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У 41 пациента 47–75 лет с хронической обструктивной болез‑
нью легких оценена связь между состоянием миокарда, уровнем 
гипоксемии и выраженностью системного воспаления. Показа‑
но, что по мере прогрессирования заболевания и увеличения 
выраженности гипоксемии усиливаются процессы системного 
воспаления, что сопровождается нарастанием легочной гипер‑
тензии, степени компенсаторной гипертрофии стенки правого 
желудочка и дистрофии миокарда обоих желудочков.

Легочная гипертензия (ЛГ) и хроническое легочное 
сердце являются прогностически неблагоприятными 
осложнениями хронической обструктивной болезни 
легких (ХОБЛ). Хроническое легочное сердце занима‑
ет второе место в структуре причин смерти больных 
ХОБЛ, уступая лишь дыхательной недостаточности [12].

Хроническое легочное сердце является следствием 
заболеваний, вызывающих легочную артериальную 
гипертензию. Легочная артериальная гипертензия 
обусловливает гипертрофию и дилатацию правого 
желудочка и со временем может привести к разви‑
тию правожелудочковой сердечной недостаточности 
[2, 13]. В последние годы подчеркивается, что в пато‑
генезе хронического легочного сердца важную роль 
играет не только гипертрофия правого желудочка, но 
и развитие гипоксической и метаболической дистро‑
фии миокарда [4, 6].

Гипоксемии отводится важная роль в патогенезе 
хронического легочного сердца. В ответ на местную 
альвеолярную гипоксию срабатывает легочно‑арте‑
риальный рефлекс Эйлера–Лильестранда, приводя‑
щий к спазму сосудов легочной артерии с развити‑
ем ЛГ и гипертрофией правого желудочка. Доказана 
прямая зависимость между тяжестью ЛГ и степенью 
артериальной гипоксемии [11]. В последние годы ак‑
тивно обсуждается роль гипоксемии в развитии сис‑
темного воспаления и дисфункции эндотелия легоч‑
ных сосудов при ХОБЛ [1].

Воспаление, как местное, так и системное, играет 
ключевую роль в развитии ХОБЛ. Показано, что при 
данной патологии повышается уровень многих марке‑
ров воспаления (С‑реактивного белка, фибриногена, 
лейкоцитов крови, провоспалительных цитокинов) 
[9]. Динамика уровня цитокинов в бронхиолоальве‑
олярном лаваже и сыворотке крови является опреде‑
ляющим показателем при оценке степени активности 
воспалительного процесса и критерием эффективнос‑
ти проводимой терапии [1, 5, 9]. Недавно были пред‑
ставлены данные о взаимосвязи маркеров системного 

воспаления и ЛГ у больных ХОБЛ. Обнаружено, что 
уровни С‑реактивного белка и фактора некроза 
опухоли‑α (ФНОα) были существенно выше у больных 
с ЛГ [10]. При проведении множественного линейного 
регрессионного анализа оказалось, что лишь два фак‑
тора – степень гипоксемии и уровень С‑реактивного 
белка – являются независимыми предикторами ЛГ.

Исходя из вышеизложенного, можно сделать пред‑
положение о наличии у больных ХОБЛ определенной 
взаимосвязи между уровнем гипоксемии, показателя‑
ми системного воспаления, степенью ЛГ и выражен‑
ностью миокардиальных повреждений (гипертрофии 
правого, дистрофии правого и левого желудочков).

Материал и методы. Обследован 41 больной ХОБЛ 
(2 женщины и 39 мужчин) в возрасте от 47 до 75 лет. 
Все больные курили. Индекс курящего человека со‑
ставил – 269,5±22,2, количество пачко‑лет – 46,3±2,8. 
Согласно критериям GOLD, ХОБЛ средней степени 
тяжести определялась у 15, тяжелой – у 17, крайне тя‑
желой – у 9 больных.

