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ВВЕДЕНИЕ 

 

Актуальность темы исследования 

По данным статистики Российской Федерации в последнее время увеличива-

ется численность пожилых людей. Санкт- Петербург является лидером по количе-

ству проживающих пожилых людей и людей старческого возраста, являясь одним 

из самых «старых» городов России [23]. В связи с этим за медицинской помощью 

обращается больше пожилых пациентов с коморбидной патологией, например: 

пациенты с хронической обструктивной болезнью легких (ХОБЛ) и хронической 

сердечной недостаточностью (ХСН). 

Известно, что в России диагноз ХСН долгое время не являлся самостоятель-

ным: ХСН считали осложнением какого-либо заболевания. Вследствие этого 

больные с данной патологией не попадали в число официально наблюдающихся 

кардиологами [23]. 

Наиболее частой причиной развития ХСН являются сердечно-сосудистые за-

болевания, проявляющиеся левожелудочковой недостаточностью, наличием 

одышки и отеков нижних конечностей. ХОБЛ также приводит к развитию ХСН, 

чаще с правожелудочковой недостаточностью. 

Для постановки правильного диагноза и назначения адекватного лечения 

необходимо дифференцировать ХОБЛ от заболеваний сердечно-сосудистой си-

стемы, учитывая, что при сочетании данных патологий одышка может иметь 

смешанный характер, а боль в грудной клетке обусловливаться как приступом 

стенокардии, так и развитием легочного сердца.  

На сегодняшний день ХОБЛ является очень важной проблемой, проявляется 

хроническим кашлем, отделением мокроты и одышкой. По данным Всемирной 

организации здравоохранения (ВОЗ), в настоящее время ХОБЛ является 4-й ли-

дирующей причиной смерти в мире. В период 1990-2000гг. летальность от сер-

дечно-сосудистых заболеваний в целом снизилась на 19,9%, в то же время леталь-

ность от ХОБЛ выросла на 25,5% [52].  
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ХОБЛ является одним из частых заболеваний, встречающихся у лиц пожило-

го и старческого возраста, усугубляет старческую полиморбидность и приводит к 

нарушению качества жизни, а также к летальности. Более частой причиной обра-

щения за медицинской помощью является обострение ХОБЛ [43]. 

Как описывалось выше, у пожилых людей часто ХОБЛ и сердечно-

сосудистые заболевания сочетаются, что создает определенные сложности в пра-

вильности диагностики и определения тактики лечения пациентов 

[1,8,9,10,13,30,43].  

Диагноз ХОБЛ у больных с ХСН трудно установить из-за сходной симптома-

тики, а также из-за проблем в интерпретации функции внешнего дыхания. Таким 

образом, проблема взаимовлияния и взаимного отягощения ХОБЛ и сердечно-

сосудистых заболеваний является актуальной. В связи со «старением» города 

Санкт-Петербурга увеличивается число пожилых пациентов с коморбидной пато-

логией [23], поэтому представляет интерес изучение течения ХСН у пожилых 

больных с ХОБЛ, особенности диагностики и лечения.  

 

 

Степень разработанности темы исследования 

В настоящее время существуют научные работы о взаимовлиянии ХОБЛ и 

ИБС, гипертонической болезни, однако их взаимодействие мало изучено, особен-

но у пожилых людей. Известно, что определение N-концевого предшественника 

натрийуретического пептида (NT-proBNP) может помочь в диагностике сердеч-

ной недостаточности как у пациентов ССЗ так и больных ХОБЛ, в связи с чем 

важной является оценка его уровня у пожилых пациентов с ХОБЛ для диагности-

ки ХСН [5,80, 86]. 

Роль эндотелина в развитии хронической сердечной недостаточности у боль-

ныхХОБЛ также остается малоизученной [17,26,36,39,47,57,84]. 

 

 

Цель исследования 
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Оценить взаимосвязь ХОБЛ с ХСН у пожилых больных, страдающих ХОБЛ 

и сердечно-сосудистыми заболеваниями. 

 

  

Задачи исследования 

Для реализации поставленной цели были сформулированы следующие зада-

чи: 

1. Изучить уровень NT-proBNP в плазме крови у пожилых больных и паци-

ентов среднего возраста, страдающих ХОБЛ с сопутствующими сердечно-

сосудистыми заболеваниями. 

2. Определить количество эндотелина-1 в плазме крови у основной группы 

больных и группах сравнения. 

3. Оценить результаты ЭХО-кардиографического (ЭХО-КГ) исследования у 

обследованных больных ХОБЛ в сочетании с ССЗ. 

