 

Аберрация НЖЭС наблюдалась также только при гипертрофии ПЖ у лиц с 

сочетанной патологией (при ХОБЛ+АГ на III-IV, ХОБЛ+ИБС - на II-IV стадиях), 

при этом толщина стенки ПЖ составила 7,1+0,4мм; 95% ДИ 6,2-8,0мм. Аберриро-

ванные НЖЭС при ХОБЛ+АГ регистрировали в 15,9% случаев, ХОБЛ+ИБС – в 

12,3%, в то время как в группе ХОБЛ – лишь 1 случай. 

При наличии гипертрофии ПЖ в группе ХОБЛ учащались пар-

ные/пароксизмы наджелудочковой тахикардии, ХОБЛ+АГ – все виды НЖЭС и 

парные/групповые ЖЭС, а в группе ХОБЛ+ИБС – все виды ЖЭС. Полная блокада 

правой ножки пучка Гиса и аберрация НЖЭС наблюдается при гипертрофии ПЖ 

(с толщиной стенки 6,2-8,2мм) в основном на III-IV стадии сочетанной патологии. 

При хронической сердечной недостаточности выявлено достоверное увели-

чение суточной «плотности» НЖЭС в группах ХОБЛ и ХОБЛ+ИБС, ЖЭС – при 

сочетанной патологии – рис.19, 20. 
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Рис.19. Доля наджелудочковой экстрасистолии от общего числа комплексов 

за сутки в зависимости от наличия хронической сердечной недостаточности 
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Рис.20. Доля желудочковой экстрасистолии от общего числа комплексов за 

сутки в зависимости от наличия хронической сердечной недостаточности 

НЖЭС (периоды би- и тригемении; парные; групповые и/или пробежки 

наджелудочковой тахикардии) наблюдались в группе ХОБЛ в 43,8% случаев; 

ХОБЛ+ХСН – 47,1%; ХОБЛ+АГ – 44,4%; ХОБЛ+АГ+ХСН – 52,9%; ХОБЛ+ИБС – 

43,8%; ХОБЛ+ИБС+ХСНдиаст – 56,5%; ХОБЛ+ИБС+ХСНсист – 45,5%. Математически 

значимые различия между группами отсутствовали. 

При анализе спектра экстрасистол в подгруппах с наличием и отсутствием 

ХСН достоверное 5-кратное учащение регистрации 3б-4б градаций ЖЭС выявле-

но только между ХОБЛ+ИБС и ХОБЛ+ИБСдиаст. – рис.21. 
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Рис.21. Структура желудочковых экстрасистол по градации Лауна в обсле-

дованных группах в зависимости от наличия хронической сердечной недостаточ-

ности 



 106 

При ХОБЛ с хронической сердечной недостаточности значения жизненной 

емкости легких (ЖЕЛ) статистически значимо уменьшались с 68,0+4,5 (медиана - 

75, 25%; 75% квартили – 63; 79) до 45,8+5,6% от должной (48 и 37; 49 соответ-

ственно); ФЖЕЛ – с 70,4+4,5 (78 и 67; 82) до 46,6+6,6% (49 и 36; 52) и ОФВ1 – с 

55,4+5,1 до 35,6+7,3%, что указывает на усугубление нарушения вентиляционной 

функции легких. У больных ХОБЛ без сердечной недостаточности снижение 

ОФВ1 менее 50% от должной величины (ХОБЛ III-IV стадии) выявили в 47,1% 

случаев, тогда как при  ХОБЛ+ХСН – в 75%.  

Развитие хронической сердечной недостаточности у больных ХОБЛ+АГ на 

параметры функции внешнего дыхания статистически значимо не влияло, тогда 

как у лиц с ХОБЛ+ИБС появление сердечной недостаточности приводило к 

нарастанию обструкции дистальных бронхов: средняя величина мгновенной объ-

емной скорости форсированного выдоха на уровне 75% от начала кривой форси-

рованной ЖЕЛ (МОС75) снижалась с 39,6+7,4% (при ХОБЛ+ИБС) до 24,0+2,9% 

(при ХОБЛ+ИБС+ХСН) – p<0,05. Медиана (25%; 75% квартили) МОС75 в группе 

ХОБЛ+ИБС составили: без сердечной недостаточности 43 (32; 53% от должного); 

при диастолическом типе хронической сердечной недостаточности – 20 (14; 23%); 

при систолическом типе – 31 (19; 31%). 

Особенностью у пациентов ХОБЛ+ИБС относительно изолированной 

ХОБЛ явились усугубление рестриктивных процессов в легких, увеличение ча-

стоты сердечных сокращений в период бодроствования, учащение регистрации 

частой желудочковой экстрасистолии и появление эпизодов ишемии. 

При анализе результатов холтеровского мониторирования ЭКГ за гемоди-

намически значимые желудочковые и наджелудочковые экстрасистолы мы при-

нимали: более 30 в час, парные, групповые, пароксизмы тахикардий. Доля лиц с 

экстрасистолами среди больных ХОБЛ в подгруппах с анемией и без нее не раз-

личалась (ЖЭС - 4,2 и 0% соответственно,  НЖЭС -  50,0 и 22,2%), как и при 

ХОБЛ+ИБС (ЖЭС - 37,7 и 25,0%, НЖЭС - 55,7 и 41,7%).  

В группе ХОБЛ+АГ при анемии значимо чаще, чем без нее наблюдали 

ЖЭС: 75,0% и 25,0%; p<0,05. Распространенность НЖЭС не отличалась: 45,0 и 



 107 

50,0%. Только в группе ХОБЛ+АГ обнаружена обратная слабая корреляция меж-

ду уровнем гемоглобина и суточным числом наджелудочковых (r=-0,30) и желу-

дочковых (r=-0,34) экстрасистол. Средние значения среднедневной и средненоч-

ной частот сердечных сокращений не зависели от наличия анемии. 

4.2.2. Вариабельность ритма сердца 

Между тремя группами больных ХОБЛ средние величины ЧСС (минималь-

ная за сутки, максимальная за сутки, среднесуточная, среднедневная и средненоч-

ная) не различались – табл.45. 

Таблица 45. Показатели синусового ритма в обследованных группах: M+m 
Группа Среднеднев-

ная чсс 
ударов/мин 

Средненоч-
ная чсс 

ударов/мин 

Циркад-
ный индекс 

Минималь-
ная за сутки 
ударов/мин 

Максималь-
ная за сутки 
ударов/мин 

ХОБЛ 85,3+2,2 71,1+2,4 1,20+0,02 51,1+3,1 135,7+5,5 
ХОБЛ+АГ 87,2+1,9 73,0+2,0 1,21+0,02 52,7+1,6 143,8+4,3 
ХОБЛ+ИБС  86,3+1,5 74,4+1,6 1,17+0,02 51,6+1,5 144,9+4,5 

 

Медиана SDNN во всех группах ХОБЛ была ниже 100мс. Медиана SDNN в 

группах ХОБЛ, ХОБЛ+АГ и ХОБЛ+ИБС соответствовала легкой степени сниже-

ния  (табл.46). Значительное снижение SDNN (менее 50мс) наблюдалось по еди-

ничному случаю из каждой группы ХОБЛ.  

Таблица 46. Среднесуточные параметры вариабельности ритма сердца в 

группах ХОБЛ: медиана; 95% ДИ 
Группа SDNN, мс SDANN, мс SDNNi, мс rMSSD, мс pNN50, % 
ХОБЛ 90,5÷114,2 

96,5 
72,9÷94,1 

73,5 
44,3÷61,0 

50,5 
27,6÷56,6 

31,5 
4,4÷13,4 

4,6 
ХОБЛ+АГ 79,2÷99,0 

89,0 
62,0÷76,0 

67,0 
39,5÷57,3 

45,0 
30,9÷63,9 

34,0 
4,9÷13,1 

3,2 
ХОБЛ+ИБС 86,5÷106,6 

92,0 
66,5÷83,5 

73,0 
42,2÷57,5 

45,0 
38,4÷64,4 

36,0 
5,6÷16,0 

5,1 
 

В группе ХОБЛ при утолщении стенки сонной артерии снижалось среднее 

значение pNN50 ночью (с 18,9+4,9% до 7,9+2,2%; p<0,05) и в целом за сутки (с 

13,3+4,0% до 4,4+1,0%; p<0,05). При «тонкой стенке» ОСА SDNN равнялся 

111,4+7,1мс (медиана - 116,5мс; 25%, 75% - 87, 133мс); при «толстой стенке» - 

86,0+9,4мс (81,5мс; 63, 99мс) соответственно. 

В большей степени снижение SDNN наблюдалось днем – табл.47. 
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Таблица 47. Параметры вариабельности ритма сердца - днем и ночью: M+m 
Группа SDNN, мс SDANN, мс SDNNi, мс rMSSD, мс pNN50, % 

среднедневные 
ХОБЛ 95,7+6,2 80,4+6,1 48,4+4,1 36,2+7,2 6,5+2,2 
ХОБЛ+АГ 85,5+4,6 69,2+3,4 44,6+4,1 43,2+7,7 7,4+1,9 
ХОБЛ+ИБС 89,1+5,1 72,9+4,8 45,9+3,8 48,9+7,2 9,9+2,7 
 средненочные 
ХОБЛ 108,4+7,7 82,4+5,9 57,6+4,8 49,4+7,4 13,5+2,9 
ХОБЛ+АГ 96,5+6,0 68,2+4,2 56,1+5,4 55,7+9,9 12,2+2,5 
ХОБЛ+ИБС 99,5+6,3 72,3+5,2 55,9+4,2 59,1+7,3 12,4+2,5 

 

В группах с кардиореспираторной патологией утолщение КИМ более 0,9мм 

сопровождается снижением симпатического тонуса и повышении ваготоническо-

го в дневное время: среднедневная rMSSD повышается (при ХОБЛ+АГ - с  

20,3+2,0 до 54,2+10,6; при ХОБЛ+ИБС - с 29,0+4,4 до 51,9+8,1) при урежении 

среднедневной ЧСС (от 91,5+3,2 до 85,3+2,8уд/мин и от 90,5+2,7 до 

83,7+2,1уд/мин соответственно; p<0,05). При наличии утолщения КИМ более 

0,9мм в группе ХОБЛ+АГ появляется снижение функции концентрации ритма (по 

rMSSD) в период бодроствования, в группе ХОБЛ+ИБС – данное снижение  при-

обретает круглосуточный характер. 

Утолщение КИМ более 0,9мм не влияло на распространенность гемодина-

мически значимых экстрасистол (более 30 в час, парные, групповые, пароксизмы 

тахикардий) в группах ХОБЛ (ЖЭС - 6,7 и 5,6%, НЖЭС -  40,0 и 55,5%) и 

ХОБЛ+ИБС (35,3 и 35,7%; 58,8 и 57,1% соответственно). У больных ХОБЛ+АГ с 

толщиной КИМ более 0,9мм чаще регистрировали как гемодинамически значи-

мые ЖЭС (с 7,1% до 40,0%, p<0,05), так и НЖЭС (с 28,6% до 60,0%, p<0,05). 

Снижение общей ВРС, повышающее риск внезапной сердечной смерти, вы-

явлено при сочетании ХОБЛ с АГ и ИБС, а также при наличии утолщения КИМ 

сонных артерий более 0,9мм у больных ХОБЛ без клинической кардиальной ко-

морбидности: медиана SDNN равнялась 89; 92 и 81,5мс соответственно. Какой-

либо закономерности в изменениях параметров ВРС с прогрессированием ХОБЛ 

в нашем исследовании не выявлено – табл.48.  

В группе ХОБЛ+АГ осложнение атеросклерозом брахиоцефальных артерий 

сопровождается усугублением вегетативного дисбаланса (в виде повышения 
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rMSSD) и значительным учащением ЖЭС (до 40%), что схоже с результатами ХМ 

ЭКГ  в группе ХОБЛ+ИБС (ЖЭС - 35,7%). 

Таблица 48. Сравнение среднесуточных значений SDNN у пациентов с 

ХОБЛ при различных стадиях и формах: 95% ДИ 
Группа I стадия II стадия III стадия IV стадия 
ХОБЛ 79÷109 82÷137 76÷113 83÷142 
ХОБЛ+АГ 85÷110 75÷106 76÷112 62÷100 
ХОБЛ+ИБС 105÷127 79÷114 74÷97 66÷102 

 

Однако высокий риск внезапной сердечной смерти, при ориентации на ве-

личину SDNN<100мс (судя по значениям 95% ДИ), существует при ХОБЛ+АГ и 

ХОБЛ+ИБС у большей части больных  в дневное время на  II- IV стадиях – 

табл.49. 

Таблица 49. Суточная динамика SDNN по холтеровскому мониторированию 

у больных ХОБЛ разной стадии при сочетании с АГ или ИБС: день/ночь, 95% ДИ 
Группа I стадия II стадия III стадия IV стадия 
ХОБЛ 73÷107/ 74÷123 78÷124 / 84÷165 73÷106 / 79÷127 62÷132/72÷141  
ХОБЛ+АГ 70÷110 / 105÷115 74÷103 / 78÷123 73÷101 / 71÷123 58÷93 / 69÷111 
ХОБЛ+ИБС 106÷112 / 105÷165 71÷106 / 88÷139 68÷92 / 74÷107 59÷110 / 63÷121 

 

Средние значения SDNN за сутки не зависели от наличия гипертрофии ПЖ 

в группах ХОБЛ и ХОБЛ+АГ: при гипертрофии ПЖ 95% ДИ составил 81÷113 и 

78÷101мс, соответственно, при отсутствии 91÷125 и 78÷92мс. При ХОБЛ+ИБС 

достоверно снижались только при гипертрофии ПЖ (81÷101мс) относительно 

подгруппы с сохраненной стенкой ПЖ (92÷149мс). 

В группах ХОБЛ+АГ (в подгруппах с наличием и отсутствием гипертрофии 

ПЖ) и ХОБЛ+ИБС (при гипертрофии ПЖ) значение SDNN снижалось круглосу-

точно – табл.50. 

Таблица 50. Суточная динамика SDNN у пациентов ХОБЛ по результатам 

холтеровского мониторирования, мс: 95% ДИ 
Группа День Ночь 

Гпж+ Гпж- Гпж+ Гпж- 
ХОБЛ 76÷112 81÷115 80÷121 95÷141 
ХОБЛ+АГ 75÷97 74÷91 72÷92 81÷104 
ХОБЛ+ИБС 75÷95 73÷148 73÷90 71÷146 

 



 110 

4.2.3. Суточная динамика дисперсии QT интервала 
 

Специфичным при ХМ ЭКГ параметром оценки интервала QT является ва-

риабельность интервала QTc. Статистически значимые различия вариабельности 

QTc между группами не установлены: ХОБЛ - 69,1+12,8мс; ХОБЛ+АГ - 

88,4+18,7мс; ХОБЛ+ИБС – 89,5+19,1мс. 

Среднесуточные значения длительности QTc, QTd и QTcd между группами 

ХОБЛ не различались (табл.51).  

Таблица 51. Среднесуточные значения QTd, QTc, QTcd у пациентов по  

результатам холтеровского мониторирования: медиана, 95% ДИ 
Группа QTc, мс QTd, мс QTcd, мс 

ХОБЛ 412,4 (386,9÷417,7) 13,5 (11,5÷20,8) 16,6 (16,8÷25,6) 
ХОБЛ+АГ 441,9 (422,6÷453,4) 15,7 (14,0÷19,4) 19,3 (18,4÷24,4) 
ХОБЛ+ИБС  440,2 (427,4÷449,4) 14,0 (13,4÷17,8) 20,9 (19,3÷23,7) 

 
Длительность QTcd в группах ХОБЛ на протяжении суток значимо не изме-

нялась – табл.52. 

Таблица 52. Суточная динамика QTcd у больных ХОБЛ по результатам ХМ 

ЭКГ  в трех временных промежутках (7-14, 14-22 и 22-7 часов), мс 
Группа 7-14:00  14-22:00 22-07:00 
ХОБЛ 22,1+2,3 20,4+2,7 24,2+2,7 
ХОБЛ+АГ 21,5+1,6 21,9+1,6 22,5+1,8 
ХОБЛ+ИБС 21,6+1,3 21,8+1,1 22,4+1,3 

 
Как и следовало ожидать, при желудочковых аритмиях III-IV градаций (по 

Lown и Wolf) значения QTcd были повышены (табл.53).  

Таблица 53. Суточная динамика QTcd больных ХОБЛ различных форм по 

данным ХМ ЭКГ, мс 
Группа Градация ЖЭС 7-14:00 14-22:00 22-07:00 
ХОБЛ III-IV 19,9+3,3 19,9+3,4 17,9+3,7 
 0-II  23,5+3,4 23,5+3,2 23,3+4,0 
ХОБЛ+АГ III-IV 23,7+2,1 23,0+2,2 25,1+2,3 
 0-II  17,6+1,7 19,8+2,1 17,4+2,7 
ХОБЛ+ИБС III-V 21,9+1,4 21,9+1,2 23,0+1,3 

0-II  17,7+3,8 19,4+2,0 19,0+3,5 
 

Вместе с тем статистически значимая зависимость значений QTcd в течение  

суток от стадии ХОБЛ разных форм нами не выявлена – табл.54. 
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Таблица 54. Среднесуточные значения QTcd у пациентов ХОБЛ по резуль-

татам холтеровского мониторирования: 95% ДИ 
Группа I стадия II стадия III стадия IV стадия 
ХОБЛ 13,6÷19,7 13,1÷30,5 14,2÷34,5 12,8÷30,7 
ХОБЛ+АГ 13,1÷20,2 16,5÷24,9 18,0÷25,6 15,0÷27,8 
ХОБЛ+ИБС 16,2÷29,2 16,2÷23,5 19,0÷25,4 16,6÷25,0 

 

В группах ХОБЛ и ХОБЛ+АГ тенденция к удлинению QTcd определилась в 

дневное время – табл.55. 

Таблица 55. Суточная динамика QTcd при разных формах и стадиях ХОБЛ в 

трех временных промежутках: M+m, мс 
Группа Стадии ХОБЛ 7-14:00 14-22:00 22-07:00 
ХОБЛ I 18,4+1,9 17,4+2,9 14,0+1,3 

II  20,8+4,7 20,1+4,7 21,4+7,2 
III 22,7+4,4 24,9+6,7 25,3+5,5 
IV 24,8+5,9 24,0+4,3 21,8+5,3 

ХОБЛ+АГ I 17,2+2,2 16,6+5,2 20,0+8,4 
II  19,6+2,3 21,5+2,5 23,5+3,0 
III 22,8+3,1 21,4+2,1 22,7+7,0 
IV 21,8+2,9 23,3+3,6 22,1+3,5 

ХОБЛ+ИБС I 21,1+3,1 22,7+6,5 32,6+10,7 
II  21,1+2,1 19,5+1,7 20,6+1,8 
III 21,5+1,8 23,3+1,7 23,6+1,7 
IV  21,7+2,7 20,8+2,2 19,8+1,6 

 

Достоверные различия между значениями QTcd в подгруппах ХОБЛ с 

наличием и отсутствием гипертрофии ПЖ не установлены – табл.56. 

Таблица 56. Суточная динамика QTcd по ХМ ЭКГ, мс 
Группа Гипертрофия ПЖ 7-14:00, мс 14-22:00, мс 22-07:00, мс 
ХОБЛ + 21,5+3,7 23,4+3,3 21,5+4,1 

- 22,9+2,8 20,2+3,3 20,6+3,6 
ХОБЛ+АГ + 21,0+1,5 22,6+1,8 22,3+1,9 

- 23,7+6,1 18,3+2,7 23,5+6,0 
ХОБЛ+ИБС + 21,5+1,4 21,8+1,2 22,2+1,3 

- 22,2+1,3 21,6+2,1 23,4+3,9 

 

4.3. Суточное мониторирование артериального давления  

Ручное измерение АД у всех больных изолированной ХОБЛ определило его 

нормальные значения, хотя показатели АД были достоверно выше в подгруппе с 

утолщенным КИМ ОСА по сравнению с подгруппой, где толщина КИМ была в 

пределах нормы: 129,4+3,2/80,6+2,1 и 114,0+4,2/73,0+2,8 мм рт.ст. соответствен-



 112 

но. Для исключения латентной АГ у больных ХОБЛ провели СМАД. Средне-

дневные и средненочные значения систолического (САД) и диастолического АД 

(ДАД) у пациентов с ХОБЛ оказались в пределах нормальных величин. Однако 

установлено  повышение ночного гипертонического временного индекса (норма 

более 10%), ночного индекса площади  и нарушение суточного профиля АД в ви-

де non-dipper или night picker (циркадный индекс АД колебался от -3,0 до +3,0%) 

– табл.57. Для исключения влияния качества сна использовали степень ночного 

снижения ЧСС, которая в норме, как правило, превышает 8-10% независимо от 

степени ночного снижения АД. В группе ХОБЛ данный показатель равнялся 

17,0+3,1%. 

Таблица 57. Параметры суточного мониторирования АД в группах ХОБЛ: 

днем/ночью, M+m 
Показатель ХОБЛ ХОБЛ+АГ ХОБЛ+ИБС 
Среднее САД, мм рт.ст.  116,2+2,6 / 115,5+3,2 133,8+4,6 / 128,6+3,5 132,8+3,2 / 126,2+4,2 
Среднее ДАД,мм рт. ст.  73,4+2,4 / 71,1+3,2 79,6+3,2 / 73,7+2,9 81,7+2,6 / 76,0+3,0 
Индекс времени САД, % 4,2+2,8 / 32,9+10,8 27,6+7,1 / 58,3+8,9 30,0+6,9 / 54,0+8,6 
Индекс времени ДАД, % 11,3+6,7 / 25,7+9,5 20,1+6,3 / 37,1+8,5 24,8+6,2 / 38,6+7,5 
Индекс площади САД, % 4,0+3,1 / 30,5+14,8 60,4+22,5 / 85,3+25,8 69,7+22,1 /106,2+28,1 
Индекс площади ДАД, % 12,6+7,9 / 26,8+14,7 28,2+9,4 / 27,8+16,3 42,5+14,3 / 37,3+14,2 
ИПнормированный САД 0,27+0,21 / 3,5+1,6 6,4+3,0 / 10,9+2,9 5,4+1,8 / 12,2+3,1 
ИПнормированный ДАД 0,86+0,53 / 3,0+1,6 3,2+1,6 / 3,7+1,8 3,4+1,3 / 4,4+1,6 
Вариабельность САД, % 12,7+1,0 / 11,5+1,1 14,4+0,9 / 11,5+0,9 15,5+1,1 / 16,0+1,8 
Вариабельность ДАД, % 11,4+0,8 / 11,6+2,0 12,8+0,9 / 10,3+1,1 12,2+0,9 / 11,8+2,0 
Суточный индекс САД, %  0,2+2,1 1,5+1,7 5,3+1,7 
Суточный индекс ДАД, % 3,2+2,8 4,7+1,8 7,9+1,8 
Суточный индекс ЧСС, %  8,5+0,2 7,5+0,6 7,2+0,7 

 

У пациентов с ХОБЛ+АГ и ХОБЛ+ИБС суточное мониторирование под-

твердило наличие артериальной гипертензии, отмечался нарушенный циркадный 

профиль АД в виде non-dipper.  