Помимо общеклинического обследования при 
поступлении всем больным определяли парциальное 
напряжение газов (О2 и СО2) в артериальной крови с 
помощью аппарата Blood Easy Gas (США), насыщение 
гемоглобина артериальной крови кислородом – с по‑
мощью пульсоксиметра Nonin onyx (США). Критерием 
наличия гипоксемии считали уровень парциального 
напряжения кислорода крови менее 80 мм рт. ст., и уро‑
вень насыщения гемоглобина кислородом ниже 95 %.

Эхокардиографию проводили на аппарате Shi‑
mad zu SDU‑2200 с использованием датчика (частота 
2,75 МГц) с одновременной регистрацией двухмер‑
ной эхокардиограммы и допплерэхокардиограммы в 
импульсном режиме. Определяли толщину передней 
стенки правого желудочка и систолическое давле‑
ние в легочной артерии (по степени регургитации 
на трехстворчатом клапане). О распространенности 
дистрофических изменений миокарда правого и ле‑
вого желудочков судили по данным компьютерной 
электрокардиотопографии, которую выполняли при 
помощи автоматизированной системы электрокарди‑
ографической диагностики «Ритм‑М». Использовали 
многоэлектродный пояс (65 униполярных отведе‑
ний) с последовательным наложением его на грудную 
клетку спереди (передняя картограмма), справа (пра‑
вая картограмма), на живот (нижняя картограмма) 
и на грудную клетку сзади (задняя картограмма) [7, 
8]. Таким образом, количество униполярных отведе‑
ний увеличивалось до 260, что позволяло проследить 
электрический потенциал сердца во всех его областях.
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Концентрацию провоспалительных цитокинов – 
интерлейкина‑(ИЛ)‑1α, ФНОα, ИЛ‑6 – в сыворотке 
крови определяли твердофазным иммунофермен‑
тным методом с применением коммерческих тест‑
систем (ООО «Цитокин», Санкт‑Петербург). Уровень 
фибриногена определяли по З.С. Баркагану и А.П. Мо‑
мот (2001) с использованием наборов реактивов фир‑
мы «Технология‑стандарт» (г. Барнаул) [3].

Все пациенты были разбиты на две сопоставимые 
по возрасту группы:

1‑я группа (24 человека) – больные с нормальными 
показателями парциального напряжения кислорода 
артериальной крови (>80 мм рт. ст.) и насыщения ге‑
моглобина артериальной крови кислородом (>95 %);

2‑я группа (17 человек) – больные с гипоксемией: 
парциальное напряжение кислорода менее 80 мм рт. 
ст. и насыщение гемоглобина кислородом менее 95 %.

Контролем послужили данные обследования 26 
здоровых лиц (доноры краевой станции переливания 
крови), не имеювших хронической бронхолегочной 
патологии и изменений на электрокардиограмме.

Полученные результаты обработаны статистичес‑
ки при помощи пакета прикладных программ Excel 
7.0 и Statistica 8.0. с использованием непараметричес‑
ких и параметрических критериев.

Результаты исследования. У больных ХОБЛ в мо‑
мент поступления выявлено достоверное увеличение 
уровней фибриногена и провоспалительных цитоки‑
нов (ИЛ‑1α, ФНОα, ИЛ‑6). Причем во 2‑й группе эти 
изменения были более значимыми, чем в 1‑й, что сви‑
детельствует о более выраженном системном воспале‑
нии. Статистически значимые различия между группа‑
ми отмечены по уровням фибриногена и ИЛ‑6 (табл. 1).

При сравнении эхокардиографических признаков 
ЛГ и хронического легочного сердца выявлено, что у 
больных с нормальной оксигенацией крови их пока‑
затели не отличались от показателей контроля. У па‑
циентов же с явлениями гипоксемии регистрирова‑
лись повышенные цифры систолического давления в 
легочной артерии и утолщение передней стенки пра‑
вого желудочка – то есть признаки хронического ле‑
гочного сердца. Причем данные изменения были до‑
стоверны как по сравнению с нормой, так и по срав‑
нению с группой без гипоксемии (табл. 1).