4.  Изучить показатели функции внешнего дыхания у обследованных боль-

ных.  

5. Выявить взаимосвязь показателей функции внешнего дыхания, ЭХО-КГ, 

уровней NT-proBNP и эндотелина как между собой, так и с клиническими данны-

ми. 

6. Оценить роль диастолической дисфункции левого желудочка (ДДЛЖ) в 

формировании ХСН у пациентов с ХОБЛ и сопутствующей сердечно-сосудистой 

патологией.  

 

Научная новизна исследования 

1. По результатам нашего исследования впервые была установлена вза-

имосвязь ДДЛЖ и NT-proBNP у пожилых пациентов и лиц старческого возраста с 

ХОБЛ и ХСН. 

2. Установлена прямая связь выраженности ДДЛЖ с тяжестью течения 

ХОБЛ, что свидетельствует о вкладе ХОБЛ в развитие ХСН у пожилых больных.  
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3. Впервые показано, что повышение уровня Nt-proBNP и эндотелина-1 

у пожилых людей с ХОБЛ является маркером скрытой ХСН.  

4. Показана взаимосвязь тяжести ХОБЛ с тяжестью ХСН у больных 

ХОБЛ с сопутствующими ССЗ, с другой стороны, тяжесть ССЗ на течение ХОБЛ. 

 

 

Теоретическая и практическая значимость работы 

Результаты нашего исследования (клинические, инструментальные, лабора-

торные) показали особенности течения хронической сердечной недостаточности у 

пожилых больных ХОБЛ, взаимовлияние и взаимное отягощение этих двух пато-

логий. Выявили, что не всегда отсутствие клинических признаков ХСН с сохра-

ненной фракцией выброса может исключить наличие скрытой ХСН, в связи с 

этим рекомендуется у пожилых больных ХОБЛ использовать комплексный под-

ход к диагностике ХСН, включая определение диастолической дисфункции лево-

го желудочка, маркеров сердечной недостаточности: NT-proBNP и эндотелин-1, 

которые обладают высокой чувствительностью для диагностики ХСН. 

 

 

Методология и методы исследования 

Было обследовано 88 больных, которые были распределены на три группы.  

В первую группу вошли 48 больных ХОБЛ в сочетании в сочетании с ССЗ 

(ИБС, гипертоническая болезнь) с клиническими проявлениями сердечной недо-

статочности в возрасте старше 60 лет. 

Вторую группу составили 20 больных ХОБЛ в сочетании с ССЗ (ИБС, гипер-

тоническая болезнь) без клинических проявлений сердечной недостаточности в 

возрасте старше 60 лет. 

В третью группу были включены 20 больных ХОБЛ более молодого возраста 

(менее 60 лет) в сочетании с ССЗ (ИБС, гипертоническая болезнь) с явлениями 

сердечной недостаточности.  

Методы: 
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1. Всем больным проведены анализы: общий анализ крови, уровень об-

щего холестерина, липидный спектр, уровень С-реактивного белка (СРБ), фибри-

ногена  

2. Определение уровня NT-proBNP в плазме крови, посредством имму-

ноферментного анализа (Biomedica). Сопоставление значений чувствительного 

маркера развития сердечной недостаточности NT-proBNP, который указывает на 

тяжесть течения сердечной недостаточности, помогает определить наличие и те-

чение сердечной недостаточности у больных без ее клинических проявлений. 

3.  Определение уровня эндотелина-1 в плазме крови, посредством им-

муноферментного анализа (Biomedica), как маркера эндотелиальной дисфункции, 

ХСН.  

4. Проведение ЭХО-КГ (эхокардиограф «General Electric Vivid 9»). Ис-

пользовались следующие показатели: размеры полостей правого и левого пред-

сердий, правого и левого желудочков, давления в легочной артерии, фракция вы-

броса, конечный диастолический объем (КДО ЛЖ) и конечный систолический 

объем левого желудочка (КСО ЛЖ), показатели ДДЛЖ. 

5. Проведение функции внешнего дыхания (спирограф «Валента»). По-

казатели, по которым происходит сравнение: ОФВ1, ЖЕЛ, ФЖЕЛ, индекс Тифф-

но. 

 

 

Положения, выносимые на защиту 

1. По результатам нашего исследования установлено, что повышение 

уровня NT-proBNP и эндотелина-1 является маркером скрытой ХСН у пожилых и 

людей старческого возраста, страдающих ХОБЛ. 