Таким образом, результаты анализа дуплексного сканирования сонных ар-

терий и суточного мониторирования АД в совокупности позволяют выделить сре-

ди больных ХОБЛ лиц с повышенным риском развития артериальной гипертен-

зии, тогда как результаты анализа желудочковых аритмий, дисперсии QT интер-

вала и вариабельности ритма сердца, регистрируемых холтеровским мониториро-

ванием, лиц  с высоким риском внезапной смерти. 
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ГЛАВА 5. РЕЗУЛЬТАТЫ УЛЬТРАЗВУКОВОГО И ФУНКЦИОНАЛЬНОГО  

ОБСЛЕДОВАНИЯ ЛИЦ КОНТРОЛЬНЫХ ГРУПП 

5.1. Скрининговое обследование лиц трудоспособного возраста 

В качестве доказательства актуальности и медико-социальной значимости 

целенаправленных исследований сердечно-сосудистой системы приведем резуль-

таты, полученные при медицинских осмотрах на предприятии. Из 992 работников 

нефтеперекачивающих станций при обследовании терапевтом, кардиологом, 

неврологом и другими специалистами 48,8% были признаны практически здоро-

выми, у 24,2% которых при эхокардиоскопии выявились различные изменения. 

Наиболее часто визуализировались диастолическая дисфункция ЛЖ (35,9%), ди-

латация левого предсердия (29,9%) и пролапс створок митрального клапана 

(23,1%). В единичных случаях наблюдались нарушения ритма сердца, дилатаци-

онная кардиомиопатия, аневризма межпредсердной перегородки. Как правило, у 

пациентов диагностировали сочетание ультразвуковых нарушений.   

У части обследованных регистрировали такие клинически значимые изме-

нения как гипертрофия ЛЖ (у 6% признанных практически здоровыми), аорталь-

ная недостаточность 1-2 степени и/или кальциноз створок аортального клапана 

(8,5%), дилатация устья и/или восходящего отдела аорты (3,4%), легочная гипер-

тензия (16,2%), которые не  диагносцировали при клиническом  осмотре.  

Каждый третий случай был диагностирован впервые. Математически зна-

чимо чаще кардиопатология встречалась у мужчин (у 26,8%) по сравнению с 

женщинами (у 18,9%), у лиц старше 40 лет (у 33,8%) по сравнению с более моло-

дыми (13,3%), что согласуется с современными эпидемиологическими данными. 

Следовательно, скриниговое эхокардиоскопическое обследование позволи-

ло выявить кардиопатологию на ранних стадиях у каждого четвертого, считавше-

гося практически здоровым. Логично предположить, что мужчины старше 40 лет, 

и прежде всего курящие, составляющие основной контингент больных ХОБЛ да-

же среди практически здоровых лиц являются группой риска формирования сер-

дечно-сосудистой патологии. 
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5.2. Практически здоровые лица 

5.2.1. Ультразвуковое обследование  

Ультразвуковые параметры сердца в группе практически здоровых лиц в 

нашем исследовании были в пределах общепринятых норм. К примеру: имм ЛЖ – 

89,3+3,7г/м2, КДИЛЖ – 46,0+1,6мл/м2, боковая стенка ПЖ - 3,7+0,1мм,  индекс ле-

вого предсердия - 32,6+1,4см2/м2, индекс аорты -  1,64+0,04см/м2, индекс легочной 

артерии - 1,20+0,03см/м2, индекс правого предсердия - 24,4+1,9см2/м2, СДЛА - 

18,9±0,9мм рт.ст. 

Математическая обработка результатов размера камеры ПЖ у практически 

здоровых лиц позволила предложить в качестве предельно допустимого значения 

в апикальной четырехкамерной позиции базальный диаметр 2,8см; срединный - 

2,0см; продольный - 5,9см; индекс площади ПЖ - 21см2/м2 и соотношения площа-

дей ПЖ/ЛЖ – 0,43;  в парастернальной позиции по длинной оси ЛЖ – 3,0см; вы-

носящий тракт над аортальным клапаном - 3,3см и над клапаном легочной арте-

рии - 2,6см. 

Диастолическую дисфункцию I типа ЛЖ диагностирована у 15,2%; ПЖ – у 

3%; суммарно псевдонормального и I типа ЛЖ  у 18,2%; ПЖ – у 9,1%. Показатели 

диастолической функции в допплеровском режиме равнялись: ЕМК - 7,9+0,3см/с; 

ЕТК - 5,5+0,2см/с; Е/АМК - 1,31+0,05; Е/АТК - 1,56+0,06. В импульсноволновом ре-

жиме тканевого допплера показатели соответствовали: E’ФКМК(лат) - 12,5+0,7см/с; 

E’ФКМК(мед) - 8,8+0,4см/с; E’ФКТК - 13,7+0,7 см/с; E’/A’ФКМК(лат) - 1,44+0,12; 

E’/A’ФКМК(мед) - 1,0+0,07; E’/A’ФКТК - 0,96+0,05. 

Нами проведена оценка отдельных показателей систолической функции 

сердца у практически здоровых лиц в М-режиме и импульсноволновом режиме 

тканевого допплера. Медиана экскурсии ФКТК равнялась 23мм, среднее значение 

– 23,7. Незначительные различия между двумя значениями позволяет делать вы-

вод о сравнительно небольшом разбросе внутри выборки, точности самого прибо-

ра и тщательности проведенного исследования. Аналогичные результаты получе-

ны и по экскурсии ФКМК, медиана которой равнялась 15мм; среднее значение – 
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14,7. Значения 25%; 75% квартили составили для экскурсии ФКМК 13; 16мм и 

ФКТК 22; 25мм. 

В нашем исследовании в группе практически здоровых лиц медиана и 25%; 

75% квартили равнялись для S’ФКТК – 13,5см/с (12,1; 15,3); S’ФКМК септальной ча-

сти – 7,8см/с (6,5; 8,2); S’ФКМК латеральной части – 9,7см/с (7,6; 11,3); 

S’ФКМКлат/S’ФКТК – 0,71 (0,61; 0,77). Сравнение средних значений и медианы пере-

численных показателей свидетельствует о расхождении не более 2-3%, то есть 

можно считать, что полученные результаты в целом отражают значения выборки 

контрольной группы, являются типичными и отклонения от центральной тенден-

ции незначительны, подтверждаясь менее 10-20% расхождениях интерквартиль-

ных интервалов.  

Медиана средней S'ФКМК (=(S’ФКМК септальной части + S’ФКМК латеральной 

части) /2) равнялась  4,7см/с;  25% и 75% квартили соответственно 3,8 и 5,1, тогда 

как средняя арифметическая величина – 8,7. Столь большое расхождение между 

медианой и средним значением можно интерпретировать не только как то, что в 

данном случае мы имеем дело с негауссовским (не нормальным распределением) 

и при анализе результатов необходимо использовать непараметрические методы, 

но и о плохой воспроизводимости показателя, его широкой вариабельности. 

Медиана и 25%; 75% квартили MPIПЖ соответствовали 0,35 (0,29; 0,46); 

MPIЛЖ – 0,46 (0,38; 0,54); MPI’ПЖ – 0,53 (0,41; 0,56); MPI’ЛЖсепт – 0,50 (0,39; 0,56); 

MPI’ЛЖлат – 0,48 (0,38; 0,53); IVAФКТК – 3,1 см/с (2,36; 4,22);  IVAФКМКсепт – 2,14 

см/с (1,71; 2,64); IVAФКМКлат – 1,85 см/с (1,29; 2,1). Интерквартильные интервалы 

этих показателей существенно отличались от медианы:  на 28,3-60%, что в опре-

деленной степени настораживает и предполагает более осторожную их интерпре-

тацию. 

Значение 95% ДИ скорости деформации ПЖ равнялось 2,11÷1,22 с-1; МЖП - 

0,91÷0,67 с-1;  боковой стенки ЛЖ - 0,80÷0,59 с-1; степени деформации ПЖ - -

43,3÷-16,7%; МЖП - -17,6÷-12,2%; боковой стенка ЛЖ - -18,2÷-9,5%. Погранич-

ной для практически здоровых лиц определилась величина скорости деформации 

ПЖ -1,22 с-1; степени деформации ПЖ  – 16,7%. 
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В связи с хорошей воспроизводимостью и малой вариабельностью значений 

для диагностики систолической дисфункции ПЖ мы предлагаем использовать в 

двухмерном режиме экскурсию ФКТК <22мм, в импульсноволновом режиме тка-

невого допплера S’ ФКТК<12см/с. 

В группе практически здоровых лиц у всех 33 обследованных значение 

КИМ было ниже 0,9мм. Средние значения диаметра общей сонной артерии  у 

практически здоровых лиц не отличаются от данных других авторов (справа - 

5,6+0,7см, слева - 5,8+0,6см) [46]. Индексы цереброваскулярной реактивности со-

ответствовали на задержку дыхания справа 1,14+0,04; слева 1,22+0,05; на гипер-

вентиляцию – справа - 1,42+0,05; слева - 1,37+0,05.  

5.2.2. Функциональное обследование  

Синусовый ритм без экстрасистол или с редкими (менее 30 в час) одиноч-

ными монотопными НЖЭС и ЖЭС, без эпизодов ишемической депрессии ST сег-

мента регистрировали у 81,8% практически здоровых лиц. Синусовая тахикардия 

– у 24,2%. Неполная блокада правой ножки наблюдалась в 6,1% случаев. 

Суточная плотность экстрасистол соответствовала: отсутствуют или еди-

ничные НЖЭС – у 87,9%; ЖЭС – 94%; редкие – 9,1 и 3,0%, соответственно; уме-

ренно частые – 3 и 3%. Частая НЖЭС и ЖЭС, парная НЖЭС и ЖЭС, групповая 

НЖЭС, би- и тригемения НЖЭС – регистрировалась в единичных случаях (3-

9,1%). Суточная «плотность» НЖЭС - 0,04+0,03; ЖЭС - 0,06+0,04.  

Показатели вариабельности ритма сердца соответствовали общепринятым 

нормам: SDNN – медиана 109мс (95% ДИ - 104,8÷121,6); SDANN – 87,5мс 

(83,3÷96,8); SDNNi - 57,5мс (52,1÷66,0);  rMSSD - 34мс (28,6÷58,7); pNN50 - 7,7% 

(7,0÷14,0). 

Дисперсия интервала QT, по данным холтеровского мониторирования, зна-

чительно меньше, чем у этих же обследуемых по анализу 12-канальной ЭКГ по-

коя:  в группе практически здоровых лиц по ЭКГ значения 95% ДИ QTсd варьи-

ровали от 11,2 до 20,8мс, тогда как  при ХМ от 9,4 до 13,7мс. Вариабельность ин-
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тервала QTc по ХМ ЭКГ у практически здоровых лиц равнялась 59,6+6,7мс; QTc - 

426,9+7,3мс; QTd - 9,0+0,9мс; QTcd - 12,7+1,5мс. 

Суточная динамика дисперсии корригированного интервала QT в трех вре-

менных промежутках: 7-14 часов - 12,7+2,1мс, 14-22 часов - 10,4+1,3мс и 22-7 ча-

сов - 15,3+2,2мс. 

Параметры суточного мониторирования АД в группе практически здоровых 

лиц соответствовали нормам: суточный индекс САД - 11,7+0,8, ДАД - 15,1+1,1, 

ЧСС - 11,0+0,8 – табл.58. 

Таблица 58. Параметры суточного мониторирования артериального  

давления в группе практически здоровых лиц 
 Показатель Днем Ночью 
Среднее САД / ДАД, мм рт.ст. 118,2+1,1 / 72,7+0,9 104,4+1,2 / 61,5+0,9 
Индекс времени САД / ДАД, % 3,0+0,8 /  4,2+1,2 5,4+1,8 / 5,3+1,3 
Индекс площади САД / ДАД, % 1,7+0,6 / 3,7+1,3 2,8+1,2 / 3,5+1,5 
ИПнормированный САД / ДАД 0,15+0,07 / 0,26+0,09 0,32+0,13 / 0,4+0,17 
Вариабельность САД / ДАД, % 11,0+0,4 / 9,6+0,4 9,5+0,3 / 8,7+0,5 

 
5.3. Пациенты с болезнями сердечно-сосудистой системы и бронхиальной астмой 

 5.3.1.Ультразвуковое обследование 
 

В группах больных с АГ и ИБС средние значения толщины стенки ЛЖ 

определились статистически значимо больше, чем в группе практически здоровых 

лиц, тогда как в группе больных БА были в пределах нормальных величин. При 

ИБС выявилась также дилатация ЛЖ и левого предсердия – табл.59. 

Таблица 59. Размеры левых камер сердца в апикальной четырехкамерной 

позиции в двухмерном режиме в контрольных группах больных 
Показатель АГ (n=36) ИБС (n=50) БА (n=19) БА+АГ (n=28) 
имм ЛЖ, г/м2 118,6+4,8 156,1+7,3 78,1+5,1 101,4+5,9 
МЖП, см 1,11+0,03 1,12+0,04 0,83+0,02 0,99+0,03 
Задняя стенка ЛЖ, см 1,04+0,03 1,08+0,03 0,83+0,02 0,96+0,03 
LVD1, см 3,7+0,1 4,0+0,1 3,4+0,3 3,3+0,1 
LVD2, см 2,4+0,1 3,2+0,1 2,3+0,3 2,1+0,2 
LVD3, см 6,5+0,2 7,3+0,1 6,7+0,4 6,2+0,2 
КДИЛЖ, мл/м2 44,8+1,9 65,6+3,6 43,1+3,1 45,6+2,0 
ЛП ширина, см 3,6+0,1 3,8+0,1 3,6+0,1 3,3+0,1 
ЛП длина, см 4,6+0,1 5,0+0,1 4,5+0,2 4,4+0,1 
индексЛП, см2/м2 33,1+1,2 45,7+2,7 29,1+2,8 33,6+1,8 
Индекс аорты, см/м2 1,85+0,04 1,91+0,03 1,78+0,05 1,84+0,04 
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Комбинированная гипертрофия обоих желудочков при АГ определили в 

19,4%, ИБС – 42%, БА+АГ – 28,5%; тогда как изолированная гипертрофия ПЖ – 

0, 8 и 17,8% соответственно; изолированная гипертрофия ЛЖ – 44,4; 32 и 3,5%. 

Утолщение ЛЖ наблюдали при АГ в подгруппе с гипертрофией ПЖ в 100%, с 

нормальной толщиной стенки ПЖ – в 55,2% (p<0,01), ИБС – 84 и 64% (p<0,05), 

БА+АГ – 61,5 и 6,7% (p<0,01). В группе ИБС среднее значение толщины боковой 

стенки ПЖ соответствовали гипертрофии – табл.60.  Мы разделили группу ИБС 

на подгруппы с ФВЛЖ < и >45% по Симпсону: медиана толщины латеральной 

стенки ПЖ в этих группах соответствовала 5,8 и 4,9мм (95% ДИ 4,9÷6,1 и 

4,5÷5,7мм). Следовательно, гипертрофия ПЖ формируется у больных ИБС пре-

имущественно при систолической дисфункции ЛЖ.  

Таблица 60. Размеры правых отделов сердца в двухмерном режиме в  

группах сравнения: M+m 
Параметр АГ (n=36) ИБС (n=50) БА (n=19) БА+АГ (n=28) 
Передняя стенка ПЖ, мм 3,4+0,2 3,7+0,1 3,2+0,1 3,2+0,1 
Боковая стенка ПЖ, мм 4,2+0,2 5,4+0,2 4,4+0,2 5,5+0,3 
RVD1, см 2,5+0,1 2,8+0,1 2,3+0,6 2,6+0,1 
RVD2, см 1,6+0,1 2,0+0,1 1,4+0,4 1,6+0,1 
RVD3, см 5,3+0,2 5,6+0,2 5,3+0,5 5,1+0,2 
RVOTprox1, см 2,9+0,1 3,1+0,1 2,7+0,2 2,7+0,2 
RVOTprox2, см 3,1+0,1 3,6+0,2 2,7+0,2 2,7+0,2 
RVOTdist,см 2,3+0,2 2,5+0,1 2,1+0,1 2,2+0,2 
КДИПЖ, мл/м2 16,2+0,8 18,2+1,2 16,3+1,4 16,1+1,0 
ПЖ/ЛЖ 0,36+0,02 0,32+0,03 0,38+0,02 0,36+0,02 
ПП ширина, см  3,2+0,1 3,3+0,1 3,1+0,7 3,4+0,1 
ПП длина, см 4,8+0,1 4,9+0,1 4,1+0,4 4,3+0,1 
Индекс ПП, см2/м2 26,5+1,2 30,2+1,7 22,6+2,1 28,1+1,5 
Индекс ЛА, см/м2 1,19+0,04 1,24+0,03 1,18+0,03 1,29+0,05 

 

Дилатацию ПЖ в группах контроля мы наблюдали в единичных случаях: у  

10,7% - при БА+АГ; 4% - ИБС; 2,8% - АГ и отсутствовала среди больных БА. 

Средние показатели диастолической функции в двухмерном режиме в груп-

пах сравнения были схожими – табл.61. Диастолическая дисфункция I типа реги-

стрировалась при ИБС – ПЖ у 36%, ЛЖ – 54%; АГ – 11,1 и 52,8%, соответствен-

но; БА – 15,8 и 36,8%; БА+АГ – 25 и 46,4%. 
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Таблица 61. Показатели диастолической функции желудочков в двухмерном 

режиме  в группах сравнения, M+m 
Показатель АГ (n=36) ИБС (n=50) БА (n=19) БА+АГ (n=28) 
ЕМК, см/с 6,6+0,2 7,0+0,3 7,4+0,5 6,9+0,5 
ЕТК, см/с 5,3+0,2 4,5+0,2 5,2+0,3 5,0+0,2 
Е/АМК 0,99+0,05 1,03+0,08 1,22+0,13 0,94+0,08 
Е/АТК 1,20+0,05 1,03+0,05 1,36+0,09 1,07+0,06 
СрДЛА,мм рт.ст. 24,2+2,7 38,5+3,0 18,4+2,8 33,9+3,7 
СДЛА, мм рт.ст. 25,2±1,4 42,1+3,3 21,1+2,4 39,3+3,2 

 

Суммарно диастолическую дисфункцию I и псевдонормального типа реги-

стрировали при ИБС для ПЖ в 86% случаев; ЛЖ – в 96%; при АГ – в 77,8% и 

97,2% соответственно; БА+АГ – 75% и 89,3% и существенно реже при БА – в 

36,8% и 47,4%. Таким образом, использование импульсноволнового режима тка-

невого допплера повышает чувствительность эхокардиографии относительно тра-

диционного допплеровского режима в диагностике диастолической дисфункции 

правого желудочка в 2,3-3 раз, левого желудочка – в 1,3-1,9 раз. 

Доля лиц с гипертрофией ПЖ была практически равной с выявляемостью 

легочной гипертензии: при АГ – в 19,4 и 22,2% случаев; ИБС – 50 и 62%; БА – 

10,5 и 26,3%; БА+АГ – 46,4 и 57,1% соответственно. Легочная гипертензия в 

группе ИБС, как и следовало ожидать, соответствовала посткапилярной, обуслов-

ленной патологиями левых отделов сердца (по среднему значению Е/Е’ФКМКлат 

>10), тогда как расчет давления заклинивания в легочной артерии по формуле 

ДЗЛА=1,24·EМК/E’ФКМКлат.+1,9 показал его нормальное значение (табл.62). 

Таблица 62. Показатели диастолической функции желудочков в  

импульсноволновом режиме тканевого допплера в группах сравнения: M+m 
Показатель АГ (n=36) ИБС (n=50) БА (n=19) БА+АГ (n=28) 
E’ФКМК(лат),см/с 8,3+0,5 7,5+0,5 10,3+1,0 12,5+0,7 
E’ФКМК(мед),см/с 5,9+0,4 4,9+0,3 9,8+0,5 5,8+0,6 
E’ФКТК, см/с 11,7+0,9 8,7+0,6 13,9+1,2 9,9+0,6 
E’/A’ФКМК(лат) 0,83+0,06 1,04+0,11 1,32+0,15 0,73+0,11 
E’/A’ФКМК(мед) 0,58+0,05 0,82+0,10 1,0+0,05 0,55+0,06 
E’/A’ФКТК 0,71+0,06 0,60+0,03 0,75+0,05 0,86+0,10 
E/E’МК (лат) 8,0+0,7 11,3+0,9 8,7+1,3 8,6+1,3 
E/E’МК (мед) 11,0+0,9 15,5+1,2 8,9+1,0 11,4+1,0 
E/E’ТК 5,0+0,4 6,2+0,6 4,3+0,2 4,8+0,3 
Кдд ЛЖ 17,6+0,7 19,0+1,2 16,0+1,4 19,6+1,5 
Ср.д. ПП 1,60+0,07 1,84+0,09 1,53+0,04 1,53+0,1 
ДЗЛА 2,9+0,09 3,3+0,1 3,0+0,2 2,8+0,2 
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Средние значения систолической функции обоих желудочков ниже обще-

принятых норм регистрировали только в группе ИБС – табл.63.  

Таблица 63. Параметры систолической функции желудочков  в двухмерном 

режиме: M+m 
Группа ФВЛЖ, % Изменение  

площади ПЖ, % 
Экскурсия ФКМК, 
мм 

Экскурсия ФКТК, 
мм 

ИБС 48,8+1,5 53,9+1,8 10,2+0,6 17,3+0,8 
АГ 63,8+0,8 62,3+1,2 14,0+0,4 22,1+0,8 
БА 63,1+1,9 60,0+1,5 13,1+1,1 23,8+1,6 
БА+АГ 65,8+1,2 62,1+1,5 13,2+0,4 22,2+0,9 

 

Изменения площади ПЖ и ФВЛЖ ниже общепринятых норм по двухмерному 

режиму наблюдали у больных ИБС в 18% и 42% случаев соответственно. Средние 

значения показателей, характеризующих систолическую функцию желудочков, в 

группе ИБС с ФВЛЖ менее 45%: ФВЛЖ  - 40,6+1,1%, S’ФКМК  - 5,1+0,3см/с и S’ФКТК  

- 10,9+0,6см/с. Значения 25% и 75% квартилей в группе ИБС+ХСНсист экскурсии 

ФКМК определились 6 и 9мм и ФКТК – 12 и 17мм. 