Анализ компьютерных электрокардиотопо грамм 
показал значительную распространенность дист‑

ро фических изменений миокарда у больных ХОБЛ 
с преобладанием изменений в правожелудочковой, 
заднедиафрагмальной и заднебазальной областях 
левого желудочка. Во 2‑й группе данные изменения 
были достоверно более выражены, чем в группе па‑
циентов с нормальными показателями сатурации и 
парциального напряжения кислорода в артериальной 
крови (табл. 1).

Обсуждение полученных данных. Из вышеизложен‑
ного видно, что имеется взаимосвязь между степенью 
гипоксемии, уровнем маркеров воспаления, степенью 
ЛГ, гипертрофией правого и дистрофией миокарда 
правого и левого желудочков при ХОБЛ. По мере уве‑
личения тяжести заболевания и нарастания гипоксе‑
мии усиливаются процессы системного воспаления, 
что сопровождается увеличением ЛГ, компенсаторной 
гипертрофии правого желудочка, дистрофическими 
изменениями миокарда обоих желудочков. Для под‑
тверждения взаимосвязи между степенью гипоксемии, 
уровнем маркеров воспаления, ЛГ, гипертрофией пра‑
вого желудочка, дистрофией миокарда обоих желудоч‑
ков у больных ХОБЛ проведен корреляцонный анализ 
между исследуемыми величинами.

Зарегистрированы прямая достоверная связь 
между толщиной передней стенки правого желудочка 
и систолическим давлением в легочной артерии, об‑
ратная достоверная связь между насыщением гемо‑
глобина артериальной крови кислородом, толщиной 
передней стенки правого желудочка и систолическим 
давлением в легочной артерии, прямая достоверная 
связь между уровнем фибриногена, толщиной пе‑
редней стенки правого желудочка и систолическим 
давлением в легочной артерии, а также между уров‑
нем ФНОα, систолическим давлением в легочной 
артерии и толщиной передней стенки правого желу‑
дочка, между уровнем ФНОα и выраженностью дис‑
трофических изменений миокарда (табл. 2). Между 
уровнями ИЛ‑1, ИЛ‑6 и систолическим давлением в 
легочной артерии, толщиной передней стенки право‑
го желудочка, выраженностью дистрофии миокарда 
достоверных взаимосвязей не зарегистрировано.

У больных ХОБЛ с явлениями гипоксемии (2‑я 
группа) уровень маркеров системного воспаления, 
цифры систолического давления в легочной артерии, 
толщины передней стенки правого желудочка, а так‑
же распространенность дистрофических изменений 

Таблица 1

Характеристика изучаемых показателей у больных ХОБЛ в зависимости от наличия гипоксемии

Группа
Уровень маркеров воспаления1 Эхокардиографические показатели1

КЭКТГ2

Фг, г/л ФНОα, пг/мл ИЛ‑6, пг/мл ИЛ‑1α, пг/мл СДЛА, мм рт.ст. ТПСПЖ, мм

1‑я 3,5±0,23 58,3±10,83 59,1±11,43 2,2±0,33 22,00±1,66 0,473±0,002 2,4±0,4

2‑я 4,9±0,63, 4 75,3±17,43 145,0±20,83, 4 1,7±0,43 29,70±1,773, 4 0,555±0,0153, 4 4,2±0,54

Контроль 3,0±0,1 7,8±1,9 10,4±2,1 0,6±0,1 21,75±1,55 0,450±0,014 –

1 Фг – фибриноген, СДЛА – систолическое давление в легочной артерии, ТПСПЖ – толщина передней стенки правого желудочка.
2 Компьютерная электрокардиотопография, кол‑во зон дистрофии на 1 больного.
3 Разница с контролем статистически значима.
4 Разница с 1‑й группой статистически значима.
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Таблица 2

Наличие и уровень взаимосвязи между изучаемыми 
показателями (непараметрический метод Спирмена)