2. Степень тяжести ХОБЛ коррелирует с выраженностью диастоличе-

ской дисфункции левого желудочка у больных ХОБЛ в сочетании с сердечно-

сосудистой патологией.  

3. Установлено, что у пациентов с ХОБЛ с сохраненной фракцией вы-

броса и с отсутствием клинических признаков ХСН, имеет место скрытая сердеч-

http://www.bmgrp.com/
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ная недостаточность, обусловленная наличием диастолической дисфункции лево-

го желудочка.  

4. Показана взаимосвязь тяжести ХОБЛ с тяжестью ХСН у больных 

ХОБЛ с сопутствующими ССЗ, с другой стороны, тяжесть ССЗ на течение ХОБЛ.  

 

 

Степень достоверности и апробации результатов 

Достоверность опубликованных результатов подтверждается достаточным 

объемом исследовательского материала, использование в работе современных ме-

тодов исследования, точной регистрацией первичной документации, качествен-

ной статистической обработкой полученных данных. 

Результаты диссертации доложены на «XII Международной (XXI Всероссий-

ской) Пироговской научной медицинской конференции» в г. Москва, XXI Була-

товских чтениях в ПСПбГМУ им. акад. И.П. Павлова, г. Санкт-Петербург.  

Результаты работы внедрены в клиническую практику СПбГБУЗ «Госпиталь 

для ветеранов войн». 

Во время выполнения исследования опубликовано 5 печатных работ, в том 

числе 2 статьи в рецензируемых журналах, рекомендованных ВАК.  

 

 

Личное участие автора в получении результатов 

Личный вклад автора заключался в опросе и физикальном осмотре больных, 

сборе биологического материала (анализов крови), анализе полученных данных.  

 

 

Объем и структура диссертации 

Диссертация изложена на 96 листах компьютерного текста и состоит из вве-

дения, 4 глав (обзора научной литературы, описания материалов и методов иссле-

дования, результатов собственных исследований и их обсуждения), а также выво-
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дов, практических рекомендаций и списка литературы, включающего 56 отече-

ственных и 53 зарубежных источников. Работа содержит 5 таблиц и 8 рисунков.  
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ГЛАВА 1. 

 

ОБЗОР НАУЧНОЙ ЛИТЕРАТУРЫ 

 

Болезни сердечно-сосудистой и бронхолегочной систем являются самыми 

распространенными в мире, они имеют общие факторы риска и патогенетические 

особенности развития и прогрессирования, оказывающие влияние на выбор так-

тики лечения [11,19,78,79].  

По статистическим данным у 61,8% больных ХОБЛ определяется патология 

сердечно-сосудистой системы, а у 30-62% больных ХОБЛ старших возрастных 

групп выявляется ХСН [27,34]. 

В настоящее время ХОБЛ является глобальной проблемой, проявляется хро-

ническим кашлем, отделением мокроты и одышкой. По данным Всемирной орга-

низации здравоохранения (ВОЗ), в настоящее время ХОБЛ является 4-й лидиру-

ющей причиной смерти в мире.  

ХОБЛ является одной из частых патологий у лиц пожилого и старческого 

возраста, усугубляет старческую полиморбидность и приводит к нарушению ка-

чества жизни и к летальности. Одной из наиболее частой причин обращения за 

медицинской помощью является обострение ХОБЛ.  

Одним из самых важных внешних факторов риска развития ХОБЛ является 

табакокурение. Несложно оценить негативную роль курения у больных пожилого 

и старческого возраста, имеющих большой стаж курения. Следующим по значе-

нию фактором риска заболевания ХОБЛ считается длительное воздействие про-

фессиональных вредностей (пыль, дым, пары, запахи, химические соединения, 

различные ирританты). Следует учитывать и такие факторы риска ХОБЛ, как ге-

нетическая предрасположенность, респираторные инфекции в детстве, сочетанное 

воздействие внешних факторов, наличие сопутствующих заболеваний, прием раз-

личных медикаментозных препаратов и др. [19,53]. 

С возрастом бронхолегочная система приобретает разнообразные морфоло-

гические и функциональные изменения, обозначаемые термином «сенильное лег-
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кое». Эти изменения являются значимыми в развитии и дальнейшем течении 

ХОБЛ и, возможно, обусловливают более частую манифестацию ХОБЛ в пожи-

лом возрасте. Кроме того, особенности клинического течения и трудности диа-

гностики, а также выбор методов лечения легочной патологии у пожилых опреде-

ляются возрастными морфофункциональными изменениями бронхолегочной тка-

ни [22,53]. 