Анализ показателей систолической функции желудочков в допплеровском 

режиме не дал дополнительную информацию к предыдущей таблице – табл.64.  

Таблица 64. Показатели систолической функции желудочков в  

доплеровском и импульсноволновом режиме тканевого допплера в контрольных 

группах больных, M+m 
Показатель АГ (n=36) ИБС (n=50) БА (n=19) БА+АГ (n=28) 
АК, см/с 103,5+1,9 95,2+3,9 112,6+10,1 120,2+2,8 
ЛА, см/с 86,8+4,4 72,7+2,7 99,7+8,6 77,4+4,4 
VTIАК, см 20,6+0,7 19,5+0,8 17,1+2,7 24,0+1,5 
VTIЛА,см 20,0+0,8 14,6+0,8 18,5+1,4 17,9+1,1 
MPIЛЖ 0,49+0,03 0,55+0,03 0,44+0,04 0,47+0,03 
MPIПЖ 0,35+0,02 0,46+0,03 0,38+0,05 0,34+0,02 
S’ФКМКлат, см/с 9,3+0,6 6,5+0,3 9,6+1,9 8,5+0,7 
S’ФКМКсепт, см/с 7,8+0,4 5,7+0,2 9,4+1,1 8,3+0,5 
S’ФКТК, см/с 15,0+1,0 11,4+0,4 18,3+1,8 11,9+0,5 
Среднее S’ФКМК 8,6+0,5 6,0+0,2 9,5+1,5 7,9+0,6 
S’ФКМКлат/S’ФКТК 0,66+0,05 0,59+0,03 0,51+0,05 0,73+0,07 
MPI’ФКМКлат 0,54+0,03 0,65+0,03 0,61+0,13 0,57+0,05 
MPI’ФКМКсепт 0,55+0,03 0,70+0,03 0,48+0,06 0,54+0,04 
MPI’ФКТК 0,57+0,04 0,60+0,04 0,50+0,06 0,52+0,04 
IVV ФКМКлат, см/с 6,2+0,8 5,6+0,5 6,4+0,5 6,5+0,6 
IVV ФКМКсепт, см/с 7,5+0,7 5,5+0,4 7,2+0,6 7,5+0,5 
IVV ФКТК, см/с 14,6+1,5 11,3+0,7 12,7+0,5 12,9+0,6 
IVA ФКМКлат 1,84+0,21 1,80+0,18 1,91+0,19 2,1+0,21 
IVA ФКМКсепт 2,13+0,29 1,66+0,13 2,21+0,18 2,34+0,32 
IVA ФКТК 2,98+0,31 2,89+0,24 2,92+0,29 3,01+0,34 
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Среди параметров систолической функции желудочков в импульсноволно-

вом режиме тканевого допплера наиболее заметно снижались средние величины 

систолических пиков (S’) фиброзных колец атриовентрикулярных клапанов. 

В традиционном режиме (по ФВЛЖ и изменению площади ПЖ) систоличе-

ская дисфункция в группах АГ, БА и БА+АГ не выявлялась вовсе, тогда как в им-

пульсноволновом режиме тканевого допплера по S’ФКТК и S’ФКМК у 5,3-22,2% об-

следованных. 

Согласно нашим расчетам при сопоставлении 95% ДИ скорости деформа-

ции ПЖ величина -1,22с-1 определилась пограничной между практически здоро-

выми лицами и больными ИБС – табл.65. 

Таблица 65. Значения степени и скорости деформации: 95% ДИ 
Группа ПЖ МЖП Боковая стенка 

SR, с-1 
АГ  1,30÷0,64 0,93÷0,40 0,80÷0,48 
ИБС с ФВЛЖ >45% 1,22÷0,80 0,75÷0,55 0,55÷0,36 
ИБС с ФВЛЖ <45% 1,26÷0,82 0,62÷0,43 0,54÷0,31 

ε, %1 
АГ  -19,7÷-9,0 -16,0÷-8,2 -12,9÷-8,2 
ИБС с ФВЛЖ >45% -25,6÷-11,0 -15,1÷-7,9 -12,4÷-6,3 
ИБС с ФВЛЖ <45% -17,9÷-10,1 -10,0÷-5,3 -9,8÷-4,3 

 
Максимальное расширение общей сонной артерии выявлено в группе 

БА+АГ (справа/слева): ИБС - 6,9+0,2 / 6,6+0,2см; АГ - 6,5+0,2 / 6,3+0,2см; БА - 

6,6+0,2 / 6,4+0,1см; БА+АГ - 7,2+0,2 / 7,3+0,2см. Максимальное утолщение стенки 

сонной артерии визуализировано в группах ИБС и БА+АГ – табл.66. 

Таблица 66. Медиана, верхний и нижний квартили толщины комплекса  

интима медиа у больных в группах сравнения, мм 
Показатель АГ ИБС БА БА+АГ 
Справа 0,8 (0,6; 0,95) 0,9 (0,8; 0,9) 0,7 (0,5; 0,8) 0,95 (0,75; 1,2) 
Слева 0,8 (0,7; 1,1) 1,0 (0,9; 1,23) 0,7 (0,5; 0,9) 0,95 (0,8; 1,25) 

 
Доля лиц с толщиной КИМ более 0,9мм в группе ИБС составила 92%, с 

наличием атеросклеротических бляшек  - 92%; АГ – 41,7 и 36,1%; БА – 47,4 и 

26,3%; БА+АГ – 57,1 и 53,5%, соответственно; с утолщением КИМ и/или бляш-

ками - ИБС 96%; АГ 47,2%; БА 47,4%; БА+АГ 57,1%. Атеросклероз брахиоце-

фальных артерий визуализировали у больных ИБС при гипертрофии ПЖ в 100% 



 122 

случаев, при нормальной толщине стенки в 92% случаев; АГ – 85,7 и 37,9% 

(p<0,05); БА - оба пациента и 41,2%; БА+АГ - 67 и 46,2% соответственно. 

В группе ИБС визуализировали симметричное небольшое снижение TAMX 

(усредненной по времени максимальной скорости кровотока) по всем интракра-

ниальным артериям, что вероятнее всего, связано со снижением сократимости ЛЖ 

в данной группе – табл.67. 

Таблица 67. Значение TAMX в группах сравнения справа/слева: M+m, см/с 
Показатель АГ (n=36) ИБС (n=50) БА (n=19) БА+АГ (n=28) 
СМА М1 48,2+4,0/47,4+3,1 35,0+1,7/36,3+4,4 50,1+4,0/53,1+2,4 34,6+3,1/51,4+4,6 
СМА М2 38,8+2,6/40,2+3,1 31,0+3,2/33,4+4,3 43,7+2,3/44,3+2,5 43,4+2,4/43,9+2,8 
ПМА 34,1+3,5/30,5+3,1 19,3+1,1/29,7+4,1 34,3+2,4/37,5+2,7 35,2+3,2/31,5+2,5 
ЗМА Р1 29,9+2,4/31,6+2,3 24,7+3,6/21,0+1,4 33,3+2,9/33,2+2,8 28,2+2,5/27,8+1,9 
ЗМА Р2 29,7+3,4/27,7+3,2 25,3+1,5/21,0+3,5 28,7+1,8/32,6+3,8 26,4+2,7/28,3+2,1 
ПА 27,8+2,1/26,7+1,8 30,0+6,1/28,7+6,1 28,3+1,8/27,4+2,2 25,4+2,2/24,1+3,2 
ОА 33,1+2,5 31,0+1,8 35,7+2,5 30,9+2,5 
ГА 18,0+1,8/18,0+1,8 11,2+3,7/16,7+3,7 15,7+1,3/16,4+1,5 15,2+1,2/14,5+1,2 

 

Средние значения пульсационного индекса интракраниальных артерий в 

группах сравнения был в пределах возрастной нормы – табл.68. 

Таблица 68. Значения PI (пульсационный индекс) в группах сравнения: 

справа/слева, M+m 
Артерия АГ ИБС БА БА+АГ 
СМА М1 0,83+0,04/0,84+0,05 0,89+0,08/0,93+0,13 0,80+0,04/0,81+0,03 0,83+0,06/0,92+0,05 
СМА М2 0,83+0,03/0,81+0,03 0,85+0,08/0,83+0,11 0,78+0,03/0,78+0,03 0,84+0,06/0,82+0,05 
ПМА 0,92+0,05/1,03+0,05 0,97+0,07/0,92+0,17 0,88+0,05/0,88+0,03 0,88+0,06/0,93+0,05 
ЗМА Р1 0,79+0,03/0,82+0,03 0,72+0,01/0,87+0,11 0,74+0,03/0,79+0,05 0,81+0,03/0,81+0,05 
ЗМА Р2 0,84+0,04/0,90+0,04 0,91+0,13/0,97+0,11 0,84+0,04/0,84+0,06 0,95+0,07/0,99+0,11 
ПА 0,88+0,04/0,82+0,04 0,83+0,07/0,93+0,09 0,86+0,07/0,82+0,05 0,92+0,04/0,86+0,05 
ОА 0,85+0,04 0,87+0,13 0,87+0,07 0,90+0,04 
ГА 1,28+0,05/1,33+0,06 1,36+0,02/1,28+0,15 1,47+0,08/1,33+0,08 1,46+0,07/1,40+0,06 

 
Значения индексов цереброваскулярной реактивности при использовании 

гиперкапнических и гипервентиляционных проб были в пределах нормы – 

табл.69. 

Таблица 69. Индексы цереброваскулярной реактивности при гиперкапниче-

ской и гипервентиляционной пробах в обследованных группах 
Группа Справа Слева 

задержка гипервентиляция задержка гипервентиляция 
ИБС 1,18+0,09 1,22+0,07 0,91+0,04 1,41+0,08 
АГ 1,06+0,06 1,49+0,08 1,07+0,05 1,41+0,07 
БА 1,08+0,05 1,46+0,07 1,13+0,06 1,41+0,08 
БА+АГ 1,10+0,07 1,36+0,08 1,02+0,07 1,53+0,08 
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Максимальные значения диаметра внутренних яремных вен регистровали в 

группах ИБС и БА+АГ – табл.70. 

Таблица 70. Параметры внутренней яремной вены в обследованных  

группах: M+m 
Группа Диаметр, см ЛСК, см/с 
ИБС 1,95+0,15 1,54+0,11 26,7+4,1 17,9+3,8 
АГ 1,41+0,06 1,53+0,08 25,7+3,8 18,2+2,4 
БА 1,47+0,09 1,45+0,13 24,6+3,2 23,6+4,8 
БА+АГ 1,75+0,11 1,59+0,10 24,3+2,9 22,6+2,9 

 
5.3.2.Функциональное обследование 

Синусовый ритм без экстрасистол или с редкими (менее 30 в час) одиноч-

ными монотопными НЖЭС и ЖЭС, без эпизодов ишемической депрессии ST сег-

мента зарегистрирован при АГ – у 69,4%; ИБС – 54%; БА+АГ – 32,1%; БА – 

57,9%. Синусовая тахикардия: при АГ – у 8,3%; ИБС – 18%; БА+АГ – 21,4%; БА – 

42,1%.  

Максимальная суточная частота ЖЭС регистрировали в группах ИБС и 

БА+АГ – табл.71. 

Таблица 71. Частота экстрасистол за сутки в различных группах больных, % 
Группа Отсутствуют или 

единичные (<0,1%) 
Редкие 

<1% 
Умеренно  

частые 1-10% 
Частые (10-20%) или 
очень частые (>10%) 

Наджелудочковые 
ИБС 84,0 12,0 4,0 - 
АГ 91,6 2,8 5,6 - 
БА 89,4 5,3 5,3 - 
БА+АГ 82,1 3,6 14,3 - 

Желудочковые 
ИБС 74,0 10,0 14,0 2,0 
АГ 97,2 2,8 - - 
БА 94,7 5,3 - - 
БА+АГ 67,8 14,3 14,3 3,6 

 
ЖЭС в этих двух группах были сопоставимы не только по суточной частоте, 

но и регистрации экстрасистол высоких градаций (парные, групповые, пароксиз-

мы тахикардий, би- и тригемения) – табл.72. 
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Таблица 72. Доля лиц с разными видами экстрасистол по результатам  

холтеровского мониторирования ЭКГ, % 
Группа Частая  

(>30 в час) 
Парная  Групповая 

 и пароксизмы тахикардии 
Би- и триге-

мения  
Наджелудочковые 

ИБС 6,0 14,0 16,0 2,0 
АГ  8,3 19,4 11,1 2,8 
БА  10,5 31,6 5,3 5,3 
БА+АГ  17,9 32,1 53,6 21,4 

Желудочковые 
ИБС 14,0 12,0 12,0 12,0 
АГ  5,6 0 0 8,3 
БА  5,3 0 0 10,5 
БА+АГ  32,1 32,1 10,7 28,6 

 
Среди групп сравнения наибольшая частота сердечных сокращений, как в 

дневное время, так и ночное, обнаружена в группах БА и БА+АГ – табл.73. 

Таблица 73. Показатели синусового ритма в обследованных группах: M+m 
Группа Среднеднев-

ная чсс 
ударов/мин 

Средненоч-
ная чсс 

ударов/мин 

Циркад-
ный индекс 

Минималь-
ная за сутки 
ударов/мин 

Максималь-
ная за сутки 
ударов/мин 

ИБС 74,8+1,6 65,5+1,4 1,15+0,02 49,0+0,6 133,9+2,2 
АГ 75,9+1,9 63,4+1,5 1,20+0,02 48,8+1,0 122,9+2,7 
БА 86,7+2,5 68,2+2,7 1,28+0,02 49,9+1,8 142,4+4,4 
БА+АГ 82,6+1,8 68,6+2,2 1,21+0,02 50,1+1,6 131,3+2,9 

 

Значения медианы суточной SDNN в группах ИБС, БА и БА+АГ были в 

пределах нормальных величин, хотя и на нижней границе нормы – табл.74. 

Таблица 74. Среднесуточные параметры вариабельности ритма сердца:  

медиана (95% ДИ) 
Группа SDNN, мс SDANN, мс SDNNi, мс rMSSD, мс pNN50, % 
ИБС 102(86,0÷106,3) 80(69,0÷86,0) 47(40,6÷52,3) 31(28,6÷49,3) 4,1(3,7÷6,6) 
АГ 116(106,2÷131,6) 98(86,9÷107,4) 46(46,6÷67,1) 28(23,9÷60,8) 4,1(4,2÷13,5) 
БА 96(90,7÷125,2) 78(71,1÷101,5) 53(50,9÷70,8) 45(37,7÷60,5) 9,8(7,7÷21,0) 
БА+АГ 103(92,8÷115,9) 88(75,8÷96,0) 47(42,6÷58,6) 27(25,9÷55,9) 3,9(2,3-12,1) 

 
При анализе циркадных особенностей вариабельности ритма сердца выяв-

лено снижение SDNN в группах ИБС и БА+АГ, но только в дневное время – 

табл.75. 
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Таблица 75. Среднедневные и средненочные параметры вариабельности 

ритма сердца: M+m 
Группа SDNN, мс SDANN, мс SDNNi, мс rMSSD, мс pNN50, % 

среднедневные 
ИБС 89,1+5,0 70,8+3,8 43,0+2,8 35,5+6,4 3,3+0,6 
АГ 116,1+7,8 95,8+6,7 54,7+5,8 41,1+9,7 8,3+2,6 
БА 103,0+8,1 85,4+8,0 53,6+4,2 38,2+5,4 10,9+3,0 
БА+АГ 94,2+6,1 78,7+5,4 46,7+4,2 36,8+7,3 6,1+2,6 
 средненочные 
ИБС 105,6+6,1 84,6+5,6 52,0+3,5 41,0+3,7 8,1+1,3 
АГ 120,8+7,9 92,5+6,5 59,6+5,8 47,1+10,5 11,1+2,5 
БА 113,2+10,6 83,7+8,8 66,0+6,5 55,0+6,4 22,2+4,6 
БА+АГ 113,3+7,5 88,8+6,9 54,3+4,1 44,5+7,2 8,6+2,2 

 
Значения дисперсии QT по результатам ЭКГ покоя в группах сравнения не 

отличались между собой – табл.76. 

Таблица 76. Значения QTd, QTc, QTcd по результатам 12-канальной ЭКГ 

покоя 
Группа QTd, мс QTc, мс QTcd, мс 

ИБС 34,2+6,3 442,2+10,4 42,3+7,4 
АГ 32,1+5,1 440,4+11,1 41,1+6,1 
БА 33,8+4,4 441,8+11,9 40,0+5,8 
БА+АГ 36,6+9,7 445,0+13,3 42,2+12,2 

Максимальные среднесуточные значения дисперсии QTc выявлены в груп-

пах ИБС и БА+АГ – табл.77. 

Таблица 77. Среднесуточные значения QTd, QTc, QTcd у пациентов по  

результатам холтеровского мониторирования: медиана (95% ДИ)  
Группа QTc, мс QTd, мс QTcd, мс 

ИБС 450,4 (438,0÷454,3) 11,9 (11,2÷18,1) 19,1 (18,4÷23,6) 
АГ 437,0 (425,9÷445,1) 13,3 (10,9÷18,1) 15,3 (12,8÷19,6) 
БА 421,6 (402,9÷431,6) 10,4 (7,6÷14,6) 12,5 (8,4÷17,1) 
БА+АГ 434,9 (402,0÷445,8) 15,4 (12,4÷18,8) 18,7 (16,3÷22,6) 

Если в группе больных ИБС удлинение QTcd сохранялось на протяжении 

суток, то при БА+АГ удлинение QTcd регистрировали лишь во второй половине 

дня и ночью - табл.78.  

Таблица 78. Суточная динамика QTcd по результатам холтеровского мони-

торирования в трех временных промежутках (7-14, 14-22 и 22-7 часов): M+m, мс 
Группа 7-14:00 14-22:00 22-07:00 
ИБС 21,3+1,7 20,0+1,3 21,8+2,0 
АГ 14,9+1,7 14,7+1,5 18,1+2,2 
БА 12,6+2,1 12,1+2,4 13,6+2,5 
БА+АГ 17,9+1,5 21,9+1,6 20,2+2,2 
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У больных БА+АГ удлинение QTcd в большей степени происходило при 

наличии желудочковых аритмий III-IV градаций - табл.79. 

Таблица 79. Суточная динамика QTcd по холтеровскому мониторированию: 

M+m, мс 
Группа Градация ЖЭС 7-14:00 14-22:00 22-07:00 
БА III-IV 13,6+2,6 9,2+3,1 16,7+6,2 
 0-II  14,4+3,0 14,2+3,3 13,8+3,0 
БА+АГ III-IV 18,4+1,9 23,6+2,2 21,7+4,0 
 0-II  18,8+2,1 20,0+2,3 18,7+2,2 

Параметры суточного мониторирования в группах АГ и ИБС выявили по-

вышение средних значений АД, индексов времени и площади, как в дневное, так 

и ночное время; нарушение циркадности в группах ИБС и БА+АГ - табл.80. 

Таблица 80. Параметры суточного мониторирования АД в группах  

сравнения: M+m 
Показатель АГ ИБС БА БА+АГ 

Днем 
Среднее САД, мм рт.ст.  141,4+3,8 135,1+4,1 110,7+6,7 127,5+3,0 
Среднее ДАД, мм рт.ст.  85,5+2,9 81,3+2,7 70,3+2,3 79,5+0,3 
Индекс времени САД, % 48,0+8,1 30,8+6,7 4,5+2,7 18,8+8,5 
Индекс времени ДАД, % 38,5+8,6 25,2+6,3 4,7+2,8 8,8+2,6 
Индекс площади САД, % 99,9+31,6 84,7+27,5 5,2+4,2 14,9+9,3 
Индекс площади ДАД, % 48,6+18,2 38,0+10,4 6,8+5,6 8,0+4,6 
ИПнормированный САД 7,2+2,3 7,5+2,6 0,4+0,3 1,4+0,9 
ИПнормированный ДАД 3,5+1,3 3,6+1,3 0,5+0,3 0,7+0,5 
Вариабельность САД, % 14,7+0,7 14,6+0,7 12,1+1,7 12,9+0,6 
Вариабельность ДАД, % 11,7+0,7 12,6+0,7 12,0+2,6 11,5+2,4 

Ночью 
Среднее САД, мм рт.ст.  129,2+3,7 129,4+3,4 97,7+5,2 116,5+6,7 
Среднее ДАД, мм рт.ст.  76,0+3,0 74,9+2,4 59,7+3,4 75,0+0,7 
Индекс времени САД, % 59,7+8,7 58,6+7,9 4,1+3,4 42,2+19,6 
Индекс времени ДАД, % 37,6+9,1 37,5+7,5 0,8+0,6 35,8+10,7 
Индекс площади САД, % 83,5+26,0 100,4+26,1 2,8+2,2 16,7+5,0 
Индекс площади ДАД, % 38,9+17,1 32,0+13,1 0,1+0,1 14,0+1,0 
ИПнормированный САД 9,9+2,8 12,2+2,8 0,3+0,2 2,2+0,8 
ИПнормированный ДАД 4,5+1,9 4,1+1,5 0,1+0,1 1,8+0,03 
Вариабельность САД, % 15,3+1,5 11,6+0,8 8,5+1,2 9,0+1,5 
Вариабельность ДАД, % 11,3+1,2 10,0+0,8 6,6+0,2 7,9+0,3 

Сутки 
Суточный индекс САД,%  8,9+1,7 2,5+1,4 11,3+1,0 8,5+1,0 
Суточный индекс ДАД,% 11,5+1,9 6,2+1,5 16,0+2,1 5,5+1,1 
Суточный индекс ЧСС,%  10,0+0,8 8,2+0,8 10,3+0,6 9,2+0,7 

Анализ дисперсии QTc по ЭКГ покоя различий между группами сравнения 

не выявил. По результатам холтеровского мониторирования одновременное 

удлинение дисперсии корригированного QT и снижение вариабельности ритма 

сердца регистрируются в группе ИБС днем, БА+АГ – во второй половине дня.   



 127 

ГЛАВА 6. КЛИНИКО-ЭКОНОМИЧЕСКИЙ АНАЛИЗ МЕДИЦИНСКОЙ  

ПОМОЩИ БОЛЬНЫМ ХОБЛ 
В течение последних лет в большинстве развитых стран мира затраты на 

здравоохранение постоянно увеличиваются, что, прежде всего, связано со старе-

нием населения и появлением новых, часто дорогостоящих методов диагностики 

и лечения. В подобных условиях все большее значение приобретают клинико-

экономические исследования, то есть работы, учитывающие как клинические 

преимущества различных методов диагностики и лечения, так и экономические 

затраты на их выполнение [40]. Проведение клинико-экономического анализа, в 

первую очередь,  актуально для широко распространенных заболеваний, в частно-

сти, ХОБЛ.  