Сравниваемые 
величины1 R2 Характеристика связи

ТПСПЖ/СДЛА 0,398 Умеренная прямая достоверная

ТПСПЖ/SaO2 –0,170 Слабая обратная достоверная

СДЛА/SaO2 –0,253 Умеренная обратная достоверная

ТПСПЖ/Фг 0,179 Слабая прямая достоверная

СДЛА/Фг 0,252 Умеренная прямая достоверная

СДЛА/ФНОα 0,258 Умеренная прямая достоверная

ТПСПЖ/ФНОα 0,406 Умеренная прямая достоверная

Дистр. /ФНОα 0,363 Умеренная прямая достоверная

ТПСПЖ/Дистр. 0,276 Умеренная прямая достоверная

1 ТПСПЖ – толщина передней стенки правого желудочка, СДЛА – 
систолическое давление в легочной артерии, SaO2 – насыщение гемо‑
глобина артериальной крови кислородом, Фг – фибриноген, Дистр. – 
дистрофия по данным компьютерной электрокардиотопографии.

2 Коэффициент корреляции.

миокарда оказались существенно выше, чем в 1‑й 
группе. Такая взаимосвязь гипоксемии с сопряженны‑
ми нарушениями системы иммунитета, ЛГ, дистрофи‑
ей миокарда и гипертрофией правого желудочка сви‑
детельствует о том, что гипоксемия играет значимую 
роль в патогенезе формирования воспалительной ре‑
акции у данного контингента больных, развитии дист‑
рофии миокарда, ЛГ и хронического легочного сердца. 
Возможно, более существенные нарушения изучаемых 
показателей у больных ХОБЛ с гипоксемией связа‑
но с тем, что в данную группу попали более тяжелые 
пациенты с выраженными системным воспалением 
и нарушениями функции внешнего дыхания. Так, в 
группе с гипоксемией объем форсированного выдоха 
за 1 с составил 37,4±3,8 % к должному, а в 1‑й группе – 
52,0±3,5 % к должному. Различия по этому показателю 
между группами статистически значимы. Таким обра‑
зом, по мере прогрессирования заболевания, ухудше‑
ния показателей функции внешнего дыхания, нарас‑
тания гипоксемии усиливаются процессы системного 
воспаления, что сопровождается нарастанием явлений 
ЛГ, компенсаторной гипертрофией правого желудочка, 
дистрофическими изменениями миокарда.

Выводы

1. Выявлена взаимосвязь между степенью гипоксе‑
мии, уровнем маркеров воспаления, степенью легоч‑
ной гипертензии и гипертрофией миокарда правого 
желудочка у больных ХОБЛ.

2. По мере увеличения тяжести заболевания и на‑
растания гипоксемии увеличивается интенсивность 
системного воспаления, что сопровождается увели‑
чением ЛГ, компенсаторной гипертрофией правого 
желудочка и развитием дистрофии миокарда.

3. В развитии дистрофии миокарда, ЛГ и хрони‑
ческого легочного сердца при ХОБЛ, помимо гипок‑
семии, определенную патогенетическую роль играет 
системное воспаление.
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ROLE OF hyPOxEMIA AND systEMIC INFLAMMAtION 
IN FORMINg MyOCARDIAL LEsIONs IN PAtIENts 
wIth ChRONIC ObstRUCtIvE LUNg DIsEAsE
M.F. Kinyaikin
Vladivostok State Medical University (2 Ostryakova Av. Vladivostok 
690950 Russia)
Summary – he author estimates ties between the state of myocardium, 
level of hypoxemia and intensity of systemic inlammation in 41 pa‑
tients aged 47 to 75 years sufering from chronic obstructive lung dis‑
ease. As indicated, as the disease progresses and hypoxemia intensity 
increases, the systemic inlammation processes intensity that results 
in growing pulmonary hypertension, extent of compensatory hyper‑
trophy of right ventricle, and myocardial dystrophy of both ventricles.
Key words: systemic inlammation, hypoxemia, pulmonary 
hypertension, myocardial hypertrophy.
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