Нарушение бронхиальной проводимости у больных ХОБЛ приводит к разви-

тию эмфиземы легких, ремоделированию бронхов и сосудов легких в дальнейшем 

формированию легочной артериальной гипертензии, гипертрофии правого желу-

дочка (ПЖ), снижению его систолической функции, в дальнейшем к дилатации 

ПЖ и развитию застоя крови в венозном русле большого круга кровообращения 

(изолированная правожелудочковая недостаточность) [47].  

Сердечно-сосудистые заболевания также приводят к развитию хронической 

сердечной недостаточности (ХСН), которая сопровождается ремоделированием 

левого желудочка. 

В пожилом возрасте обострения ХОБЛ могут быть вызваны бронхолегочной 

инфекцией, экзогенными факторами окружающей среды. При этом признаки ин-

фекционного поражения респираторной системы могут быть незначительными, а 

обострения ХОБЛ проявляются нарастанием одышки, тахикардией, правожелу-

дочковой недостаточностью. Одышка может быть разной: от ощущения нехватки 

воздуха до тяжелой дыхательной недостаточности; возникать при небольших фи-

зических нагрузках. Необходимо дифференцировать ХОБЛ от заболеваний сер-

дечно-сосудистой системы, учитывая, что при коморбидной патологии одышка 

может иметь смешанный характер, а боль в грудной клетке обусловливаться как 

приступом стенокардии, так и развитием легочного сердца [22].  

У пожилых людей часто ХОБЛ и сердечно-сосудистые заболевания сочета-

ются, что создает определенные сложности в правильности диагностики и опре-

деления тактики лечения пациента. По данным литературы ХОБЛ встречается у 

20-32% пациентов с ХСН [61,64]. В России ХОБЛ стоит на третьем месте важных 
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причин развития ХСН (13% случаев), уступая только артериальной гипертензии 

(88%) и ишемической болезни сердца (59%) [26,32].  

Взаимосвязь между ХОБЛ и ХСН не совсем ясна. Причиной частого сочета-

ния ХСН и ХОБЛ может быть наличие общих факторов риска, таких как курение, 

пожилой возраст (возрастные морфофункциональные изменения органов дыхания 

и сердечно-сосудистой системы), малоподвижный образ жизни, неправильное пи-

тание, прием некоторых лекарственных средств. Обсуждая вопросы патогенеза 

ХСН у больных ХОБЛ, нельзя не упомянуть легочную гипертензию и декомпен-

сацию хронического легочного сердца. По данным ряда авторов, ХОБЛ в 30-50% 

случаев сопровождается развитием легочной гипертензии, которая утяжеляет 

прогноз и является одним из основных факторов, определяющих выживаемость 

больных с ХОБЛ [46,58,105]. При этом давление в легочной артерии у таких па-

циентов редко достигает высоких цифр (чаще всего в пределах 30-40 мм рт ст). В 

литературе описано понятие «хроническое полиморбидное сердце», к которому 

приводит параллельное воздействие легочной и артериальной гипертензии и 

ишемии миокарда (ИБС). Это особая форма ремоделирования, когда в ответ на 

перегрузку сопротивлением наряду с гипертрофией и дилатацией правых отделов 

сердца происходит гипертрофия и дилатация ЛЖ, нарушение ДДЛЖ и сердечного 

ритма [54].  

Также необходимо упомянуть о легочной гиперинфляции и развитии эмфи-

земы легких, характерной для пациентов с ХОБЛ. Легочной гиперинфляции со-

путствует повышенное внутригрудное давление, которое ограничивает венозный 

возврат крови и уменьшает сердечный выброс, что также приводит к формирова-

нию ХСН [26].  

Известно, что независимо от этиологии сердечной недостаточности, в основе 

ее формирования и прогрессирования лежит сложный процесс структурно-

геометрического и функционального ремоделирования левых и правых отделов 

сердца, основную роль в развитие которого играет длительная гиперактивация не-

скольких нейроэндокринных систем, ведущими из которых являются симпатико-
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адреналовая, ренин-ангиотензин-альдостероновая системы, а также активность 

воспалительного процесса в бронхах и легких, и дисфункция эндотелия [26].  

Воспаление играет важную роль в патогенезе ХСН. Исследования показали, 

что у пациентов с повышенным уровнем СРБ и цитокинов чаще развивается ХСН, 

чем при наличии других известных факторов риска. В связи с этим в последние 

годы была предложена новая концепция прогрессирования ХСН, в которой гово-

рится о системном воспалении при ХОБЛ как о предикторе неблагоприятного те-

чения и высокого риска развития ССЗ. [24,26,61,65,88,93].  