Клинико-экономический анализ – методология сравнительной оценки двух 

и более методов профилактики, диагностики, лечения на основе комплексного 

взаимосвязанного учета результатов медицинских вмешательств и затрат на их 

выполнение. 

Традиционно в здравоохранении определяют медицинскую, социальную и 

экономическую эффективности [58]. 

Медицинская эффективность - это степень достижения медицинского ре-

зультата и ее критериями могут служить сокращение числа повторных госпитали-

заций и осложнений, уменьшение длительности пребывания в стационаре, изме-

нения в состоянии здоровья, изменение продолжительности жизни, удовлетво-

ренности пациента. Медицинская эффективность выражается, в том числе, во 

внедрении новых технологий, благодаря которым пациенты  госпитализируются 

на более короткое время или медицинская помощь становится доступной для тех 

категорий и групп больных, которые раньше на нее не могли рассчитывать.  

Социальная эффективность - это степень достижения социального результа-

та: возвращение пациента к труду и активной жизни в обществе, удовлетворен-

ность медицинской помощью, увеличение продолжительности предстоящей жиз-

ни населения, снижение уровня показателей смертности и инвалидности, удовле-

творенность общества в целом системой оказания медицинской помощи.  
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Экономическая эффективность – это соотношение полученных результатов 

и произведенных затрат и ее расчет связан с поиском наиболее экономичного ис-

пользования имеющихся ресурсов. Оценка экономической эффективности являет-

ся ориентировочной, так как, как правило, при анализе используют усредненные 

показатели, как состояния здоровья, так и экономики. В целях нивелирования 

влияния факторов, характерных для отдельного года  рекомендуется использовать 

данные за три года. 

Единая стандартизованная методология проведения подобных исследова-

ний на сегодняшний день отсутствует, но даже ориентировочные данные являют-

ся важной информацией для тех, кто принимает решения в системе организации 

здравоохранения и улучшения общественного здоровья. 

Число больных ХОБЛ, госпитализированных в больницу №18 г.Казани, ва-

рьирует по годам: от 106 до 127. Доля их в общем числе терапевтических больных  

и доля пациентов с коморбидными вариантами оставились стабильными (табл.81). 

Распределение больных ХОБЛ с сопутствующей сердечно-сосудистой патологией 

в 2010-2012 гг. по группам было практически одинаковым: ХОБЛ+АГ – 50-51%; 

ХОБЛ+ИБС – 49-50%. 

Таблица 81. Динамика и структура госпитализированных с ХОБЛ в больни-

цу №18 г.Казани 
Показатель 2009 г. 2010 г. 2011г. 2012 г. 
Число случаев ХОБЛ, абсолютное значение  106 127 111 113 
Доля больных ХОБЛ в терапевтическом  
отделении стационара, % 

5,47 6,04 5,10 4,92 

Доля больных ХОБЛ+АГ и ХОБЛ+ИБС от всех 
пациентов с ХОБЛ, % 

43,1 64,5 63,2 49,0 

 

Из трех показателей, позволяющих измерить стоимость содержания боль-

ных в стационаре (средняя стоимость содержания 1 койки в год, стоимость лече-

ния 1 больного и стоимость 1 дня пребывания больного в стационаре), мы выбра-

ли последний, как имеющий наибольшее практическое значение. Более коррект-

ным, на наш взгляд, является использование термина «средний тариф стоимости 

одного койко-дня для круглосуточного стационара», который более точно отра-

жает стоимостный эквивалент стационарного лечения больного. 
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Средний тариф стоимости одного койко-дня для круглосуточного стациона-

ра может включать, по данным различных авторов, следующие основные катего-

рии затрат на госпитализацию: совокупность постоянных затрат в связи с пребы-

ванием в стационаре, эксплуатационные расходы, например, коммунальные рас-

ходы, затраты на диагностику (параклиника) и лечение, затраты на персонал и пи-

тание. 

Подушевые нормативы объема и финансовых затрат на единицу объема, 

виды, порядок и условия оказания, способы оплаты и другие показатели меди-

цинской помощи, предоставляемой гражданам РФ на территории Республики Та-

тарстан  бесплатно,  определяются Программой государственных гарантий, еже-

годно утверждаемой Постановлением Кабинета министров Республики Татарстан: 

на 2012 г. - за № 1063/1 от 24.12.2011. 

Программа включает в себя Территориальную программу обязательного 

медицинского страхования (ОМС) Республики Татарстан, финансирование кото-

рой осуществляется за счет средств бюджета Республики Татарстан и средств 

бюджета государственного учреждения «Территориальный фонд обязательного 

медицинского страхования Республики Татарстан». 

На 1 койко-день в больничных учреждениях и других медицинских органи-

зациях или их соответствующих структурных подразделениях в 2012 г. было 

предусмотрено 1492,03 рубля. Нормативы финансовых затрат рассчитаны исходя 

из расходов на ее оказание с учетом индекса потребительских цен, предусмотрен-

ного основными параметрами прогноза социально-экономического развития рес-

публики. 

Тарифы на оплату медицинских услуг, оказываемых по Территориальной 

программе ОМС Республики Татарстан на 2012 г., за счет средств ОМС включали 

расходы на заработную плату, начисления на оплату труда, медикаменты и рас-

ходные материалы, питание, приобретение медицинского инструментария, мяг-

кий инвентарь, оплату стоимости лабораторных и инструментальных исследова-

ний, проводимых в других учреждениях. Остальные расходы в тарифах на меди-

цинские услуги, оказываемые по Территориальной программе ОМС Республики 
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Татарстан сверх базовой программы ОМС, финансируются за счет средств бюд-

жета Республики Татарстан в соответствии с положениями, утвержденными еже-

годным Соглашением об установлении тарифов на оплату медицинской помощи 

по Территориальной программе ОМС.  

По медико-экономическим стандартам средняя длительность пребывания на 

койке при ХОБЛ должна быть 13 дней. Реально продолжительность стационар-

ных случаев обострения ХОБЛ зависит от варианта заболевания. При изолиро-

ванной ХОБЛ  фактическое время госпитализации меньше, чем при ХОБЛ+АГ 

(на 0,7-1,4 дня по среднеарифметическим значениям в зависимости от года) и су-

щественно меньше при  ХОБЛ+ИБС (на 0,5-1,9 дня по среднеарифметическим 

значениям в зависимости от года) – табл.82. Следовательно, на практике продол-

жительность стационарного лечения с обострением ХОБЛ в определенной степе-

ни определяется не только наличием сопутствующей патологии, но и ее нозологи-

ей.  

Таблица 82. Средняя длительность пребывания больного ХОБЛ на койке 

(M+m; 95% ДИ) 
Группа 2010 г. 2011 г. 2012 г. 
ХОБЛ 10,6+0,5 (9,5÷11,6) 9,5+0,8 (8,3÷9,6) 10,5+0,5 (9,6÷11,5) 
ХОБЛ+АГ 10,4+0,5 (9,4÷11,5) 11,2+0,5 (10,3÷12,3) 11,9+0,7 (10,6÷13,2) 
ХОБЛ+ИБС 11,1+0,4 (10,3÷12,0) 11,2+0,4 (10,4÷12,1) 12,4+1,1 (10,2÷14,7) 

 

При ХОБЛ стоимость 1 койко-дня в 2012 г. была предусмотрена в размере 

1013,54 рубля, а стандартный курс стоил 13 176,02 рубля. 

С учетом длительности фактического пребывания больных (95% ДИ) в 2012 

г. стоимость стационарного лечения при ХОБЛ варьировала от 9 729,98 до 11 

655,71 рублей (стоимость койко-дня * длительность стационарного лечения); при 

ХОБЛ+АГ – от 10 743,52 до 13 378,73 рубля; при ХОБЛ+ИБС – от 10 338,11 до 14 

899,04 рубля. 

Основываясь на этих расчетах, ориентировочно, в 2012 г. при  ХОБЛ+АГ 

фактическая стоимость пребывания больных была на 1013,54-1723,02 рубля, а при 

ХОБЛ+ИБС – на 608,13-3243,33 рубля больше, чем при изолированной форме 

ХОБЛ.  
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Следовательно, при коморбидных вариантах ХОБЛ расходы на всех госпи-

тализированных в 18-ю городскую больницу 30 больных ХОБЛ+АГ  были выше, 

чем, если бы у них была изолированная форма заболевания, на 30 406,2-51 690,6 

рубля, при    ХОБЛ+ИБС (26 человек)– на 15 811,38-84 326,58 рубля.  

Всего только за счет увеличения длительности пребывания больных ХОБЛ 

с сопутствующей кардиальной патологией экономический ущерб составил от 

46 217 до 136 017 рублей. 

Расчеты можно провести и по значениям медианы пребывания больного 

ХОБЛ в стационаре (25% и 75% квантили), которые в 2012 г. для ХОБЛ составля-

ли 11 (8; 12); ХОБЛ+АГ - 11,5 (10; 13) и для ХОБЛ+ИБС - 12,5 (11,5; 13,5) дня. 

От варианта течения ХОБЛ зависит и стоимость стационарного курса фар-

макотерапии по протоколам. Мы отобрали по 10 больных в каждой группе боль-

ных ХОБЛ с использованием метода бесповторной случайной выборки. Если при 

изолированной форме в 2012 году стоимость стационарного курса терапии со-

ставляла 565,2+373,7 рублей, то при ХОБЛ+АГ – 781,2+292,5 рублей (рост на 

27,7%) и при ХОБЛ+ИБС – 1397,6+422,8 рублей (рост в 2,5 раза). 

По грубым расчетам 30 больных ХОБЛ+АГ получили медикаментов на 

6480 рублей больше, чем из группы ХОБЛ, 26 больных ХОБЛ+ИБС – на 21 642 

рубля. Всего при коморбидной патологии расходы на лекарства оказались как ми-

нимум на 28 тысяч рублей больше. 

Объединение повышенных затрат из-за удлинения сроков пребывания на 

койке и роста затрат на медикаменты демонстрирует, что только терапевтическое 

отделение 18-й горбольницы при коморбидных вариантах ХОБЛ в 2012 году уве-

личило свои расходы на 74-164 тысяч рублей по сравнению с оказанием помощи 

аналогичному числу больных изолированной ХОБЛ. 

По данным литературы, в среднем у больных ХОБЛ в год наблюдается 2,5-3 

обострения. Не все случаи обострения приводят к госпитализации больного с 

ХОБЛ.  

Среди лиц с ХОБЛ  8 750 человек (86%) госпитализируются в три года 1 

раз и 1 425 человек (14%) по 2,59 раз - 3690 госпитализаций. Всего на данный 
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контингент за три года  в среднем приходится  12 440 госпитализаций (8 750 + 

3690), в год – 4147 госпитализаций. 

Среди лиц с ХОБЛ+АГ и ХОБЛ+ИБС 10 689 человек (72,1%) прошли  ста-

ционарный курс лечения в три года 1 раз и 4 136 человек (27,9%) по 3,24 раз. Все-

го при указанных сочетанных патологиях  за три года – 24 089 госпитализаций, в 

год – 8030 госпитализаций, то есть в 1,9 раз больше, чем при изолированном ва-

рианте ХОБЛ. 

В нашем исследовании больные изолированной формой ХОБЛ получали 

стационарное лечение 1,29 раз в три года; при наличии коморбидной патологии в 

виде АГ или ИБС за трехлетний период – 1,63 госпитализаций. Разница в частоте 

госпитализаций между ХОБЛ и ХОБЛ с сопутствующей кардиоваскулярной па-

тологией в целом – 0,33, среди лиц с частотой две и более госпитализации – 0,65. 

В 2010-2012 гг. в республике ХОБЛ страдали более 25 тыс. человек. Наши 

результаты, которые укладываются в современную статистику, свидетельствуют, 

что доля больных ХОБЛ составляет 40,7%,  соответственно с ХОБЛ+АГ и 

ХОБЛ+ИБС – 59,3%.  

С учетом удлинения срока пребывания в стационаре и повышения курса 

фармакотерапии больных ХОБЛ с сопутствующей кардиальной патологией еже-

годные финансовые затраты в республике в зависимости от соотношения больных 

с АГ и/или ИБС по сравнению с больными ХОБЛ по расценкам 2012 г. будут вы-

ше на 9,8-35,2 млн.рублей. В РФ до 81,8% затрат при лечении ХОБЛ приходятся 

на стационарный этап, которые в 30 раз превышают аналогичные амбулаторные 

[16].   

На сегодняшний день все острее становится проблема назначения той или 

иной диагностической процедуры, которая имеет не только аспекты медицинской 

(клинической) эффективности, но и экономической целесообразности в связи с 

появлением дорогостоящих приборов и трудозатратных методов исследования и 

анализа, сложных подходов по интерпретации результатов. 

Особенность оценки эффективности в здравоохранении заключается в том, 

что следует, прежде всего, руководствоваться принципом предпочтения тем под-
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ходам, которые дают хороший клинический эффект, перед позитивными эконо-

мическими показателями. 

При выборе метода диагностики учитывают его информативность для ре-

шения конкретной диагностической задачи, доступность, потенциальную вред-

ность и затраты при использовании. Как показано в предыдущих главах данного 

исследования, эхокардиография и ХМ ЭКГ для диагностики ранних нарушений в 

сердечно-сосудистой системе являются достаточно информативными и отвечают 

всем вышеуказанным требованиям.  

В 2012 г. тарифы стоимости параклинических и диагностических исследо-

ваний для взаиморасчетов между медицинскими организациями, оказывающими 

амбулаторно-поликлиническую первичную медико-санитарную помощь, по эхо-

кардиографии составляли 264,75 рублей, холтеровскому мониторированию ЭКГ – 

209,49 руб., регистрации ЭКГ – 58,75 руб., расшифровка, описание и интерпрета-

ция ЭКГ данных – 234,95 руб. 

За три года более половины больных ХОБЛ проходят стационарное лече-

ние, где следует предусмотреть обязательное эхокардиографическое и ХМ ЭКГ 

обследование путем внесения дополнений в действующие стандарты и протоко-

лы. Если остальным (другой половине больных ХОБЛ), которые не прошли эти 

исследования в стационарных или амбулаторных условиях (при обострениях) 

узаконить проведение регулярных скрининговых обследований на выявление па-

тологии сердечно-сосудистой системы один раз в год, то в масштабах республики 

данный проект обойдется, согласно расценкам соглашения, в 6-7,5 млн.рублей в 

год, что в 1,5-7 раз (в зависимости от структуры, численности больных ХОБЛ и 

других компонентов) дешевле финансовых затрат стационаров на лечение комор-

бидных форм заболевания. 

Таким образом, организация вторичной профилактики сердечно-сосудистых 

нарушений у больных ХОБЛ является актуальной не только для повышения ме-

дицинской эффективности (улучшение состояния больного, повышение вероятно-

сти благоприятного прогноза, сокращение сроков госпитализации) и социальной 

эффективности (улучшение качества жизни, снижение временной и постоянной 
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трудоспособности), но и экономической. Схема проведения регулярных скринин-

говых обследований больных ХОБЛ может различаться в зависимости от финан-

сирования и задач конкретного учреждения и региона: от проведения лимитиро-

ванной эхокардиографии до расширенного ультразвукового и функционального 

обследования со всем спектром показателей. 

Стратегия рационального эффективного использования диагностических 

процедур должна быть направлена на сохранение баланса всех компонентов ле-

чебного процесса и исходить не из ограничительных мер, а на расширение спек-

тра методов, позволяющих диагностировать ранние донозологические критерии 

изменения тех или иных параметров, функций, но с учетом финансирования. 

Врач-диагност должен быть нацелен на клинически эффективные методы, кото-

рые являются экономически оправданными и включены в перечень утвержденных 

протоколов, стандартов.  
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ГЛАВА 7. ОБСУЖДЕНИЕ ПОЛУЧЕННЫХ РЕЗУЛЬТАТОВ 

Своевременная диагностика коморбидных состояний при ХОБЛ – необхо-

димый этап в программе снижения смертности от этого заболевания. При  разви-

тии сочетанных форм важным представляется своевременный прогноз развития 

патологического процесса в направлении ХОБЛ, АГ, атеросклероза и их ослож-

нений (хроническая сердечная недостаточность, легочное сердце, анемия, ин-

фаркт миокарда, инсульт). 

Долгие годы внимание было сосредоточено на левых отделах сердца. В по-

следнее время  постепенно повышается интерес к изучению правых отделов серд-

ца в связи с расширением возможностей современных ультразвуковых аппаратов, 

в том числе из-за использования режима тканевого допплера, позволяющего про-

ще и объективнее оценивать глобальную продольную функцию не только ЛЖ, но 

и ПЖ. Диастолическая дисфункция I типа ПЖ и ЛЖ определялась соответственно 

у 11,1-38,6% и 36,8-76,7% обследованных; с учетом псевдонормального типа  вы-

являемость повышалась до 88,6-96%. 

При сравнении наших данных с результатами других исследователей рас-

пространенность диастолической дисфункции I типа среди больных ХОБЛ была 

несколько ниже для ПЖ (по данным литературы  55,3-60,7%; в нашем исследова-

нии в 27,3-38,6% случаев), тогда как для ЛЖ практически совпали (47,5-87% и 

63,6-76,7%, соответственно) [53, 71, 158]. В группе АГ доля лиц с диастолической 

дисфункцией ЛЖ (суммарно I и псевдонормальный тип - 96%) в нашей работе 

полностью совпали с данными предыдущих исследований  [20]. Следовательно, 

диагностика диастолической функции в импульсноволновом режиме тканевого 

допплера является не только более чувствительной, но и более воспроизводимой 

по сравнению с обычным доплеровским режимом. 

Однако надо отметить, что одним из наиболее существенных анализируе-

мых нами факторов, влияющих на величину E’ и E’/A’, выступает возраст. Между 

возрастом больных ХОБЛ и  показателями диастолической дисфункции обоих 

желудочков установлена математически значимая связь. Коэффициент Спирмена 
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с E’ФКМК(лат)=-0,57; E’/A’ФКМК(лат)=-0,63; E’ФКМК(септ)=-0,72; E’/A’ФКМК(септ)=-

0,56; E’ФКТК=-0,33; E’/A’ФКТК=-0,35; E/E’МК(лат)=0,52;  E/E’МК(септ)=0,60, тогда 

как между EТК/E’ФКТК и возрастом она отсутствовала. ХОБЛ – патология лиц 

старше 40 лет и результаты статистической обработки подтвердили, что пожилой 

возраст больных для развития диастолической дисфункции является более значи-

мым, чем формирование гипертрофии стенок желудочков. 

Важной составляющей функции сердца является ее сократимость, при 

нарушении которой у пациента появляются клинические признаки сердечной не-

достаточности. Выраженную дисфункцию ПЖ распознать не представляет труд-

ности, гораздо сложнее оценить пограничные состояния, которые остаются неза-

мечанными при традиционном визуальном анализе двухмерных эхокардиографи-

ческих изображений. Кроме того, на поздних стадиях ХОБЛ резко снижается воз-

можность выделения эндокарда ПЖ из-за сопутствующей эмфиземы легких, по-

этому для получения количественных критериев систолической продольной 

функции ПЖ анализируют движение латерального конца ФКТК.  

Установлено, что S’ фиброзных колец атриовентрикулярных клапанов кор-

релируют с глобальной сократимостью желудочков [53] . По сравнению с ФВ ука-

занный показатель определился более чувствительным маркером состояния со-

кратимости желудочков. На начальных этапах изменения глобальной систоличе-

ской дисфункции желудочков ФВ является грубым показателем, тогда как до-

пплеровская визуализация тканей позволяет выявить даже незначительные нару-

шения сократимости миокарда [3]. В группах ХОБЛ+ИБС и ИБС средние величи-

ны ФВЛЖ и изменение площади ПЖ оставались в пределах нормы, тогда как S’ и 

MPI’, измеренные в импульсноволновом режиме тканевого допплера, изменялись.  

Показана зависимость значений S’ и экскурсии  ФКТК от возраста, индекса 

массы тела, физической тренированности, курения сигарет и наличия легочной 

гипертензии [247, 278, 280]. У лиц с легочной гипертензией продемонстрирована 

связь показателей strain/strain rate свободной стенки ПЖ и МЖП с величиной дав-

ления в легочной артерии [153, 276]. В нашем исследовании непараметрический 

анализ не обнаружил статистически значимых связей между параметрами систо-
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лической функции ПЖ (экскурсия ФКТК, S’ФКТК, деформации миокарда ПЖ и 

межжелудочковой перегородки) и размерами ПЖ (в четырехкамерной и па-

растернальной позиции); уровнями СрДЛА, СДЛА, возрастом, индексом массы те-

ла, параметрами спирометрии (ОФВ1, ЖЕЛ), толщиной стенки и размерами ПЖ. 

Во всех группах между S’ФКМК и S’ФКТК определялась положительная корре-

ляция  (r=0,45÷0,92). При снижении глобальной сократимости ЛЖ  наблюдается 

снижение степени и скорости деформации миокарда не только левого, но и право-

го желудочка. Совместное изучение движения колец обоих атриовентрикулярных 

клапанов выявило уменьшение средних величин S’ и их экскурсий только при си-

столическом типе хронической сердечной недостаточности в группах ХОБЛ+ИБС 

и ИБС, то есть снижение сократимости ПЖ у кардиологических и респираторных 

пациентов происходит лишь при систолической дисфункции ЛЖ.  

Наличие прямой связи между сократимостью ЛЖ и ПЖ у больных ХОБЛ 

находили и другие исследователи [117]. При снижении сократительной функции 

ПЖ, в частности экскурсии ФКТК, смертность больных ХОБЛ возрастает в 2,4 

раза [45, 192, 255]. Другими авторами замечено, что величина ФВЛЖ среди боль-

ных ХОБЛ зависела от состояния ПЖ: без дисфункции ПЖ составляя 69+9%, с 

дисфункцией ПЖ -  55+16% (p<0,01) [117]. При ХОБЛ+ИБС тяжесть клинических 

проявлений и прогноз в значительной мере определяется степенью нарушения со-

кратимости ЛЖ [41]. Рост смертности пациентов с ХОБЛ не зависел от систоли-

ческой функции ПЖ и, наоборот, у больных хронической сердечной недостаточ-

ностью был обусловлен снижением систолической функции ПЖ, а не ЛЖ [205]. В 

группе ХОБЛ+ХСН cо сниженной и сохраненной ФВЛЖ частота сердечно-сосудис-

тых/легочных госпитализаций и смертности на протяжении 3-х лет не различа-

лись [234]. 

Эффективность стрейна в обнаружении поражения ПЖ показана при АГ, 

патологическом ожирении, легочных и системных заболеваниях [179, 257, 287]. 