Известно, что при ХОБЛ развивается гипоксия с ее компенсаторными меха-

низмами в виде эритроцитоза и тахикардии, которые способствуют повышению 

потребности миокарда в кислороде в условиях недостаточной оксигенации крови 

и ухудшения микроциркуляции. Длительная работа сердца в таких условиях при-

водит к миокардиодистрофии, сопровождающейся снижением сократительной 

функции миокарда. В ответ на гипоксию возможно продуцирование эндотелием 

сосудосуживающих веществ (ангиотензин-1, эндотелин-1), утолщение интимы за 

счет гипертрофии и гиперплазии эндотелия и субэндотелиальных слоев [26]. 

Показано, что наличие сигаретного дыма как фактора риска ХОБЛ, увеличи-

вает риск развития ХСН на 50% [24].  

В качестве маркера, помогающего оценить наличие и выраженность сердеч-

ной недостаточности, используется мозговой натрийуретический пептид (BNP) и 

N-концевой предшественник натрийуретического пептида (NT-proBNP), который 

характеризуется большей чувствительностью [5,15,28,50,86]. 

В ходе многочисленных исследований нейрогормонов исследователи показа-

ли наибольшую клиническую значимость BNP как биомаркера ХСН, который 

продуцируется клетками миокарда. Кардиомиоциты интенсивно вырабатывают 

BNP в ответ на увеличение напряжения стенок желудочков сердца, повышение 

внутрисердечного объема и давления. Секретируемый в кровь нейрогормон явля-

ется антагонистом ренин-ангиотензин-альдостероновой системы, повышает 

натрийурез и диурез, вызывает у больного вазодилатацию, снижает пред- и пост-

нагрузку на сердце, артериальное давление, подавляет синтез и высвобождение 
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эндотелина, тормозит рост гладкомышечных и эндотелиальных клеток сосудов, 

ингибирует пролиферацию кардиальных фибробластов [44,67,82]. Установлено, 

что продуцируемый миоцитами желудочков сердца препрогормон BNP после от-

щепления лидерного пептида поступает в секреторные гранулы в виде предше-

ственника BNP (proBNP), содержащего 108 аминокислотных остатков. При его 

протеолитическом расщеплении образуется собственно нейрогормон BNP, состо-

ящий из 32 аминокислот, и 76-членный N-концевой фрагмент молекулы proBNP 

(NT-proBNP), физиологическая активность у которого не обнаружена. Проведен-

ные исследования показали, что использование неактивного пептида NT-proBNP 

в качестве биохимического маркера сердечной недостаточности имеет ряд пре-

имуществ по сравнению с BNP. Во-первых, NT-proBNP циркулирует в крови в 

более высокой концентрации, чем BNP. Во-вторых, он с меньшей скоростью вы-

водится из организма человека (период полу- выведения NT-proBNP из организма 

человека – 120 мин, BNP – около 22 мин). В-третьих, ферментативная деградация 

BNP продолжается и во взятом для анализа образце крови, что значительно 

усложняет его количественный анализ. Пептид NT-proBNP, в отличие от BNP, – 

стабилен и сохраняется в неизменном виде в образце плазмы или сыворотки кро-

ви до трех суток при комнатной температуре, что позволяет проводить его коли-

чественный анализ надежно и точно [44,67,82]. 

Повышение уровня BNP и NT-proBNP положительно коррелирует со степе-

нью ХСН и выявляется даже при минимальных клинических симптомах. Также 

увеличение концентрации NT-proBNP наблюдается при асимптоматической ле-

вожелудочковой дисфункции, артериальной или лёгочной гипертензии, гипер-

трофии сердца, патологии клапанов сердца, аритмиях и остром коронарном син-

дроме. NT-proBNP – быстрый и информативный тест, полезный в клинической 

диагностике сердечной недостаточности в неясных случаях с неоднозначной кли-

нической картиной. Отрицательная предсказательная ценность теста более 95% - 

то есть, нормальный уровень NT-proBNP с высокой вероятностью позволяет ис-

ключить сердечную недостаточность (например, в случаях одышки, обусловлен-

ной резким обострением ХОБЛ, или отеков, не связанных с ХСН) [14,20,37,45,50].  
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Существуют единичные работы, посвященные изучению роли NT-proBNP 

при ХОБЛ. Определение уровня натрийуретических пептидов облегчало диагно-

стику причин одышки у больных с сочетанной патологией ХОБЛ и ХСН. Серий-

ные измерения плазменных концентраций NТ-proBNP позволили вовремя диагно-

стировать острую дисфункцию ЛЖ во время неудачной отмены искусственной 

вентиляции легких у больных ХОБЛ. R.H.Tung et al (2006г) оценивали роль NT-

proBNP у больных с одышкой, страдающих ХОБЛ. Значения NT-proBNP были 

более высокими при декомпенсации сердечной недостаточности (СН), чем при 

обострении ХОБЛ. Кроме того, при сочетании ХОБЛ и ХСН этот маркер опреде-

лялся значительно выше, по сравнению с изолированной острой СН [8]. 