Степень деформации ПЖ рассматривают как предиктор неблагоприятного исхода 

врожденных пороков сердца, хронической сердечной недостаточности и ТЭЛА 

[199]. Вместе с тем некоторые исследователи считают, что анализ деформации 



 138 

миокарда не имеет самостоятельной ценности по сравнению с другими клиниче-

скими и количественными эхокардиографическими измерениями ПЖ [205].  

На наш взгляд, к недостаткам технологии стрейн при определении дефор-

мации миокарда следует отнести принципиальную важность качества эхокардио-

графических записей, получение которых у больных ХОБЛ часто затруднено в 

связи с сопутствующей эмфиземой. Кроме того, величины деформации являются 

уголзависимыми, что диктует фиксацию  четырехкамерного апикального изобра-

жения максимально параллельно М-линии. Получаемые значения зависят также 

от четкости «ручного» нанесения изогнутого М-режима на миокард желудочков.  

У больных ХОБЛ+ИБС преимущественно поражается правая коронарная 

артерия (по данным коронароангиографии), кровоснабжающая ПЖ. Значения 

strain ПЖ меньше нижних границ 95% ДИ группы практически здоровых лиц 

наблюдали у 50,0% в группе ИБС и  87,5% в группе ХОБЛ+ИБС (p<0,05), strain 

МЖП – у 75,0% и 91,7% (p>0,05) соответственно и strain боковой стенки ЛЖ – у 

62,5% и 66,7% (p>0,05) обследованных. Уменьшение скорости систолической де-

формации свободной стенки ПЖ может служить дополнительным признаком со-

путствующего коронарного атеросклероза. Неинвазивная диагностика ИБС по 

степени и скорости деформации  миокарда обоих желудочков является достаточ-

но чувствительным, но малоспецифичным методом, и ее целесообразно прово-

дить на предварительном этапе - перед инвазивным дорогостоящим коронарогра-

фическом обследованием.  

В группах с ФВЛЖ<45% гипертрофия ПЖ выявлена в 100% случаев при 

ХОБЛ+ИБС и в 66,7% - при ИБС (p<0,05); гипертрофия ЛЖ - в 87,5% и 91,6% со-

ответственно. Выявили умеренную связь  между степенью деформации ПЖ и 

толщиной стенки ПЖ (r=-0,53; p=0,05) в группе ХОБЛ+ИБС; между степенью де-

формации боковой стенки ЛЖ и иммЛЖ (r=-0,56; p=0,03) в группе ИБС. 

Нами выявлено, что наличие анемии легкой степени у больных ХОБЛ при-

водит к снижению систолической функции ЛЖ, которая ни по клиническим при-

знакам, ни при ультразвуковой оценке глобальной и локальной сократимости не 

выявлялась. Субклиническая продольная систолическая  дисфункция ЛЖ диагно-
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стировалась только в импульсноволновом режиме тканевого допплера: при соче-

танной патологии S’ФКМК, при ХОБЛ - при использовании технологии стрейн по 

степени деформации миокарда боковой стенки ЛЖ (ε). 

Некоторые авторы анемию относят к факторам риска развития легочного 

сердца у больных ХОБЛ [63]. Однако результаты нашего анализа не подтвердили 

данный взгляд. Возможно, данное противоречие в выводах обусловлено тем, что 

изучалась роль различной степени анемии.   

При анемии в группе ХОБЛ+ИБС 95% ДИ возраста соответствовал 

63,5÷66,8годам; при ХОБЛ+АГ - 56,7÷62,0; при ХОБЛ - 51,9÷60,1. Следовательно, 

анемия в нашем исследовании при ХОБЛ представлена в более молодом возрасте, 

тем не менее, статистически значимая связь между уровнем гемоглобина и воз-

растом больных нами не выявлена. 

Данные о взаимосвязи легочной функции и анемии в литературе  являются  

противоречивыми. Одни исследователи обнаружили отрицательную корреляцию 

гематокрита с индексом Тиффно (ОФВ1/ЖЕЛ) и ОФВ1, другие – наличие такой 

связи не подтвердили [189]. Нами определилась слабая отрицательная корреляция 

между индексом Тиффно и гематокритом (r=-0,27) при всех вариантах ХОБЛ; 

между гематокритом и ОФВ1 - только в группе ХОБЛ+ИБС (r=-0,44). 

Если при ХОБЛ статистически значимая корреляция выявилась между 

уровнем гемоглобина и параметрами деформации межжелудочковой перегородки 

и боковой стенки ЛЖ, то при ХОБЛ+АГ –  межжелудочковой перегородки и ПЖ 

(для SR r=-0,58÷-0,41; для ε r=0,35÷0,5). В группе ХОБЛ+ИБС достоверных связей 

между уровнем гемоглобина и параметрами деформации миокарда не обнаруже-

но. Во всех обследованных группах ХОБЛ определилась слабая корреляция меж-

ду индексом ОФВ1/ЖЕЛ и гематокритом. 

Общеизвестно, что ХОБЛ и кардиоваскулярная патология имеют общие 

факторы риска: пожилой возраст, мужской пол, табакокурение, экология жилищ, 

генетическая предрасположенность, хроническая инфекция и т.д., которые спо-

собствуют формированию либо ХОБЛ, либо сердечно-сосудистой патологии, ли-
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бо их сочетания. Одним из проявлений взаимоотягощения нарушений в двух си-

стемах является хроническое легочное сердце. 

Под легочным сердцем, согласно определению экспертов ВОЗ (1963), под-

разумевается изменение ПЖ – его гипертрофия или сочетание гипертрофии с ди-

латацией или недостаточностью, возникающие как следствие функциональных 

и/или структурных изменений в легких и не связанных с первичной недостаточ-

ностью левых отделов или врожденными пороками сердца.  

Согласно GOLD (2011, 2013) диагноз легочного сердца устанавливают с  

использованием ЭКГ, эхокардиографии, рентгенографии, радионуклидной сцин-

тиграфии и магнитно-резонансной томографии. Применение последних двух ме-

тодов в силу их дороговизны, сложности и небезопасности для больного ограни-

чено. Рентгенографический метод позволяет лишь предположить наличие легоч-

ного сердца и сам по себе на сегодняшний день считают недостаточно информа-

тивным [172].  

На практике верификацию легочного сердца осуществляют по результатам 

ЭКГ, являющегося малочувствительным методом, и эхокардиографии, проведе-

ние которой в соответствии со стандартами ведения больных ХОБЛ является не-

обязательным и входит в перечень дополнительных методов обследования. 

Декомпенсация хронического легочного сердца занимает 2-е место среди 

причин смерти у больных ХОБЛ после острой дыхательной недостаточности [98]. 

Ранняя диагностика легочного сердца и своевременная адекватная терапия рас-

сматриваются как основной путь снижения смертности у данного контингента. На 

первом этапе скринингового обследования на наличие легочного сердца анализи-

руют результаты ЭКГ, являющегося самым доступным методом функциональной 

диагностики и проводящегося всем госпитализированным лицам. 

В нашем исследовании у больных ХОБЛ признаки легочного сердца по ЭКГ 

присутствовали в единичных случаях (у 9,3%) и только на III-IV стадиях заболе-

вания независимо от кардиальной коморбидности. Чувствительность метода ЭКГ 

относительно эхокардиографии при диагностике  гипертрофии ПЖ у больных 

ХОБЛ определилась низкой (11,8%) при высокой специфичности (100%).  
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Батыралиев Т.А. с соавт. (2006) при хронической бронхиальной обструкции 

предлагают ориентироваться на следующие признаки легочного сердца: отноше-

ние R/SV1>1; значительное вращение электрической оси сердца по часовой стрел-

ке; зубец Q или комплекс QS в нижних либо среднегрудных отведениях. Нами для 

больных ХОБЛ выделены следующие признаки: SV5>7мм, P-pulmonale, низко-

вольтное QRS и смещение переходной зоны влево. 

Наиболее часто мы диагностировали ЭКГ-тип гипертрофии ПЖ с блокадой 

правой ножки пучка Гиса. При диагностике данного типа гипертрофии ПЖ следу-

ет учитывать возможность возникновения полной и неполной блокады правой 

ножки пучка Гиса у здоровых лиц: среди мужчин - 1,4%/4,7%, среди женщин – 

0,5%/2,3% (n=18 441) [252]. Возникновение блокады объясняют повышенным 

давлением, которое испытывает межжелудочковая перегородка и расположенная 

непосредственно под эндокардом правая ножка пучка Гиса [83].  

Действительно, R-тип и тип с блокадой правой ножки пучка Гиса в нашем 

исследовании характеризовались не только гипертрофией, но и дилатацией ПЖ 

согласно ультразвуковому исследованию сердца. S-тип скорее отражал изменения 

положения сердца, связанные как с гипертрофией ПЖ непосредственно, так и с 

теми патологическими изменениями, которые развиваются при  ХОБЛ (низкое 

стояние диафрагмы, поворот сердца по часовой стрелке вокруг продольной оси и 

поворот верхушкой кзади при эмфиземе легких). 

Полученные результаты убедительно доказывают преимущества эхокардио-

графии больным ХОБЛ перед ЭКГ. Однако ЭКГ исследование помимо доступно-

сти на любом этапе оказания помощи больным и владения большинством специа-

листов, позволяет установить тип гипертрофии ПЖ и при низкой чувствительно-

сти обладает высокой специфичностью.  

Трудность диагностики гипертрофии ПЖ по ЭКГ заключается в ее малой 

чувствительности, по эхокардиографии - тонкости стенок ПЖ, их трабекулярно-

сти и расположения на них сосочковой мышцы. Для измерения толщины ПЖ суб-

костальная позиция является предпочтительней, более чувствительной, позволя-

ющей у большей части обследуемых лиц выявить формирующуюся гипертрофию 
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ПЖ. Данная толщина характеризуется меньшей вариабельностью значений и 

лучше коррелирует с пиковым систолическим давлением в ПЖ [69]. 

По результатам эхокардиографии относительный риск гипертрофии ПЖ при 

коморбидности возрастает в 1,6 раз  с незначительной дилатацией (18,4% 

ХОБЛ+АГ и 41,3% ХОБЛ+ИБС) и недостаточностью (в виде снижения глобаль-

ной продольной функции у 18,2% ХОБЛ+АГ и у 50,7% ХОБЛ+ИБС), характери-

зуясь отсутствием достоверной связи с показателями спирометрии.  

В ряде работ показано, что утолщение ПЖ не исключается при ИБС и АГ в 

отсутствии бронхиальной обструкции,  так как структурная и функциональная 

адаптация ПЖ происходит параллельно изменениям в ЛЖ [71, 257]. Наши резуль-

таты показали, что у больных ИБС гипертрофия ПЖ формируется преимуще-

ственно на фоне систолической дисфункции ЛЖ (ФВЛЖ<45%), а у лиц с АГ выяв-

лена только при ее сочетании с ХОБЛ или БА. В то же время при  легкой степени 

бронхиальной обструкции стенка ПЖ утолщается лишь при наличии АГ или ИБС. 

На наш взгляд, результирующий ответ организма на кардиореспираторную пато-

логию выражается в виде синергической реакции с более ранним появлением 

утолщения стенки ПЖ и увеличением доли пациентов с легочным сердцем. Под-

тверждением может служить и большая распространенность гипертрофии ПЖ у 

больных БА+АГ по сравнению с лицами с БА, хотя доля лиц с тяжелой БА была 

равной: при БА – 47,4%; при БА+АГ – 50%. 

Если гипертрофию ПЖ диагностируют непосредственно по абсолютному 

значению толщины стенки, то дилатацию ПЖ с учетом его  сложной  формы, ре-

комендуют верифицировать по результатам ультразвуковых изображений в па-

растернальной позиции по короткой оси и в четырехкамерной апикальной пози-

ции. По нашим данным при изолированной форме дилатация ПЖ развивается в 

подавляющем большинстве случаев при тяжелой и крайне тяжелой бронхиальной 

обструкции, при коморбидной форме ХОБЛ расширение ПЖ зависит не только от 

степени бронхиальной обструкции, но и от других кардиальных факторов. С дру-

гой стороны, отсутствие среди больных БА лиц с дилатацией ПЖ, вероятно, сле-
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дует расценить как то, что для ее формирования важна не только степень, но и 

стойкость (необратимость) бронхиальной обструкции. 

У больных ХОБЛ приоритетную роль в одновременном поражении обоих 

желудочков сердца наряду с гемодинамическими играют нейрогуморальные  и 

иммунные факторы [45]. Нейрогуморальная активация приводит к микроциркуля-

торной дисфункции [33]. Иммунные механизмы реализуются через провоспали-

тельные цитокины и маркеры эндотелиальной дисфункции [28]. 

Предполагают, что хроническая гипоксия препятствует гипертрофии мио-

карда и является основой для его дистрофических изменений [80]. Видимо, с этим 

связана визуализация только небольшой или умеренной степени гипертрофии 

стенок ЛЖ в группах с кардиореспираторной патологии, тогда как при кардиаль-

ной патологии степень утолщения была выше. 

В группах с сочетанной патологии от II к IV стадии достоверно уменьшает-

ся доля лиц с гипертрофией ЛЖ (с 81,2-84,2% до 43,8-46,7%) и увеличивается - с 

концентрическим ремоделированием ЛЖ (с 5,3-9,1% до 33,3-50,0%). Наблюдае-

мая нами тенденция к «истончению» стенок ЛЖ на IV стадии ХОБЛ в сравнении 

с II-III стадиями, вероятно, объясняется развитием атрофических, склеротических 

процессов с уменьшением массы кардиомиоцитов, которые наблюдали на ауто-

псийном материале у больных ХОБЛ в стадии декомпенсации легочного сердца 

[26]. По результатам вскрытия, у респираторных больных по сравнению с кон-

трольной группой значительно увеличивалась площадь фиброза в ПЖ, а у боль-

ных с гипертрофией ПЖ – также и фиброз в ЛЖ [219]. Гипоксия вызывает повы-

шение циркулирующего интерлейкина-18, индуцирует протеин фосфатазу и сни-

жает процессы фосфорилирования в кардиомиоцитах, ведет к фиброзу миокарда, 

повреждению миоцитов избытком ионов кальция [148]. 

В группе ХОБЛ выявлена связь возраста и толщины межжелудочковой пе-

регородки (r=0,32, p=0,04); ХОБЛ+ИБС возраста и толщины как межжелудочко-

вой перегородки (r=0,27, p=0,01), так и задней стенки левого желудочка (r=0,43, 

p<0,001), при ХОБЛ+АГ подобной корреляции не обнаружено. 
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Во всех группах ХОБЛ отсутствовала корреляция толщины ПЖ с числом 

ЖЭС, среднедневной ЧСС, S’ и экскурсией ФКТК, E’/A’ обоих атриовентрику-

лярных колец, наличием атеросклеротических бляшек в сонных артериях 

(табл.83).  

Таблица 83. Коэффициенты корреляции Спирмена между толщиной боковой 

стенки ПЖ и показателями ультразвукового и функционального исследования у 

больных различными формами ХОБЛ 
Показатель ХОБЛ ХОБЛ+АГ ХОБЛ+ИБС 

НЖЭС 0,24* нд нд 
S’ФКМКлат -0,42* нд -0,28* 
S’ФКМК септ -0,40* нд нд 
Экскурсия МК -0,30* нд -0,23* 
E’ФКМКлат -0,32* нд нд 
E’ФКМК септ -0,44* -0,27* нд 
E’ФКТК -0,30* нд нд 
Площадь ПЖ 0,46*** 0,64*** нд 
ПЖ/ЛЖ 0,56** нд нд 
КДРПЖ в парастер. 0,56** 0,29* 0,35* 
Толщина КИМ правая 0,42** 0,27* нд 
Толщина КИМ левая 0,47** 0,27* нд 
Площадь ПП нд 0,51*** нд 
RVD1 нд 0,52*** нд 
RVD2 нд 0,49*** нд 
RVD3 нд 0,3* нд 
МЖП нд 0,36** нд 
Средняя ЧСС ночь нд нд 0,31** 
Суточная SDNN нд нд -0,38** 
Возраст 0,32* нд нд 

Математически значимая корреляция: * - p<0,05; ** - p<0,01; *** - 
p<0,001; нд - связь недостоверная. 

 

Положительная связь толщины стенки ПЖ с размерами ее камеры и толщи-

ной КИМ сонных артерий выявлена в группах ХОБЛ и ХОБЛ+АГ. Обратная кор-

реляция толщины миокарда ПЖ с систолической функцией ЛЖ выявлена в груп-

пе ХОБЛ умеренной, ХОБЛ+ИБС – слабой силы. Значимая корреляция между 

толщиной стенки ПЖ и межжелудочковой перегородки определилась только в 

группах ХОБЛ+АГ и БА+АГ (r=0,47; p=0,01). 

В основе развития легочного сердца лежит легочная гипертензия и систем-

ные эффекты (гипоксемия, окислительный стресс, хроническое прогрессирующее 

истощение мышц и увеличение тонуса симпатической нервной системы) [184]. К 

развитию легочной гипертензии приводят сужение сосудов легких (сокращение 

http://ru.wikipedia.org/w/index.php?title=%D0%A1%D0%BE%D1%81%D1%83%D0%B4%D1%8B_%D0%BB%D0%B5%D0%B3%D0%BA%D0%B8%D1%85&action=edit&redlink=1
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гладкой мускулатуры легочных артерий, нарушение эндотелийзависимой вазоди-

латации, патологическая секреция вазоконстрикторных пептидов), утолщение со-

судистой стенки (за счет выделения факторов роста) и деструкция легочных ка-

пилляров при эмфиземе. По-видимому, традиционное понимание легочной гипер-

тензии как основного фактора легочного сердца можно применять только для 

изолированных форм ХОБЛ. В группах с сочетанной патологией достоверно чаще 

определяли гипертрофию ПЖ (86,3-86,4%), чем легочную гипертензию (52,3-

52,4%).  

Вероятно, это связано, с одной стороны, с тем, что при коморбидной ХОБЛ 

ПЖ утолщается при меньших значениях давления в легочной артерии вследствие 

увеличения минутного объема кровообращения в ответ на гипоксию (перегрузка 

объемом крови). С другой стороны, развитием комбинированной гипертрофии 

обоих желудочков в ответ на нейрогуморальные (активация симпатоадреналовой 

и ренин-ангиотензин-альдостероновой систем) и иммунные (продукты перекисно-

го окисления липидов, бактериальные эндотоксины, фактор некроза опухоли-α, 

интерлейкины, хемокины) факторы. 

Включение периодических скрининговых обследований больных ХОБЛ на 

выявление легочного сердца, прежде всего при наличии сочетания с АГ и ИБС, 

может стать важным элементом повышения эффективности медицинской помощи 

данному контингенту больных. Оценка размера камеры и функционирования ПЖ  

особенно важна у больных ХОБЛ в сочетании с АГ и ИБС, когда на начальных 

стадиях бронхиальной обструкции присутствует высокий риск формирования ле-

гочного сердца. 

Согласно рекомендациям ASA (2011) дуплексное сканирование должно 

проводиться у асимптомных пациентов с двумя и более факторами риска развития 

атеросклероза: АГ, гиперхолестеринемия, курение, отягощенный семейный 

анамнез. Согласно Национальным клиническим рекомендациям (ВНОК, 2009) 

риск сердечно-сосудистых осложнений должен выноситься в диагноз лишь при 

АГ.  

http://ru.wikipedia.org/wiki/%D0%92%D0%B0%D0%B7%D0%BE%D0%BA%D0%BE%D0%BD%D1%81%D1%82%D1%80%D0%B8%D0%BA%D1%82%D0%BE%D1%80%D1%8B
http://ru.wikipedia.org/wiki/%D0%A4%D0%B0%D0%BA%D1%82%D0%BE%D1%80%D1%8B_%D1%80%D0%BE%D1%81%D1%82%D0%B0
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Утолщение КИМ сонных артерий более 0,9 мм и/или наличие атеросклеро-

тических бляшек, выявляемые при дуплексном сканировании, относят к маркерам 

атеросклероза, свидетельствующих о высоком риске развития сердечно-

сосудистых осложнений (ESH/ESC 2007; ВНОК 2009). Однако даже лица с АГ на 

выявление сердечно-сосудистых факторов риска обследуются в 17,2% случаев, на 

диагностику поражения органов мишеней - в 28,1% [48].  

Ремоделирование сонных артерий детально описаны при АГ, тогда как при 

ХОБЛ существуют лишь единичные исследования [97]. При ХОБЛ изменение со-

судистой стенки связывают с развитием оксидативного стресса и эндотелиальной 

дисфункцией [57]. Продемонстрировано, что для утолщения КИМ сонных арте-

рий необходим ряд условий, а не только уровень АД выше 130/85 мм.рт.ст. 

Например, показана важная роль высокой инфекционной нагрузки с развитием 

сосудистого микровоспаления [99].  

Уровень воспалительных сывороточных белков по сравнению со здоровыми 

лицами при ХОБЛ повышен как в стадию ремиссии, так и обострения [261]. При 

ХОБЛ показана достоверная корреляция между толщиной КИМ и ОФВ1, между 

наличием бляшек и С-реактивным белком (p=0,01) [105], хотя другие авторы дан-

ных связей не находили [129].  

В нашем исследовании корреляция между толщиной КИМ и ОФВ1 оказа-

лась математически незначимой, однако при изолированной ХОБЛ от I стадии к  

IV стадии возрастала доля лиц с ультразвуковыми признаками атеросклероза бра-

хиоцефальных артерий (от 33,3 до 72,2%).  

Достоверная связь между толщиной КИМ и параметрами суточного мони-

торирования АД нами установлена только в группе ХОБЛ+АГ. При анализе свя-

зей между степенью повышения АД и ультразвуковыми показателями достовер-

ная корреляция выявлена лишь в отношении толщины межжелудочковой перего-

родки: с величиной АД при ручном измерении в группе ХОБЛ (r=0,31; p=0,05); 

ХОБЛ+ИБС (r=0,46; p<0,001); со степенью АГ в группе ХОБЛ+АГ (r=0,32; 

p=0,02). 
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Нами не обнаружены различия в гендерном составе  и доле курящих лиц 

как в группах с утолщением КИМ сонных артерий и без него, но установлены су-

щественные отличия между группами по возрасту. Лица с ХОБЛ+ИБС как с 

«тонким» (58÷64 лет), так и «толстым» КИМ (64÷68 лет) были старше, чем обсле-

дованные из группы ХОБЛ+АГ (48÷60 и 59÷64 лет, соответственно) и ХОБЛ 

(43÷58 и 57÷64 лет). Утолщение КИМ при ХОБЛ среди женщин встречалось с бо-

лее раннего возраста (54÷61 лет) по сравнению с мужчинами (58÷65 лет).  

Между возрастом и толщиной КИМ коэффициент корреляции среди прак-

тически здоровых лиц определился как 0,7. В группах больных зависимость имела 

тенденцию снижения, то есть при коморбидном состоянии связь между толщиной 

стенки и возрастом ослабевает, вероятно, за счет вмешательства других факторов. 