Концентрация NT-proBNP была значительно выше у больных ХОБЛ с легоч-

ной гипертензией и систолической дисфункцией ЛЖ [8]. 

В последние годы активно обсуждается роль эндотелиальной дисфункции в 

формировании ХСН, вторичной легочной гипертензии, при этом важное значение 

в развитии ХСН придается эндотелину [13,91]. 

Эндотелин – это пептид, который состоит из 21 аминокислоты, играет клю-

чевую роль в гомеостазе кровеносных сосудов и является одним из самых мощ-

ных из известных сосудосуживающих агентов.  

Конечный эффект эндотелина зависит от его уровня в крови. При низкой 

концентрации больше проявляется его сосудорасширяющий эффект благодаря 

связыванию с ETB рецепторами на эндотелии. Однако, при более высокой концен-

трации он начинает связываться преимущественно с ETA рецепторами на клетках 

и проявляет свою основную активность, вызывая вазоспазм. В норме существует 

баланс между сосудосуживающими (эндотелин, кальцитонин и др.) и сосудорас-

ширяющими (NO, простациклин и др.) агентами. Такой баланс поддерживает и 

регулирует артериальное давление. Известно, что избыточное образование эндо-

телина может способствовать развитию легочной гипертензии [15,36,47]. 

В норме уровень эндотелина-1 в плазме крови человека составляет 0,1–1 

фмоль/мл или не определяется вовсе. 75–80 % высвобожденного эндотелием эн-

дотелина-1 обнаруживают в гладкомышечных клетках сосудов. Период полурас-
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пада эндотелина-1 в плазме крови составляет 4–7 мин, 80–90 % его инактивирует-

ся уже во время первого прохождения через сосуды легких.  

Основными активаторами синтеза эндотелина-1 в организме являются гипо-

ксия, ишемия, острый стресс. К ингибиторам синтеза эндотелина-1 и эндотелина-

2 относят натрийуретические пептиды.  

В экспериментальных условиях эндотелин-1 продемонстрировал выраженное 

позитивное инотропное влияние на изолированную ткань миокарда. Эндотелин-1 

способен оказывать антинатрийуретический эффект, который реализуется вслед-

ствие спазма артерий клубочка почки, а также оказывает непосредственное кон-

стрикторное влияние на стенку артерий и вен. Также эндотелин-1 принимает 

непосредственное участие в аутопаракринном контроле секреции альдостерона, 

адреномедулина и вазопрессина и может индуцировать временную вазодилата-

цию, связанную с повышением высвобождения NO из эндотелиальных клеток. 

Этот процесс опосредуется рецепторами эндотелина типа В и возможен только 

при сохраненной функции эндотелия [36,47].  

Существует ряд работ, в которых выявлено повышение уровня эндотелина-1 

в плазме при ХСН. Ранее было установлено, что при СН, развивающейся вслед-

ствие кардиомиопатии или других причин, продукция эндотелина-1 в миокарде 

значительно превышала нормальный уровень. При этом концентрация эндотели-

на-1 в плазме положительно коррелировала с функциональным классом (ФК) сер-

дечной недостаточности. Отмечено, что количество рецепторов к эндотелину воз-

растает у больных с дисфункцией ЛЖ, которая развивается вследствие острой 

ишемии, в сравнении с больными с дилатационной кардиомиопатией [10,33,56]. 

Существуют научные работы, в которых с помощью клинических исследова-

ний и в эксперименте доказали, что неоднородность повышения локальной про-

дукции эндотелина-1, на примере застойной ХСН, подтверждает способность эн-

дотелина-1 оказывать аутопаракринное влияние на миокард. Интересно, что в 

предсердиях и ПЖ концентрация эндотелина-1оказалась в пределах нормальных 

значений, тогда как существенное повышение пула гормона было зарегистриро-

вано в миокарде ЛЖ. Повышение миокардиального пула эндотелина-1 способ-
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ствует формированию дисфункции ЛЖ с вовлечением Са
2+

-зависимых механиз-

мов. Существует негативная связь между тканевым содержанием эндотелина-1 и 

степенью ретенции Са
2+

 в саркоплазматический ретикулум кардиомиоцитов. 

Таким образом, результаты многих исследований свидетельствуют о тесной 

положительной связи между выраженностью дисфункции ЛЖ, с одной стороны, и 

активностью тканевой и плазменной составляющей эндотелиновой системы – с 

другой [60,62,63,69,81].  

Формированию ХСН сопутствует развитие гипертрофии миокарда, и эндоте-

лин, обладая митогенной активностью, стимулирует клеточную пролиферацию 

миоцитов. Биохимические механизмы этих процессов предполагают экспрессию 

генов, участвующих в биосинтезе эндотелина-1, и вовлечение других систем пеп-

тидных регуляторов [60,62,63,69,81].  

Выделяются, по крайней мере, несколько механизмов, посредством которых 

эндотелин-1 ухудшает течение СН. Известно, что эндотелин-1 оказывает токсиче-

ское действие на миокард и приводит к развитию и прогрессированию СН. Эндо-

телин-1 может потенцировать митотические влияния других факторов на мио-

кард, а также провоцировать развитие желудочковых аритмий, вызывать эксцен-

трическую гипертрофию ЛЖ [17].  

Таким образом, на сегодняшний день эндотелины считаются одним из важ-

нейших факторов, обеспечивающих нормальное функционирование сердечно-

сосудистой системы, влияющих на развитие и прогрессирование ряда ее тяжелых 

заболеваний. Дальнейшее накопление клинических и экспериментальных данных 

позволит уточнить их физиологическую и патологическую роль [17].  

Также уровень эндотелина-1 может иметь прогностическое значение для вы-

явления риска сердечно - сосудистых событий у больных ХОБЛ [15]. 

Часто в клинической практике встречаются пациенты с сохраненной систо-

лической функцией левого желудочка (сохраненной фракцией выброса) и клини-

ческими признаками ХСН. Поэтому у таких пациентов необходимо определять 

наличие и тип диастолической дисфункции левого желудочка.  
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Диастолическая дисфункция левого желудочка (ДДЛЖ) – это нарушение 

нормального процесса заполнения желудочка кровью во время периода расслаб-

ления сердца (диастолы). Этот вид патологии, как правило, развивается в пожи-

лом возрасте, чаще у женщин.  

Изучение нарушений диастолы сердца является актуальной и важной зада-

чей, так как дисфункция диастолы левого желудочка является предшественником 

формирования левожелудочковой сердечной недостаточности с развитием сер-

дечной астмы или отека легких. Нарушение диастолической функции позволяет 

делать достоверные прогнозы: увеличение индекса Ve/Va > 2,0 м/с ассоциируется 

с повышенным риском смерти больных с ХСН. 

В основе возникновения ДДЛЖ лежат две причины: 

. нарушение активного расслабления миокарда желудочка, что связано с повре-

ждением энергоемкого процесса диастолического транспорта Са2+ 

. ухудшение податливости стенок ЛЖ, которое обусловлено изменением механи-

ческих свойств кардиомиоцитов, состоянием соединительно-тканной стромы 

(фиброз), перикарда, а также изменением геометрии желудочка.  

У пациентов с диастолической дисфункцией развивается диастолическая 

ХСН – это сердечная недостаточность с сохраненной или незначительно снижен-

ной сократительной функцией ЛЖ, но с выраженным нарушением его диастоли-

ческого расслабления и наполнения, которая сопровождается ростом конечно-

диастолического давления в желудочке, застоем в малом круге кровообращения и 

другими признаками ХСН. 

Чаще в качестве причин выступает совокупность нескольких факторов: 

  пожилой возраст; 

  артериальная гипертензия; 

  избыточный вес; 

  хронические патологии сердца: аритмии или другие нарушения ритма, 

фиброз миокарда, аортальный стеноз; 

  острые нарушения сердечной деятельности, например инфаркт.  
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ДДЛЖ примерно в 45% случаев протекает бессимптомно длительное время, осо-

бенно при гипертрофическом и псевдонормальном типе патологии. Со временем 

и при самом тяжелом, рестриктивном, типе характерны следующие проявления: 

1. Одышка. Появляется сначала только при интенсивной физической ак-

тивности, позже в покое. 

2. Слабость, быстрая утомляемость, снижение толерантности к физиче-

ским нагрузкам. 