Взаимозависимость процессов утолщения стенок сонных артерий и миокар-

да желудочков сердца подтверждается результатами корреляционного анализа: 

между толщиной КИМ сонных артерий и толщиной стенки ПЖ в группе ХОБЛ и 

ХОБЛ+АГ; между толщиной КИМ сонных артерий и толщиной стенок ЛЖ при 

ХОБЛ, ХОБЛ+АГ и ХОБЛ+ИБС – табл.84. 

Таблица 84. Коэффициент корреляции Спирмена между толщиной  

комплекса интима-медиа сонных артерий и показателей ультразвукового и  

функционального обследования по группам ХОБЛ 
Показатель ХОБЛ ХОБЛ+АГ ХОБЛ+ИБС 

Возраст 0,54*** 0,33* 0,26* 
По эхокардиографии: толщина ЛЖ (ЗСЛЖ и МЖП) 0,38÷0,51* 0,30÷0,40* 0,28÷0,34* 
По СМАД: максимальное АД и циркадный индекс АД нд 0,5÷0,75 нд 
По ХМ ЭКГ: суточная SDNN -0,43** нд нд 
Математически значимая корреляция: * - p<0,05; ** - p<0,01; *** - p<0,001; нд- 
связь недостоверная. 

 

Итак, утолщение КИМ сонной артерии в группе ХОБЛ наблюдали у жен-

щин с 54 лет, у мужчин с 58; в группе ХОБЛ+АГ – с 59; ХОБЛ+ИБС – с 64 лет. 

Факторами, коррелирующими с утолщением КИМ сонной артерии, явились во 

всех группах ХОБЛ – возраст и толщина стенок ЛЖ; кроме того, в группе изоли-

рованной ХОБЛ - толщина ПЖ; в группе ХОБЛ+АГ - параметры суточного мони-

торирования АД. Степень корреляции при коморбидном варианте ХОБЛ ослабе-
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вают относительно изолированного течения. Вероятно, лица с ХОБЛ должны об-

следоваться на наличие атеросклероза уже при первичной постановке диагноза и 

наблюдаться в динамике при каждой госпитализации независимо от наличия жа-

лоб, прежде всего пациенты старше 50 лет с III-IV стадией ХОБЛ. 

По нашим данным, АГ у больных ХОБЛ не влияет на утолщение стенки 

сонной артерии, но в 1,6 раз (p=0,05) увеличивает долю лиц с ультразвуковой ви-

зуализацией атеросклеротических бляшек сонных артерий, при отсутствии влия-

ния стадии ХОБЛ и гипертрофии ПЖ. Исследование CAFES-CAVE продемон-

стрировало, что именно наличие бляшек увеличивает вероятность развития сер-

дечно–сосудистых осложнений у людей с низким риском в течение 10-летнего 

наблюдения: норма – 0,1% (n=7989); при утолщении КИМ - 8,6%; при наличии 

бляшек без стеноза – 39,3%; со стенозом – 81% [128].  

Доля лиц с атеросклеротическими бляшками в группе ИБС совпадает с дан-

ными других авторов [37]. В группе ХОБЛ+ИБС без гипертрофии ПЖ доля лиц с 

толщиной КИМ более 0,9мм была одинакова с ИБС (88,9% и 92%), с атеросклеро-

тическими бляшками меньше (p<0,01). В группе ХОБЛ+ИБС с гипертрофией ПЖ 

достоверно реже, чем в группе ИБС, встречали оба признака атеросклероза 

(p<0,01). Учитывая некоторую паралельность формирования коронарного и бра-

хиоцефального атеросклероза, вероятно, при ХОБЛ+ИБС в ограничении коронар-

ного русла помимо атеросклеротического стеноза существенную роль играет 

дисфункция эндотелия венечных артерий.  

В настоящее время рассматриваются две теории формирования гипертони-

ческой ангиопатии. В соответствии с первой изменения в сосудах являются  вто-

ричными: исходно повышается АД, а затем последовательно формируются спазм, 

гипертрофия гладкомышечных элементов медии стенки сосудов и их фиб-

розносклеротическая трансформация. Согласно второй гипотезе, все изменения 

сосудистой стенки первичны.  

Однако одномоментной оценки ремоделирования сонных артерий методом 

дуплексного сканирования и показателей суточного мониторирования АД у боль-

ных  ХОБЛ в доступной научной литературе мы не встретили. Считают, что пока-
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затели суточного мониторирования теснее, чем одномоментное измерение АД, 

коррелируют с поражением органов-мишеней и обладает большей прогностиче-

ской значимостью в отношении сердечно-сосудистых осложнений [32]. 

У больных ХОБЛ без кардиальной коморбидности мы выявили повышение 

индекса времени АД ночью с отсутствием оптимального ночного снижение АД. 

Результаты нашего исследования свидетельствуют в пользу развитие ремодели-

рования сонных артерий у  пациентов с ХОБЛ в отсутствии подъемов АД. Разви-

тие АГ у лиц с ХОБЛ происходит уже на фоне измененных сосудов, то есть АГ 

имеет вторичный «пульмоногенный» характер, чему также способствуют повы-

шение активности симпатического отдела вегетативной нервной системы, гипо-

ксия, нарушение метаболизма вазоактивных веществ, β-адреномиметики и глю-

кокортикостероиды, применяемые в терапии ХОБЛ. Небольшое число лиц с I ста-

дией ХОБЛ (2 человека) в группе ХОБЛ+АГ, на наш взгляд, косвенно свидетель-

ствует в пользу пульмоногенного генеза АГ при ХОБЛ, иными словами вторич-

ный характер АГ и ее дебют на следующей, II стадии, заболевания. 

По результатам суточного мониторирования, при ХОБЛ по сравнению с 

группой практически здоровых лиц были выше максимальные за сутки значения 

ДАД (109,0+2,4 и 96,1+2,0мм рт.ст.) и минимальные  за сутки САД/ДАД 

(93,0+0,9/50,6+0,5 и 87,1+1,4/45,1+1,0мм рт.ст.).  

Сравнение показателей суточного мониторирования у больных ХОБЛ+АГ и 

АГ определило более высокие среднедневные, максимальные и минимальные 

значения АД, дневные индексы времени и площади САД и ДАД при АГ (p<0,05). 

Показатели вариабельности АД повышались лишь у лиц с АГ, в то время как при 

ХОБЛ+АГ оставались в пределах нормальных величин. Если у пациентов АГ 

наблюдалось круглосуточное повышение индекса времени, то у больных 

ХОБЛ+АГ (подобно изолированной форме ХОБЛ) в ночное время. У пациентов с 

ХОБЛ+АГ отмечался нарушенный циркадный профиль АД в виде non-dipper, то-

гда как у лиц с АГ - нормальный в виде dipper.  

При дуплексном сканировании в группе ХОБЛ+АГ по сравнению с АГ до-

стоверно чаще выявляли расширение общей сонной артерии (в 93,7% и 58,1% 
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случаев соответственно), причем у пациентов с АГ она наблюдалась с одной сто-

роны, у лиц с ХОБЛ+АГ с обеих сторон. Частота формирования деформаций сон-

ных артерий в группах (53,1% и 48,3%), как и значения соотношения толщины 

КИМ к диаметру ОСА статистически значимо не отличались от аналогичных по-

казателей у практически здоровых лиц (0,9+0,04 с обеих сторон): ХОБЛ - справа 

1,2+0,1, слева 1,3+0,1мм; ХОБЛ+АГ - 1,2+0,1 и 1,3+0,1 мм соответственно; АГ - 

1,3+0,1 и 1,5+0,1мм соответственно.  

При дуплексном сканировании у 54,5% больных ХОБЛ без кардиальной 

коморбидности визуализируется атеросклероз брахиоцефальных артерий в виде 

утолщения КИМ и/или атеросклеротических бляшек. Важно, что у больных 

ХОБЛ с толщиной КИМ сонных артерий более 0,9мм при нормальных значениях 

ручного измерения АД визуализируются изменения в сонных артериях и левых 

отделах сердца, описанные в литературе у больных АГ. Нами описано параллель-

ное формирование атеросклеротического поражения сонных артерий, «легочно-

го» и «гипертонического» сердца. Мы склоняемся к симптоматической «пульмо-

генной» этиологии АГ при ХОБЛ, описанной Н.М.Мухарлямовым (1966), так как 

еще до развития клинически развернутой АГ у больных ХОБЛ регистрируют  ре-

моделирование сердечно-сосудистой системы, подобное изменениям у лиц с АГ. 

При ХОБЛ+АГ наблюдается схожее с АГ по эхокардиографическим показа-

телям «гипертоническое сердце», формируется «легочное сердце» и чаще, чем 

при АГ встречаются атеросклеротические бляшки на более широких сонных ар-

териях, при меньших значениях и индексах нагрузки АД при суточном монитори-

ровании.  

Результаты суточного мониторирования среди больных ХОБЛ+ИБС и ИБС 

оказались схожими. Однако, как показано в предыдущих разделах, при ИБС сте-

пень гипертрофии ЛЖ является достоверно более выраженной, чем при 

ХОБЛ+ИБС (иммЛЖ равнялся 156,1+7,3 и 136,8+6,4 г/м2 соответственно), систо-

лическая дисфункция тяжелее (ФВЛЖ – 48,8+1,5 и 57,2+1,2%; S’ФКМКмед – 5,7+0,2 и 

7,0+0,2 см/с; КДИЛЖ – 65,6+3,6 и 47,4+2,4 мл/м2), а атеросклероз брахиоцефаль-

ных артерий присутствует чаще (доля лиц с атеросклеротическими бляшками и 



 151 

толщиной КИМ более 0,9мм при ИБС – по 92%; при ХОБЛ+ИБС – 64,4 и 69,9% 

соответственно). Все перечисленное определяет при ИБС более тяжелое пораже-

ние сердца и сонных артерий, несмотря на отсутствие различий в показателях су-

точного мониторирования между группами ИБС и ХОБЛ+ИБС.  

Показатели суточного мониторирования в группе БА в отличие от ХОБЛ не 

отличались от аналогичных из группы практически здоровых лиц.  Средние зна-

чения, показатели нагрузки и вариабельности АД ночью были достоверно ниже в 

группе БА по сравнению с ХОБЛ. По-видимому, для формирования ночной ги-

пертензии важна стойкая необратимость бронхиальной обструкции.   

Показатели суточного мониторирования в группе БА+АГ были значительно 

лучше, чем в группе ХОБЛ+АГ: достоверно ниже были индексы времени ДАД 

днем и площади АД днем и ночью, выше - суточный индекс по САД. Хотя 

среднедневные, средненочные цифры САД и ДАД были одинаковыми. По-

видимому, меньшая гипертоническая нагрузка у больных БА+АГ в сравнении с 

пациентами ХОБЛ+АГ  обусловила и меньшую степень гипертрофии ЛЖ. 

Нарушение суточного профиля АД и повышение ночного индекса времени 

при ХОБЛ и ХОБЛ+АГ могут быть показанием для проведения дуплексного ска-

нирования сонных артерий и эхокардиографии. При ХОБЛ+ИБС ультразвуковое 

исследование сердца и сонных артерий необходимо проводить независимо от ре-

зультатов суточного мониторирования АД. 

Сосудистое ремоделирование рассматривают с одной стороны, как компен-

саторный процесс, позволяющий предохранять органы от неблагоприятного вли-

яния АГ, с другой стороны - как нежелательную реакцию, приводящую к пораже-

нию органов–мишеней (прежде всего сердце и головной мозг). Определенный па-

раллелизм вовлечения органов-мишеней в патологический процесс при атеро-

склерозе отмечался и ранее [16, 17]. Согласно регрессионному анализу утолщение 

КИМ и наличие атеросклеротических бляшек в сонных артериях являются пре-

дикторами коронарного кальциноза [81]. Наличие бляшек в сонных артериях рас-

сматривают как высокочувствительный тест (92,2%) с низкой специфичностью 

(29,6%) в отношении возможности выявления поражения коронарных артерий 
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(Бойцов С.А.  c соавт., 14-15 февраля 2013 г. II Международный Интернет Кон-

гресс специалистов по внутренним болезням). 

В нашем исследовании не только наличие атеросклеротических бляшек 

чувствительно (66,7%) в отношении коронарного атеросклероза, но и утолщение 

КИМ (73,3%). Однако последний признак менее специфичен, чем наличие бля-

шек: в группе ХОБЛ утолщение КИМ у 48,5; а наличие атеросклеротических 

бляшек – у 36,4%. 

На сегодняшний день признано, что ультразвуковое транскраниальное дуп-

лексное сканирование обладает высокой диагностической ценностью (75-99%) 

для оценки состояния крупных интракраниальных артерий [161]. В то же время 

оценка результатов дуплексного сканирования интракраниальных сосудов у 

больных ХОБЛ представляется затруднительной из-за малочисленности исследо-

ваний, позволяющих провести мета-анализ и отсутствия утвержденных нормати-

вов. 

В рассматриваемых нами группах общий мозговой кровоток был в пределах 

нормальных величин и не отличался от величин, полученных в группе практиче-

ски здоровых лиц (891,6+52,7мл/мин): ХОБЛ – 879,5+55,6; ХОБЛ+АГ – 

846,1+46,8; ХОБЛ+ИБС – 916,9+32,6; АГ – 806,6+57,1; ИБС – 851,1+80,0; БА – 

679,0+84,1: БА+АГ – 790,8+61,5мл/мин.  

Во всех группах больных относительно группы практически здоровых лиц 

мы наблюдали снижение линейной скорости кровотока по I сегменту средней 

мозговой артерии - самого крупного интракраниального сосуда, являющегося 

непосредственным продолжением внутренней сонной артерии. По-видимому, 

средняя мозговая артерия, подобно аорте и сонным артериям, расширяется на 

фоне адаптации к длительному воздействию патогенных факторов, то есть не-

большая дилатация крупных сосудов явилась универсальной реакцией организма 

на хроническое заболевание.  

В литературе описано незначительное снижение скорости кровотока и по-

вышение индексов периферического сосудистого сопротивления у больных 

ХОБЛ, что связывают с возрастом пациентов (инволютивные склеротические из-
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менения), активацией симпатической нервной системы (вазоконстрикция) и ауто-

регуляторной реакцией под воздействием медикаментозной терапии (дилатация 

артериального отдела  в сочетании с констрикторной реакцией артериол) [46, 57, 

65, 88, 101]. 

В группах ХОБЛ и ХОБЛ+АГ по сравнению с группами БА и БА+АГ опре-

делилось  достоверное снижение кровотока на 17-22% во II сегменте средней моз-

говой артерии с обеих сторон. Центральные артерии, составляющие второй cег-

мент, идут к коре больших полушарий, поэтому выявленное нарушение перфузии 

средней мозговой артерии могут создавать  предпосылки к дегенеративным изме-

нениям мозговой ткани и развитию нарушений высшей нервной деятельности у 

больных ХОБЛ в отличие от БА.  

Значимая связь между возрастом и линейной скоростью кровотока в интра-

краниальных артерий ни в одной из анализируемых групп не выявилась. Корре-

ляция между возрастом и индексами периферического сосудистого сопротивле-

ния (по PI) была достоверной в группах ХОБЛ (r=0,3); ХОБЛ+АГ (r=0,33); 

ХОБЛ+ИБС (r=0,4); БА+АГ (r=0,5) и ИБС (r=0,7). Связь между индексом цереб-

роваскулярной реактивности и тяжестью ХОБЛ при ХОБЛ+АГ определилась сла-

бой и статистически незначимой, при ХОБЛ+ИБС – высокой степени, но только с 

левой стороны. 

Согласно адаптационной теории отсутствие связей между показателями у 

здоровых лиц и появление их при определенных ситуациях свидетельствует о ре-

акции напряжения систем организма, поэтому важно уловить момент формирова-

ния реакции напряжения и предотвратить переход на следующий уровень– срыва. 

Основные патофизиологические механизмы смерти от сердечно-сосудистых 

заболеваний - нарушения сердечного ритма [84, 266]. Рассматриваются многие 

причины возникновения аритмий у пациентов ХОБЛ: сопутствующая ишемия или 

постинфарктные изменения миокарда, обострение, лекарственная терапия, акти-

вация нейрогуморальной регуляции [27, 41, 97, 103, 112].  

По ЭКГ покоя экстрасистолы регистрировали у 11 больных ХОБЛ из 150 

(7,3%), постоянную форму фибрилляции/трепетания предсердий - у 8 человек 
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(11%). При холтеровском мониторировании ЭКГ экстрасистолы наблюдались у 

всех обследованных, а у трех человек – пароксизмы фибрилляции предсердий.  

В группе изолированной ХОБЛ суточная «плотность» экстрасистол не от-

личалась от практически здоровых лиц, однако достоверно чаще наблюдали 

наджелудочковые аритмии: на 18,2% частую (> 30 в час), на 30,3% парную и на 

15,2% пароксизмы тахикардии. 

При сочетанной патологии в отличие от изолированной ХОБЛ учащаются 

пароксизмы наджелудочковой тахикардии (с 18,2% до 29,5% при ХОБЛ+АГ и 

47,9% при ХОБЛ+ИБС), появляются парная ЖЭС (в 25,0 и 27,4%), желудочковая 

аллоритмия (в 20,5 и 27,4%) и пароксизмы желудочковой тахикардии (в 6,8 и 

17,8%). Результаты холтеровского мониторирования при ХОБЛ+АГ с толщиной 

КИМ более 0,9мм схоже с результатами при ХОБЛ+ИБС: гемодинамически зна-

чимые ЖЭС в 40,0 и 35,7% случаев соответственно; НЖЭС 60,0 и 57,1%. 

Групповая ЖЭС и пароксизмы неустойчивой желудочковой тахикардии об-

наружены преимущественно при ХОБЛ+ИБС и ИБС (17,8 и 12% случаев), тогда 

как в группах ХОБЛ+АГ и БА+АГ – только у трех человек, при изолированной 

патологии и у практически здоровых лиц - отсутствовали. У лиц с ХОБЛ+АГ ча-

ще, чем при АГ наблюдались частые (на 21,7%) и парные ЖЭС (на 25%) - p<0,05, 

а при ХОБЛ+ИБС чаще, чем при ИБС - частые (на 21,6%) и парные ЖЭС (на 

15,4%), периоды желудочковой би- и тригемении (на 15,4%) - p<0,05.  

В группе ХОБЛ+АГ относительно изолированных вариантов ХОБЛ и АГ 

достоверно увеличивалась «плотность ЖЭС» (у 15,9% - редкая и у 15,9% - уме-

ренно частая ЖЭС) и появлялись парная ЖЭС (у 25%) и пароксизмы неустойчи-

вой желудочковой тахикардии (у 6,8%); относительно группы АГ на 9,6 уд/мин 

учащалась средненочная ЧСС – p<0,05. 

В группе ХОБЛ+ИБС суточная «плотность» НЖЭС была достоверно боль-

ше относительно группы ХОБЛ («умеренно частые НЖЭС» регистрировали в 3,1 

раз чаще) и ИБС («единичные НЖЭС» на 23,7% реже). У 45,8% - суточная «плот-

ность» ЖЭС была >0,1%, то есть имели место редкая или частая ЖЭС; на 8,9 

уд/мин средненочная ЧСС была выше, чем при ИБС – p<0,05. 
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Для ХОБЛ в сочетании с кардиальной патологией характерно учащение ос-

новного ритма, аберрация НЖЭС, появление пароксизмов желудочковой и поли-

топной предсердной тахикардии. Максимальная градация ЖЭС соответствовала 

при ХОБЛ частым/парным, при ХОБЛ+АГ - парным/групповым, при ХОБЛ+ИБС 

– пароксизмам неустойчивой желудочковой тахикардии. Сочетание ХОБЛ+ИБС 

приводит к  возникновению политопной предсердной тахикардии у 5,5%, что счи-

тают неблагоприятным прогностическим признаком. Сочетание ХОБЛ+АГ стати-

стически значимо увеличивает долю больных с синусовой тахикардией до 43,2% 

(с 8,3% при АГ и 24,2% при ХОБЛ) и ЖЭС высоких градаций (парных и парок-

сизмов желудочковой тахикардии) с 0-3% до 25,0%.  

При ассоциации патологии органов дыхания и кровообращения увеличива-

ется доля лиц с нарушениями ритма высоких градаций, что представляет угрозу 

внезапной смерти [36, 41, 97, 100, 171]. Половина случаев летального исхода 

больных ХОБЛ с легочным сердцем приходится на внезапную смерть [9]. 

Оценка риска внезапной сердечной смерти по величине SDNN у больных 

ИБС производится уже на протяжении более 20 лет. Значения медианы SDNN ни-

же 100 мс интерпретируются как повышенный риск внезапной сердечной смерти 

[108]. Медиана SDNN во всех группах ХОБЛ была ниже 100мс. Если провести 

аналогию с ИБС, риск внезапной сердечной смерти у больных ХОБЛ является по-

вышенным. Выявление пониженной SDNN у больного предполагает дальнейшее 

углубленное обследование, прежде всего, на наличие атеросклероза.     
Средние значения SDNN были достоверно ниже, чем у практически здоро-

вых лиц при ХОБЛ+АГ, начиная со II стадии, при ХОБЛ+ИБС – с III стадии. Ва-

риабельность ритма сердца снижалась при АГ, БА и БА+АГ в единичных случаях, 

при ИБС - в период бодроствования, при ХОБЛ+ИБС и ХОБЛ+АГ – на протяже-

нии суток. Вегетативный дисбаланс при ХОБЛ возникает преимущественно на 

фоне атеросклероза брахиоцефальных артерий в виде снижения  общей ВРС и 

протективного увеличения тонуса n.vagus в период ночного сна. У пациентов с 

ХОБЛ+АГ в отличие от АГ достоверно круглосуточно уменьшались  SDNN и 

SDАNN и увеличивалась средненочная частота сердечных сокращений.  
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У лиц с ХОБЛ+ИБС средние значения SDNN и SDANN снижаются кругло-

суточно, тогда как при ИБС только в дневное время. Ночью в группе ХОБЛ+ИБС 

по сравнению с ИБС достоверно выше значения rMSSD и средненочная ЧСС. В то 

же время в группе ИБС в отличие от ХОБЛ+ИБС достоверно круглосуточно сни-

жается pNN50. Иными словами, в группе ХОБЛ+ИБС в отличие от ИБС кругло-

суточно снижается общая ВРС с ночным снижением функции концентрации уча-

щенного ритма сердца.   

Более значительное снижение значений SDNN и SDANN в группе 

ХОБЛ+ИБС, чем при ХОБЛ отмечалось и другими авторами [15]. Вероятно, 

большая редукция SDNN у кардиореспираторных больных объясняется уменьше-

нием ответа гипертрофированного сердца на симпатические и парасимпатические 

воздействия из-за морфологических изменений миокарда в виде возникновения 

областей с денервацией миокарда и вторичного нарушения автономной регуляции 

сердечного ритма [68]. Кроме того, значительную роль в развитии вегетативной 

дисфункции отводят артериальным и сердечным барорецепторам, метаболиче-

ским и легочным рецепторам растяжения, бронхолегочным С-волокнам и артери-

альным хеморецепторам [176].  

Предполагают, что при ремоделировании стенок сонной артерии и дуги 

аорты изменяется чувствительность периферических барорецепторов (на транзи-

торное повышение АД) и хеморецепторов (на гипоксию, гиперкапнию и респира-

торный ацидоз), что приводит к активации симпатической системы и подавлению 

- парасимпатической. Относительное преобладание симпатического влияния на 

ритм сердца, как правило, объясняют, с одной стороны, хронической гипоксии, с 

другой - негативным влиянием ингалируемых антихолинергических препаратов и 

β2-агонистов, не исключая их слабую адсорбцию и отсутствия побочных эффек-

тов на сердечно-сосудистую систему. В общих чертах, снижение защитного ва-

гусного контроля при одновременном повышении симпатического влияния спо-

собствует повышению электрической нестабильности миокарда и спазму коро-

нарных сосудов, формируя кардиальную патологию [12]. 
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Дисперсию интервала QT предлагают использовать в качестве чувствитель-

ного маркера аритмогенности миокарда [47, 152]. До сих пор нет ясности в кли-

нической значимости выявления удлиненной дисперсии у здоровых лиц. Одни 

предлагают рассматривать ее как отражение электрической нестабильности серд-

ца при адаптации миокарда к воздействию факторов риска на доклиническом эта-

пе, другие - как проявление синусовой аритмии, не предполагающей терапевтиче-

ского вмешательства [25, 52].  

В нашем исследовании дисперсия интервала QT, по холтеровскому монито-

рированию, оказалась значительно меньше, чем у тех лиц по данным 12-каналь-

ной ЭКГ покоя, что согласуется с результатами других авторов [243]. С практиче-

ской точки зрения для коррекции антиаритмической терапии интерес представ-

ляют циркадные особенности дисперсии QT, так как у всех внезапно умерших в 

дневное время кардиологических больных дневная величина  дисперсии QT пре-

вышала ночную [243].  

Удлинение дисперсии корригированного QT, являющегося ведущим из пяти  

известных предикторов внезапной сердечной смерти, отмечалось при БА+АГ во  

второй половине дня, при ИБС и во всех группах ХОБЛ - в течение суток. В груп-

пе ХОБЛ удлинение дисперсии QTc происходит на I-II стадиях во второй поло-

вине дня, при III-IV стадии – днем.  

У лиц, страдающих ХОБЛ, независимо от сопутствующих АГ и ИБС разли-

чий в дисперсии QTc между подгруппами с гипертрофией ПЖ и без нее в дневное 

время не было: у всех пациентов регистрировалось повышение дисперсии QTc. 

Однако в ночное  время у больных ХОБЛ дисперсия QTс была в норме независи-

мо от толщины стенки ПЖ, тогда как при ХОБЛ+АГ и ХОБЛ+ИБС удлинение 

дисперсии QTс наблюдалось только при наличии гипертрофии ПЖ.  

В группе ХОБЛ величина SDNN снизился ниже 100мс (по 95% ДИ) при III 

стадии в дневное время суток, именно в это время было зафиксировано удлинение 

дисперсии QT и частые/парные ЖЭС, имевшие дневной циркадный тип. Анало-

гичная картина и в группе ХОБЛ+АГ: начиная со II стадии, днем происходит од-

новременное снижение SDNN<100мс (по 95% ДИ), удлинение дисперсии QTс и 
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регистрация ЖЭС IV градации, 2/3 из которых имели дневной циркадный тип, а 

1/3 – смешанный (IVb ЖЭС – только дневной тип).  

Следовательно, в группах ХОБЛ и ХОБЛ+АГ аритмогенный субстрат в же-

лудочках появляется только при одновременном нарушении вегетативной регуля-

ции (снижение SDNN) и наличии электрической гетерогенности миокарда. Дан-

ные нарушения регистрируются в дневное время при ХОБЛ, начиная с III стадии, 

при ХОБЛ+АГ – со II стадии. 

Максимально прогностически неблагоприятный вариант (для внезапной 

сердечной смерти) в виде сочетания пробежек желудочковой тахикардии, кругло-

суточных удлинения дисперсии QTc и умеренного снижения SDNN выявляется у 

пациентов с ХОБЛ+ИБС при наличии гипертрофии ПЖ. В группе ХОБЛ+ИБС 

удлинение дисперсии QTс круглосуточно наблюдается с I стадии ХОБЛ, ЖЭС 

высоких градаций со II, а среднесуточной SDNN<100мс – с III стадии. Циркадный 

тип ЖЭС IV-V градаций соответствовал дневному у 43%, смешанному – у 35%, 

ночному – 22%. По-видимому, формирование аритмогенного субстрата в желу-

дочках у больных ХОБЛ+ИБС зависит не от вегетативных дисфункций и элек-

трофизиологических изменений миокарда, а от других – вероятнее всего, органи-

ческих причин, к примеру, от наличия постинфарктных рубцовых зон. 

В группе ХОБЛ значение суточной  SDNN статистически значимо отрица-

тельно коррелировало с толщиной КИМ сонной артерии, в группе ХОБЛ+ИБС - с 

толщиной стенки ПЖ. В то же время суточная величина SDNN не зависела от 

иммЛЖ, ФВЛЖ и ОФВ1. В группе ХОБЛ+АГ данных связей не обнаружено. Связь 

между другими временными параметрами ВРС  и структурным ремоделировани-

ем сердца и сонной артерии не обнаружена. Корреляция показателей ВРС с воз-

растом отсутствовала в группах практически здоровых лиц, ХОБЛ+ИБС, ИБС и 

АГ. Статистически значимая корреляция между возрастом и временными показа-

телями вариабельности ритма сердца определилась в остальных группах: ХОБЛ, 

ХОБЛ+АГ, БА и БА+АГ (табл.85).  

Создается впечатление, что механизмы адаптации организма к изменив-

шимся условиям при рассматриваемых патологических состояниях существенно 
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отличаются. Если при ХОБЛ для сохранения общей вегетативной регуляции 

сердца большее значение имеют ремоделирование крупных сосудов, то в группе 

ХОБЛ+ИБС большее значение приобретает гипертрофия ПЖ. 

Таблица 85. Коэффициент корреляции Спирмена между временными  

показателями вариабельности ритма сердца и возрастом больных 
Суточный  
показатель 

ХОБЛ ХОБЛ+АГ БА БА+АГ 

SDNN,мс -0,44* - -0,43* - 
SDANN,мс -0,51* - -0,40* - 
SDNNi,мс - - -0,45* - 
rMSSD,мс - 0,37* - 0,41* 
PNN50,% - 0,37* - - 

              Примечание «-» - коэффициент корреляции недостоверен, * - p<0,05. 
 
Следовательно, в группе ХОБЛ, факторами определяющими снижение об-

щей вариабельности ритма сердца, явились возраст и толщина КИМ сонных арте-

рий; в группе ХОБЛ+ИБС – толщина ПЖ.  

Значимая связь между суточной QTcd и полом, ОФВ1 и иммЛЖ отсутство-

вала. Корреляция между суточной QTcd и возрастом обследованных в группах 

практически здоровых лиц, ХОБЛ, БА, ИБС и АГ определилась недостоверной. В  

группах ХОБЛ+АГ (r=0,33; p=0,02),  ХОБЛ+ИБС (r=0,32; p=0,001) и БА+АГ 

(r=0,51; p=0,006) была умеренной степени. В группе ХОБЛ удлинение дисперсии 

QTc не зависело от возраста, пола, степени бронхиальной обструкции и гипер-

трофии миокарда. 

Гендерные различия параметров, характеризующих структурное состояние 

сердца (иммЛЖ, толщина стенки ПЖ, соотношение ПЖ/ЛЖ, ОТС), систоличе-

скую и диастолическую его функции (S’, E’, E’/A’, ФВЛЖ, изменение площади 

ПЖ), структуры и частоты экстрасистол среди больных ХОБЛ отсутствовали. 

Среди лиц с ХОБЛ влияние пола на ЧСС выявлено только в группе с изолирован-

ным течением: у мужчин среднедневная равнялась 85,9+2,1уд/мин; средненочная 

- 78,0+3,1уд/мин; у женщин - 73,9+2,9 и 62,8+2,2уд/мин соответственно.  

Во всех группах больных ХОБЛ связь степени бронхиальной обструкции 

(величины ОФВ1) с числом НЖЭС и ЖЭС, суточной SDNN, S’ и E’/A’ обоих ат-

риовентрикулярных колец, площадью правого предсердия, размерами ПЖ в че-
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тырехкамерной и парастернальной позициях, толщиной КИМ сонных артерий 

определилась незначимой. Чаще всего связи между величиной ОФВ1 и традици-

онными ультразвуковыми и ЭКГ показателями были достоверными в группе 

ХОБЛ без кардиальной коморбидности – табл.86. Математически значимая кор-

реляция между толщиной стенки ПЖ и ОФВ1 определена также только в группе 

изолированной ХОБЛ (r=-0,54). 

Таблица 86. Коэффициент корреляции Спирмена между значениями ОФВ1 и 

ультразвуковыми  и ЭКГ показателями при различных формах  ХОБЛ 
Показатель ХОБЛ ХОБЛ+АГ ХОБЛ+ИБС 

Средняя ЧСС день -0,29 нд -0,50* 
Средняя ЧСС ночь -0,27 нд -0,50* 
Экскурсия ФКМК 0,61* нд нд 
Экскурсия ФКТК 0,53* нд нд 
Боковая стенка ПЖ -0,54* нд нд 
ПЖ/ЛЖ -0,48* нд -0,27* 

* - математически значимая корреляция - p<0,05; нд - связь недостоверная 
 
При делении на подгруппы с нормальной толщиной стенки ПЖ и гипертро-

фией миокарда ПЖ различия в значениях ОФВ1 вновь выявлены лишь в группе 

ХОБЛ без кардиальной коморбидности – табл.87.  

Таблица 87. Значение ОФВ1 у больных ХОБЛ (% к должной) в зависимости 

от наличия или отсутствия гипертрофии правого желудочка: медиана (25%; 75%) 
 Гипертрофия ПЖ ХОБЛ ХОБЛ+АГ ХОБЛ+ИБС 

+ 43 (24; 49)* 33 (21; 49) 40 (32; 59) 
- 65 (31; 80) 43 (36; 59) 51 (30; 84) 

* - достоверные различия между подгруппами с наличием  и отсутстви-
ем гипертрофии ПЖ  

 
Исходя из значений ОФВ1 подгруппы ХОБЛ с хронической сердечной не-

достаточностью состоят из пациентов III-IV стадий – табл.88.  

Таблица 88. Значение ОФВ1 в подгруппах ХОБЛ в зависимости от наличия 

хронической сердечной недостаточности, % к должной: медиана (25%; 75%) 
Группа без ХСН  ХСН 

диастолический тип систолический тип 
ХОБЛ 63 (58; 83,5) 27 (19,5; 35,5) - 
ХОБЛ+АГ 39,5 (24; 57) 31 (19; 36) - 
ХОБЛ+ИБС 78,5 (59,5; 88) 36 (26; 45,5) 41 (40; 53) 
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Анализ научной и методической литературы свидетельствует, что легочное 

сердце характеризуется гипертрофией, дилатацией, недостаточностью ПЖ, легоч-

ной гипертензией и сердечными аритмиями. Системность происходящих при 

ХОБЛ процессов проявляется поражением не только правых отделов, но и левых, 

ремоделированием не только сосудов легких с развитием легочной гипертензии, 

но и сосудов большого круга кровообращения с развитием АГ и других кардио-

васкулярных осложнений. Следовательно, диагностика патологии сердечно-сосу-

дистой системы у больных ХОБЛ требует использования всего спектра современ-

ного функционального исследования: ЭКГ, эхокардиография, ХМ ЭКГ и дуп-

лексное сканирование сонных артерий – рис.22. 

 
Рис.22. Схема обследования сердечно-сосудистой системы больного ХОБЛ  

 
Совершенствование стандартов (протоколов) инструментального обследо-

вания для раннего выявления кардиальной патологии при ХОБЛ не только повы-

сит эффективность диагностики, но будет способствовать уменьшению повтор-

ных однотипных исследований и повышению информативности результатов об-
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следования, что отразится на экономических и медико-социальных показателях. В 

нашем исследовании продемонстрировано, что регулярные скрининговые ультра-

звуковые обследования сердечно-сосудистой системы на выявление кардиопато-

логии являются важным для населения, прежде всего, мужчин старше 40 лет, от-

носящихся к группе риска развития ХОБЛ и такие проекты следует признать при-

оритетным направлением профилактики этой группы заболеваний. 
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ЗАКЛЮЧЕНИЕ 
 

Особенностью ХОБЛ, как заболевания характеризующегося хроническим 

воспалением и гипоксией, является системность поражения, что помимо прогрес-

сирующих дыхательных расстройств, по всей видимости, способствует, высокой 

частоте коморбидных состояний. В результате суммации эффектов тяжесть забо-

левания у пациента с ХОБЛ может определяться не только и не столько степенью 

бронхиальной обструкции, сколько состоянием внелегочных систем, прежде все-

го, сердечно-сосудистой. Больные с ХОБЛ чаще госпитализируются и умирают в 

связи с сопутствующими кардиоваскулярными заболеваниями, чем из-за обостре-

ния самого ХОБЛ [193].  

Статистически значимые разнонаправленные связи между ОФВ1 и такими 

эхокардиографическими показателями как экскурсия фиброзных колец митраль-

ного клапана (коэффициент Спирмена=0,61), трикуспидального клапана (0,53), 

толщина боковой стенки ПЖ (-0,54), соотношение ПЖ/ЛЖ (-0,48), обнаруженные 

при изолированной форме ХОБЛ, при сочетанной кардиореспираторной патоло-

гии отсутствуют. В то же время часто эффективность терапии в конце обострения 

ХОБЛ, независимо от наличия сопутствующих сердечно-сосудистых заболеваний,  

оценивают по ОФВ1, который не отражает состояние и эффекты внелегочных 

проявлений. 

 С другой стороны, осложнение течения ХОБЛ хронической сердечной не-

достаточностью  ухудшает показатели функции внешнего дыхания, что требует 

динамического наблюдения не только по кардиологическому профилю, но и спи-

рометрии для уточнения  стадии болезни в конце госпитализации больного. 

Своевременная диагностика сердечно-сосудистых осложнений и коморбид-

ных состояний при ХОБЛ – необходимый этап в снижении смертности от этого 

заболевания. Кроме того, актуальным является прогноз развития патологического 

процесса в направлении формирования легочного сердца или развития АГ и ате-

росклероза [101]. 
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В клинических и научных работах, к сожалению, часто недооценивают 

важность коррекции диагноза и стратификации по тяжести двух комбинирован-

ных условий, несмотря на частую кардиореспираторную ассоциацию. Стандарты 

функционального обследования больных созданы для изолированных патологий: 

при ХОБЛ исследуют дыхательную систему, при АГ и ИБС – сердечно-

сосудистую. Ведущей причиной того, что огромные усилия по профилактике и 

лечению ХОБЛ не снижают распространенность и смертность от данной патоло-

гии, следует считать позднее выявление сердечно-сосудистых осложнений. В ве-

дении больных ХОБЛ в стадии обострения наиболее серьезным недостатком яв-

ляется на сегодняшний день неадекватность диагностики сопутствующей кар-

диальной патологии, ограниченное использование современных диагностических 

методов функционального и ультразвукового обследования данного контингента. 

В стандарт ведения больных ХОБЛ помимо ЭКГ и спирометрии следует вклю-

чить проведение эхокардиографии, суточного мониторирования ЭКГ и АД, а так-

же дуплексного сканирования сонных артерий. 

Поражения сердца при ХОБЛ, как правило, протекают со стертой клиниче-

ской симптоматикой, что осложняет постановку  диагноза и, соответственно, при-

водит к не полному учету состояния пациента. Действующие стандарты функци-

онального обследования больных созданы для изолированных патологий: при 

ХОБЛ исследуют дыхательную систему, а при ИБС и АГ – сердечно-сосудистую. 

Диспансерное наблюдение рассматривают тоже «чистые» формы ХОБЛ, а ин-

струментальное исследование сердца ограничивается проведением  ЭКГ. 

Бессимптомность течения поражения сердечно-сосудистой системы у лиц с 

ХОБЛ предполагает проведения им ультразвукового и холтеровского исследова-

ния с наблюдением кардиолога. Вместе с тем показания для обследования сер-

дечно-сосудистой системы, детально разработанные для больных АГ и ИБС 

(ВНОК 2009, 2010), при сочетанной патологии, как правило, игнорируются.  

Раннее выявление поражения сердечной мышцы и сосудистой стенки поз-

волило бы выделить среди больных ХОБЛ лиц с высоким риском формирования 

кардиоваскулярных нарушений, в том числе легочного сердца, нуждающихся в 
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углубленном обследовании, клинико-инструментальном динамическом наблюде-

нии и назначении соответствующих лечебно-профилактических мер. В нашем ис-

следовании из 150 больных ХОБЛ лишь 22% имели его изолированный вариант, 

из которых 54,5% с эхокардиографическими признаками  гипертрофии ПЖ. В 

итоге только 10% больных ХОБЛ не имели легочного сердца, АГ и ИБС. 

Согласно GOLD легочное сердце упоминается на крайне тяжелой стадии 

ХОБЛ и роль сочетанной патологии во внимание не принимается. Важно и то, что 

GOLD рассматривает проявление легочного сердца только на стадии клинической 

декомпенсации (как результат правожелудочковой недостаточности с отеками на 

голеностопных суставах и подъемом югулярного венозного давления), игнорируя 

начальные признаки, формирующиеся на стадии компенсации, когда существует 

гипертрофия ПЖ без недостаточности и дилатации ПЖ. В нашем исследовании 

гипертрофию ПЖ при ХОБЛ наблюдали, начиная со II стадии; при сочетании 

ХОБЛ с АГ или ИБС – у большей части обследованных уже на I стадии.  

В настоящее время общепринято, что ремоделирование ПЖ развивается па-

раллельно с ремоделированием ЛЖ не только при бивентрикулярных поражени-

ях, таких, например, как дилатационная кардиомиопатия, но и при заболеваниях, 

характеризующихся исходным поражением только левого желудочка, таких, как 

АГ. По нашим данным формирование легочного сердца касается не только ПЖ, 

но и ЛЖ, что вполне логично с точки зрения единого спирального строения серд-

ца [216]. При выявлении гипертрофии ЛЖ вероятность гипертрофии ПЖ, таким 

образом, является очень высокой. 

Импульсноволновой режим тканевого допплера позволил продемонстриро-

вать параллельное формирование диастолической и систолической дисфункции 

для правого и левого желудочков. Снижение сократимости ПЖ как у кардиологи-

ческих, так и респираторных пациентов наблюдалось лишь при систолической 

дисфункции ЛЖ. При этом на фоне снижения глобальной сократимости ЛЖ  

наблюдается снижение степени и скорости деформации миокарда (по технологии 

стрейн) не только левого, но и ПЖ. 
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Развитие утолщения миокарда ПЖ и стенки сонных артерий в группах 

ХОБЛ и ХОБЛ+АГ происходит параллельно: причем на 1мм стенки ПЖ – 0,1мм 

стенки сонной артерии. В результате при достижении толщины стенки ПЖ более 

5 мм у 82,4% лиц с ХОБЛ и 57,9% с ХОБЛ+АГ толщина КИМ составляет более 

0,9мм. Ожидаема высокая доля лиц с наличием атеросклеротических бляшек сре-

ди больных ИБС и АГ, но по нашим данным, бляшки встречаются и у каждого 

четвертого больного ХОБЛ, а при развитии гипертрофии ПЖ – у каждого второго. 

Однако целенаправленный поиск наличия и выраженности атеросклероза у боль-

ных ХОБЛ в настоящее время не проводится. 

 Результаты суточного мониторирования АД и дуплексного сканирования 

сонных артерий свидетельствуют в пользу вторичного пульмоногенного генеза 

АГ у больных ХОБЛ, так как утолщение КИМ, нарушение циркадности АД и по-

вышение ночного временного индекса развиваются без подъема АД. В группе 

ХОБЛ+АГ средние значения и показатели нагрузки АД ниже, чем при АГ, но ате-

росклеротические бляшки визуализируется статистически значимо чаще (на 

20,6%), а средние значения индекса массы миокарда ЛЖ одинаковы. Следова-

тельно, несмотря на относительно небольшую степень подъема АД, лица с 

ХОБЛ+АГ имеют высокий риск сердечно-сосудистых осложнений.  

Легочные заболевания оказывают влияние на сердце, вызывая не только его 

дисфункцию, но и индуцируя тяжелые аритмии [6]. В зависимости от метода об-

следования у пациентов с ХОБЛ аритмии выявляются с разной частотой: по ЭКГ - 

в 21,6-37,2% случаев; при ХМ ЭКГ в 50÷55,0+8,7% случаев, хотя по некоторым 

авторам – в 84-100% [7]. У больных ХОБЛ, существующая доклиническая «элек-

трическая нестабильность сердца», переходит в формирование желудочковых 

аритмий, являющихся неблагоприятным прогностическим признаком, только при 

снижении вегетативного контроля над сердцем, формировании атеросклероза, ко-

торые выявляются дуплексным сканированием сонных артерии и СМАД. 

В нашем исследовании при ХМ ЭКГ больных ХОБЛ нарушения ритма 

сердца выявлены в 100% случаев, при снятии ЭКГ – в 7,3% случаев. У больных 

ХОБЛ преобладали наджелудочковые нарушения ритма. При ХОБЛ+ИБС при 
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нормальной толщине стенки ПЖ – также регистрируются преимущественно 

наджелудочковые аримии, тогда как при гипертрофии ПЖ – сочетанные наруше-

ния ритма. Для ХОБЛ в сочетании с кардиальной патологией характерно учаще-

ние основного ритма, аберрация НЖЭС, появление пароксизмов желудочковой и 

политопной предсердной тахикардии. Суточная «плотность» экстрасистол при 

сочетанной патологии увеличивалась относительно здоровых только при наличии 

гипертрофии ПЖ. На III-IV стадиях ХОБЛ+ИБС в 2/3 случаев регистрировали ге-

модинамически значимые суправентрикулярные нарушения ритма: у 20% фиб-

рилляцию предсердий и у 48,9% - пароксизмы наджелудочковой тахикардии.  

При I стадии ХОБЛ мы наблюдали удлинение дисперсии QTc во второй по-

ловине дня, у каждого третьего обследованного легочную гипертензию, концен-

трическое ремоделирование ЛЖ и утолщение КИМ, у 16,7% - атеросклеротиче-

ские бляшки в сонных артериях. Перечисленные изменения, свидетельствующие 

о поражении органов мишеней, являются субклиническими, и верифицировать их 

можно только при инструментальном обследовании пациентов ХОБЛ. Если исхо-

дить из того, что понятие стадии предполагает не только изолированную стадий-

ность процесса, но и суммирование прогностических факторов, то заметная часть 

пациентов с ХОБЛ уже на ранних стадиях заболевания имеют высокий риск сер-

дечно-сосудистых осложнений.  

В группе ХОБЛ+ИБС относительно ИБС реже визуализировались атеро-

склеротические бляшки (69,9 и 92% соответственно), однако при наличии атеро-

склеротических бляшек при обострении ХОБЛ 17,6% имели признаки их неста-

бильности, что свидетельствует скорее об их активном росте, чем о прогностиче-

ской значимости для развития инсульта. 

Существуют сложности в определении дилатации ПЖ из-за сложной формы 

ее камеры. У большинства больных дилатация была умеренной степени выражен-

ности и верифицировать ее представлялось возможным лишь при мультипозици-

онном сканировании (парастернально, апикально и субкостально) и сравнении с 

ЛЖ. В данном аспекте важно не пропустить острую значительную дилатацию 

ПЖ, когда она равна или превышает размеры ЛЖ.  
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Согласно нашим данным эхокардиографии выраженную дилатацию имели 

23,1% пациент с ХОБЛ+ИБС с гипертрофией ПЖ, что определяет диагностиче-

ский поиск на ТЭЛА. Выделить данных больных при стандартном клиническом 

опросе и осмотре практически невозможно из-за общности многих симптомов 

обострения ХОБЛ и ТЭЛА, что предполагает высокую значимость ультразвуково-

го исследования сердца.  

Общность симптомов вносит также трудности в верификации хронической 

сердечной недостаточности у больных ХОБЛ. Конечно, традиционно систоличе-

ский тип верифицируют по сократимости ЛЖ (ФВЛЖ и размерам камеры), однако 

при плохой визуализации сократимость ЛЖ можно оценивать по импульсновол-

новому режиму тканевого допплера, кроме того уточнение сократимости ПЖ 

необходимо для прогноза течения сердечной недостаточности. Необходимо ди-

намическое наблюдение не только по кардиологическому обследованию, но также 

и спирометрии: уточнение стадии ХОБЛ в конце госпитализации больного, так 

как декомпенсация сердечной недостаточности усугубляет параметры функции 

внешнего дыхания. 

Современная технология стрейн мало используется в рутинной практике из-

за длительности обсчета получаемых данных и проблемы интерпретации резуль-

татов, научным обоснованием значимости динамики тех или иных показателей и 

сопоставимости их с традиционными подходами. По нашим данным у больных 

ХОБЛ уменьшение скорости систолической деформации свободной стенки ПЖ 

может служить признаком сопутствующего коронарного атеросклероза. Данный 

подход облегчает выделение когорты пациентов с ХОБЛ для направления на ко-

ронароангиографию – дорогого и небезопасного для пациента метода. 

Особенностью ХОБЛ является системность поражения, то есть помимо ды-

хательных расстройств высока вероятность коморбидных состояний. В результате 

суммации эффектов тяжесть заболевания у пациента с ХОБЛ может определяться 

не столько степенью бронхиальной обструкции, сколько состоянием внелегочных 

систем, прежде всего, сердечно-сосудистой. Изменение большого перечня показа-

телей разных отделов сердечно-сосудистой системы у больных ХОБЛ определяет 
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необходимость при ранней диагностике коморбидной патологии и осложнений 

использования всего спектра современного ультразвукового и функционального 

исследования и постоянной коррекции перечня информативных показателей с 

учетом внедрения новых технологий. 
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ВЫВОДЫ 

1. Сочетание современных ультразвуковых и функциональных методов ис-

следования способствует ранней диагностике поражения сердечно-сосудистой си-

стемы на начальных стадиях ХОБЛ. 

2. Сочетание импульсноволнового режима тканевого допплера с традици-

онной эхокардиографией для диагностики диастолической дисфункции левого 

желудочка повышает чувствительность ультразвукового метода. Выявляемость  

диастолической дифункции увеличилась с 11,1-76,7% до 88,6-93,2% и систоличе-

ской дисфункции при ХОБЛ, ХОБЛ+АГ  и ХОБЛ+анемия -  с 0 до 15,9-22,2%; 

ХОБЛ+ИБС – с 16,4% до 49-51%. 

3. Метод ЭКГ относительно эхокардиографии для диагностики  у больных 

ХОБЛ гипертрофии правого желудочка, ведущего признака хронического легоч-

ного сердца, обладает высокой специфичностью (100%) и прогностической цен-

ностью положительного результата (100%), но низкой чувствительностью (11,8%) 

и прогностической ценностью отрицательного результата (21,9%).  

4. По ЭКГ  утолщение стенки правого желудочка диагностировали у 9,3% 

больных ХОБЛ на III-IV стадиях при наличии его дилатации, тогда как ультра-

звуковое исследование визуализировало – у 54% лиц с изолированной формой и у 

86% с коморбидными формами со II и I стадии соответственно. 

5. У больных ХОБЛ повышение индексов времени и площади АД ночью и 

недостаточное ночное снижение АД регистрируются при суточном мониториро-

вании до клинической манифестации артериальной гипертензии. Кроме того бо-

лее, чем у половины (54,5%) больных изолированной формой ХОБЛ визуализиру-

ется утолщение комплекса интима-медиа и/или атеросклеротические бляшки, что 

определяет повышенный риск сердечно-сосудистых осложнений, аналогичный 

для лиц с  артериальной гипертензией. 

6. Определяющими факторами наличия легочного сердца у больных ХОБЛ 

явились легочная гипертензия, тяжесть бронхиальной обструкции и возраст паци-

ентов; для лиц с коморбидной формой ХОБЛ - состояние левого желудочка (ги-

пертрофия и систолическая дисфункция). 
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7. Доля лиц с утолщением комплекса интима-медиа сонных артерий в груп-

пе ХОБЛ достоверно увеличивалась при утяжелении бронхиальной обструкции с 

33,3 до 72,2% и при наличии гипертрофии правого желудочка с 20 до 77,8%. При 

коморбидной форме ХОБЛ ультразвуковые признаки атеросклероза находили у 

81,8-84,9% пациентов.  

8. Желудочковые аритмии высоких градаций при холтеровском монитори-

ровании регистрируются при одновременном снижении вариабельности ритма 

сердца и удлинении дисперсии корригированного интервала QT: при ХОБЛ - 

днем с III стадии при толщине комплекса интима-медиа сонных артерий более 

0,9мм; при ХОБЛ+АГ – днем и ХОБЛ+ИБС – круглосуточно со II стадии при ги-

пертрофии правого желудочка. 

9. При обострении ХОБЛ+АГ  время пребывания больного в стационаре  

удлиняется на 0,7-1,4 дня, при ХОБЛ+ИБС − на 0,5-1,9 дня; стоимость курса фар-

макотерапии повышается в 1,4 и 2,5 раз соответственно; доля лиц с частой госпи-

тализацией при коморбидных формах выше в 2 раза в сравнении с  ХОБЛ. Прове-

дение клинико-инструментальных обследований на раннее выявление сердечно-

сосудистых нарушений у больных ХОБЛ в 1,5-7 раз (в зависимости от структуры, 

численности больных и других медико-экономических показателей) дешевле рас-

ходов на лечение и реабилитацию пациентов ХОБЛ с сочетанной патологией. 
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ПРАКТИЧЕСКИЕ РЕКОМЕНДАЦИИ 

1. Для ранней диагностики поражения сердечно-сосудистой системы  при 

ХОБЛ разработана схема обследования больных. Рекомендуется последователь-

ное использование методик: спирометрии, ЭКГ, эхокардиографии, далее по их ре-

зультатам – суточное мониторирование ЭКГ и АД, дуплексное сканирование бра-

хиоцефальных артерий.  

2. В качестве эхокардиографических признаков хронического легочного 

сердца у больных ХОБЛ помимо общеизвестных признаков (гипертрофия, дила-

тация и недостаточность правого желудочка) следует использовать при изолиро-

ванной форме – выраженность легочной гипертензии, при коморбидной – гипер-

трофию межжелудочковой перегородки. Степень выраженности всех изменений 

соответствует умеренной. Значительная гипертрофия правого желудочка у боль-

ных ХОБЛ требует исключения сочетания с артериальной гипертензией.  

3. В качестве критерия дилатации правого желудочка у больных ХОБЛ сле-

дует использовать значения расширения выносящего тракта правого желудочка в 

парастернальной позиции >2,6см и соотношение правого и левого желудочков в 

апикальной четырехкамерной позиции >0,43. При значительной дилатации право-

го желудочка у лиц с ХОБЛ следует исключить тромбоэмболию легочной арте-

рии. 

4. При верификации систолического типа хронической сердечной недоста-

точности при ХОБЛ рекомендуется дополнить традиционные эхокардиографиче-

ские параметры (гипертрофия обоих желудочков и дилатация всех камер сердца) 

комплексом значений в импульсноволновом режиме тканевого допплера: 

S’ФКТК<12см/с, S’ФКМКсепт<6см/с, S’ФКМКлат<7см/с; S’ФКМКлат/S’ФКТК<0,6. 

5. При решении вопроса о наличии ИБС у больных ХОБЛ рекомендуется 

проводить эхокардиографию с  использованием технологии стрейн: при значении 

скорости систолической деформации правого желудочка менее 1,22 с-1 высока ве-

роятность наличия коронарного атеросклероза, что требует направления на коро-

нароангиографию. 
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6. Для выявления гипертрофии правого желудочка по ЭКГ у больных изо-

лированной и сочетанной ХОБЛ рекомендуется комплекс признаков: «P-

pulmonale», «низковольтное QRS», «смещение переходной зоны влево» и 

«SV5>7мм», обладающих высокой специфичностью, при прогностической ценно-

стью положительного результата, при малой чувствительности. 

7. Для раннего и своевременного выявления утолщения комплекса интима-

медиа сонных артерий и наличия атеросклеротических бляшек необходимо регу-

лярное проведение дуплексного сканирования сонных артерий, прежде всего у 

лиц старше 54 лет, с III-IV стадией ХОБЛ, при сочетании с ИБС и артериальной 

гипертензией. 

8. У больных ХОБЛ даже при наличии нормальных или пограничных зна-

чений АД при его ручном измерении рекомендуется проводить суточное монито-

рирование. К группе риска возникновения АГ у больных ХОБЛ можно отнести 

лиц с повышением ночного индекса времени и нарушением суточного профиля 

АД. Характерными особенностями результатов суточного мониторирования у 

больных ХОБЛ+АГ в сравнении с АГ являются меньшие дневные значения АД, 

повышение индекса времени лишь в ночное время и нарушение циркадности АД. 

9. Регистрация у лиц с ХОБЛ при холтеровском мониторировании желудоч-

ковых экстрасистол высоких градаций (парных, групповых, пароксизмов желу-

дочковой тахикардии), снижение суточной SDNN менее 100мс и удлинение дис-

персии корригированного QT интервала более 14мс указывает на необходимость 

проведения антиаритмической терапии. 
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Таблица 66. Медиана, верхний и нижний квартили толщины комплекса интима 

медиа у больных в группах сравнения, мм 

Таблица 67. Значение TAMX в группах сравнения справа/слева: M+m, см/с 

Таблица 68. Значения PI (пульсационный индекс) в группах сравнения: спра-

ва/слева, M+m 
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Таблица 69. Индексы цереброваскулярной реактивности при гиперкапнической и 

гипервентиляционной пробах в обследованных группах 

Таблица 70. Параметры внутренней яремной вены в обследованных группах: 

M+m 

Таблица 71. Частота экстрасистол за сутки в различных группах больных, % 

Таблица 72. Доля лиц с разными видами экстрасистол по результатам холтеров-

ского мониторирования ЭКГ, % 

Таблица 73. Показатели синусового ритма в обследованных группах: M+m 

Таблица 74. Среднесуточные параметры вариабельности ритма сердца: медиана 

(95% ДИ) 

Таблица 75. Среднедневные и средненочные параметры вариабельности ритма 

сердца: M+m 

Таблица 76. Значения QTd, QTc, QTcd по результатам 12-канальной ЭКГ покоя 

Таблица 77. Среднесуточные значения QTd, QTc, QTcd у пациентов по результа-

там холтеровского мониторирования: медиана (95% ДИ)  

Таблица 78. Суточная динамика QTcd по результатам холтеровского мониториро-

вания в трех временных промежутках (7-14, 14-22 и 22-7 часов): M+m, мс 

Таблица 79. Суточная динамика QTcd по холтеровскому мониторированию: M+m, 

мс 

Таблица 80. Параметры суточного мониторирования АД в группах сравнения: 

M+m 

Таблица 81. Динамика и структура госпитализированных с ХОБЛ в больницу 

№18 г.Казани 

Таблица 82. Средняя длительность пребывания больного ХОБЛ на койке (M+m; 

95% ДИ) 

Таблица 83. Коэффициенты корреляции Спирмена между толщиной боковой 

стенки ПЖ и показателями ультразвукового и функционального исследования у 

больных различными формами ХОБЛ 
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Таблица 84. Коэффициент корреляции Спирмена между толщиной комплекса ин-

тима-медиа сонных артерий и показателей ультразвукового и функционального 

обследования по группам ХОБЛ 

Таблица 85. Коэффициент корреляции Спирмена между временными показателя-

ми вариабельности ритма сердца и возрастом больных 

Таблица 86. Коэффициент корреляции Спирмена между значениями ОФВ1 и уль-

тразвуковыми  и ЭКГ показателями при различных формах  ХОБЛ 

Таблица 87. Значение ОФВ1 у больных ХОБЛ (% к должной) в зависимости от 

наличия или отсутствия гипертрофии правого желудочка: медиана (25%; 75%) 

Таблица 88. Значение ОФВ1 в подгруппах ХОБЛ в зависимости от наличия хро-

нической сердечной недостаточности, % к должной: медиана (25%; 75%) 

 

Рис.1. Структура обследованных больных ХОБЛ по тяжести болезни  

Рис.2. Доля лиц со структурными изменениями левого желудочка на разных ста-

диях различных форм ХОБЛ 

Рис.3. Доля больных с сочетанием гипертрофии и дилатации ПЖ на различных 

стадиях ХОБЛ 

Рис.4. ЭКГ от 3.05.09. Синусовая тахикардия 124 уд/мин. Отклонение ЭОС вправо 

(<α=98º). P-pulmonale. Неполная блокада правой ножки пучка Гиса. 

Рис.5. ЭКГ от 9.06.09. Синусовая тахикардия 120 уд/мин. Правограмма (<α=101º). 

P-pulmonale. Неполная блокада правой ножки пучка Гиса. 

Рис.6. ЭКГ  двух больных со значительной дилатацией ПЖ во время обострения 

ХОБЛ 

Рис.7. Доля лиц с ультразвуковыми признаками легочной гипертензии на различ-

ных стадиях ХОБЛ 

Рис.8. Средние значения диаметра внутренней яремной вены при изолированной 

и коморбидной ХОБЛ в зависимости от стадии, см (R2 – коэффициент детермина-

ции аппроксимации линии тренда; D – справа, S - слева) 

Рис.9. Средние значения PI по СМА М2 при ХОБЛ: D – справа, S – слева  (R2 – ко-

эффициент детерминации аппроксимации линии тренда) 



 214 

Рис.10. Значение медианы индексов цереброваскулярной реактивности СМА при 

различных вариантах  и стадиях ХОБЛ: D – справа, S – слева; «задержка» - гипер-

капническая проба, «глубокое» - гипервентиляционная проба (R2 – коэффициент 

детерминации аппроксимации линии тренда) 

Рис.11. Пример rSr’-типа гипертрофии правого желудочка у больного ХОБЛ 

Рис.12. Доля лиц с наджелудочковыми экстрасистолами у больных ХОБЛ 

Рис.13. Доля лиц с наджелудочковыми экстрасистолами в группе ХОБЛ+АГ  

Рис.14. Доля лиц с различными видами экстрасистол в группе ХОБЛ+АГ на раз-

личных стадиях  ХОБЛ  

Рис.15. Доля лиц с различными видами наджелудочковых экстрасистол в группе  

ХОБЛ+ИБС в зависимости от стадии ХОБЛ 

Рис.16. Доля лиц с различными видами желудочковых экстрасистол в группе 

ХОБЛ+ИБС при разных стадиях ХОБЛ 

Рис.17. Доля лиц с разными видами наджелудочковых экстрасистол при ХМ ЭКГ 

среди больных ХОБЛ в зависимости от наличия гипертрофии ПЖ 

Рис.18. Распространенность желудочковых экстрасистол при ХМ ЭКГ среди 

больных ХОБЛ в зависимости от наличия гипертрофии ПЖ. 

Рис.19. Доля наджелудочковой экстрасистолии от общего числа комплексов за 

сутки в зависимости от наличия хронической сердечной недостаточности 

Рис.20. Доля желудочковой экстрасистолии от общего числа комплексов за сутки 

в зависимости от наличия хронической сердечной недостаточности 

Рис.21. Структура желудочковых экстрасистол по градации Лауна в обследован-

ных группах в зависимости от наличия хронической сердечной недостаточности 

Рис.22. Схема обследования сердечно-сосудистой системы больного ХОБЛ  
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СПИСОК УСЛОВНЫХ СОКРАЩЕНИЙ И ОБОЗНАЧЕНИЙ 
АГ – артериальная гипертензия 
АД – артериальное давление 
АС - атеросклеротическая 
БА – бронхиальная астма 
ВСА – внутренняя сонная артерия 
ДЗЛА - давление заклинивания в легочной артерии  
ДИ – доверительный интервал 
ДС – дуплексное сканирование 
ЖЕЛ – жизненная емкость легких 
ЖЭС – желудочковая экстрасистола 
ЗС – задняя стенка 
ЗМА – задняя мозговая артерия 
ИБС – ишемическая болезнь сердца 
иммЛЖ – индекс массы миокарда левого желудочка 
ИР – индекс реактивности 
КДД – конечно-диастолическое давление 
КДИ – конечно-диастолический индекс 
КДО – конечный диастолический объем 
КДР – конечный диастолический размер 
КИМ – комплекс интима-медиа 
КСО – конечный систолический объем 
КСР – конечный систолический размер 
ЛЖ - левый желудочек 
ЛП – левое предсердие 
МЖП – межжелудочковая перегородка 
ммЛЖ – масса миокарда левого желудочка 
МОС - максимальная объемная скорость 
МРТ – магнитно-резонансная томография 
НЖЭС – наджелудочковая экстрасистола 
ОА – основная артерия 
ОР – относительный риск 
ОСА – общая сонная арерия 
ОТС – относительная толщина стенок 
ОФВ1 – объем форсированного выдоха за первую секунду 
ПА – позвоночная артерия 
ПЖ - правый желудочек 
ПМА – передняя мозговая артерия 
ПОС - пиковая объемная скорость 
ПП – правое предсердие 
СДЛА – систолическое давление в легочной артерии 
СМА – средняя мозговая артерия 
СОС – средняя объемная скорость 
СрДЛА - среднее давление в легочной артерии 
ТЭЛА – тромбоэмболия легочной артерии 
ФВ – фракция выброса левого желудочка 
ФВД – функция внешнего дыхания 
ФЖЕЛ – форсированная жизненная емкость легких 
ФК – функциональный класс 
ФКМК – фиброзное кольцо митрального клапана 
ФКТК – фиброзное кольцо трикуспидального клапана 
ХОБЛ – хроническая обструктивная болезнь легких 
ХМ – холтеровское мониторирование ЭКГ 
ХСН – хроническая сердечная недостаточность 
ЧСС – частота сердечных сокращений 
ЭКГ – электрокардиограмма 
ЭОС – электрическая ось сердца 
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А – предсердный пик в двухмерном режиме 
A’ - предсердный пик в импульсноволновом режиме тканевого допплера 
АТ – время ускорения кровотока 
DT – время замедления кровотока 
Е - ранний диастолический пик в режиме импульсноволнового допплера потока через атриовентрику-
лярные клапаны 
E’ - ранний диастолический пик в импульсноволновом режиме тканевого допплера 
ЕТ - время выброса в режиме импульсноволнового допплера потока через атриовентрикулярные клапа-
ны 
ET’ - время выброса в импульсноволновом режиме тканевого допплера 
IVA - изоволюметрическое ускорение миокарда в режиме импульсноволнового допплера потока через 
атриовентрикулярные клапаны 
IVCT - время изоволюметрического сокращения желудочков в режиме импульсноволнового допплера 
потока через атриовентрикулярные клапаны  
IVCT’ - время изоволюметрического сокращения желудочков в импульсноволновом режиме тканевого 
допплера 
IVRT –время изоволюмического расслабления в режиме импульсноволнового допплера потока через 
атриовентрикулярные клапаны 
IVRT’ - время изоволюмического расслабления в импульсноволновом режиме тканевого допплера 
IVV - пиковая скорость во время изоволюметрического сокращения 
MPI - допплеровский рабочий индекс в двухмерном режиме 
MPI’ - myocardial performance index - допплеровский рабочий индекс в импульсноволновом режиме тка-
невого допплера 
PI - пульсовой индекс 
pNN50 – процентная представленность эпизодов различия последовательных интервалов RR более чем 
на 50мс 
PVR – легочное сосудистое сопротивление 
QT- продолжительность интервала QT 
QTc - продолжительность корригированного интервала QT  
QTcd - дисперсия корригированного интервала QT  
QTcmax - максимальная продолжительность интервала QT, корригированного с частотой сердечных со-
кращений 
QTcmin - минимальная продолжительность интервала QT, корригированного с частотой сердечных со-
кращений 
RI - индекс резистентности   
rMSSD – квадратный корень суммы разностей последовательных RR интервалов 
RR - длительность кардиоцикла 
RVOT – выходной тракт правого желудочка 
S’ - систолический пик движения фиброзного кольца в импульсноволновом режиме тканевого допплера 
SDANN – стандартное отклонение от среднего значения интервалов RR в очередных 5-минутных фраг-
ментах 
SDNN  – стандартное отклонение всех анализируемых RR интервалов 
SDNNi – среднее значение стандартных отклонений за 5-минутные периоды 
SRsys - скорость деформации во время систолы 
Ved - максимальная конечная диастолическая скорость кровотока 
Vmean - усредненная по времени максимальная скорость кровотока  
Vps - пиковая систолическая скорость кровотока 
VTI – интеграл линейной скорости кровотока 
ε - максимальная деформация миокарда в систолу 
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