3. Нарушение сердечного ритма, чаще его учащение либо мерцательная 

аритмия. 

4. Нехватка воздуха, сдавление в области груди. 

5. Кашель, усиливающийся в лежачем положении. 

6. Отеки лодыжек [12,25,31,48] 

Диагностика ДДЛЖ основана на оценке характера трансмитрального диасто-

лического потока крови, определяемого с помощью эхокардиографии в импульс-

ном допплеровском режиме. Исследование проводят из верхушечной позиции че-

тырехкамерного сердца, причем ультразвуковой луч направлен строго параллель-

но потоку крови. У пациентов с фибрилляцией предсердий определить диастоли-

ческую функцию невозможно из-за отсутствия Va при ЭХО-КГ.  

Существует несколько типов развития этого нарушения у пациентов: 

. I Гипертрофический тип, или нарушение кровенаполнения по 1 типу (Е/А 

менее 0,75 м/с). Часто встречается у пациентов на ранних стадиях развития гипер-

тонической болезни. Известно, что гипертрофия миокарда – один из ранних симп-

томов этого заболевания. Поэтому именно этот тип можно назвать «замедленным 

расслаблением».  

. II Псевдонормальный тип (Е/А от 0,75 до 1,5 м/с). Присутствует у пациен-

тов с более выраженными нарушениями. Расслабление левого желудочка еще 

сильнее замедляется. Давление в левом предсердии немного повышается, по-

скольку желудочек не вмещает всей крови. 

. III Рестриктивный тип (Е/А более 1,5 м/с). Является самым тяжелым и про-

гностически неблагоприятным видом диастолической дисфункции. В отличие от 
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1 типа, он является свидетельством тяжелых нарушений гемодинамики с высоким 

риском возникновения смерти. Именно рестриктивный вид диастолической дис-

функции, протекающий тяжело, является одним из показаний к трансплантации 

сердца [43,55,56]. 

Основными группами препаратов, применяемых для лечения, являются: 

. Адреноблокаторы – урежают сердечный ритм, уменьшают артериальное 

давление, способствуют улучшению процессов питания клеток миокарда.  

. Ингибиторы ангиотензинпревращающего фермента (иАПФ) либо антагони-

сты ангиотензиновых рецепторов (сартаны) – два класса препаратов, обладающих 

сходными эффектами: положительное влияние на ремоделирование миокарда, 

улучшение его эластичности, снижение артериального давления, уменьшение 

преднагрузки. Обладают доказанным положительным воздействием на прогноз, 

продолжительность жизни и улучшение её качества у пациентов с хронической 

сердечной недостаточностью. 

. Диуретики – за счёт выведения лишней жидкости, уменьшают проявления 

одышки, в комбинации с препаратами других антигипертензивных классов спо-

собствуют более эффективному контролю над артериальным давлением. Назна-

чаются в малых дозах, так как могут привести к значительному снижению удар-

ного объёма.  

. Нитраты относятся к дополнительной группе препаратов, их назначение 

возможно при наличии признаков ишемии миокарда, доказанных инструменталь-

но [25]. 

В связи с вышесказанным возникают проблемы в лечении больных ХОБЛ в 

сочетании с ХСН [66,70,87,94,95,97,101]. 

Лечение больных ХОБЛ в стадии ремиссии необходимо для контроля симп-

томов заболевания, профилактики и сокращения частоты и тяжести обострений, 

улучшения общего состояния и повышения толерантности к физической нагрузке, 

улучшения качества жизни. Тактика ведения пациентов с ХОБЛ в ремиссии ха-

рактеризуется ступенчатым увеличением объема терапии, зависящим от тяжести 

заболевания. 
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В настоящее время ведущее место в комплексной терапии больных ХОБЛ 

занимают бронхолитические препараты. Предпочтение отдается ингаляционной 

терапии (уровень доказательности А). Ингаляционный путь введения препарата 

обеспечивает непосредственное проникновение лекарственного средства в дыха-

тельные пути и, таким образом, способствует более эффективному медикаментоз-

ному воздействию. Кроме этого, ингаляционный путь введения снижает потенци-

альный риск развития побочных системных эффектов [19]. М-холинолитики и бе-

та2-агонисты используются в основном с помощью дозированных аэрозольных 

или порошковых ингаляторов.  

У больных с тяжелым и крайне тяжелым течением ХОБЛ, а также пожилых 

пациентов и больных с когнитивными нарушениями бронходилатационная тера-

пия осуществляется специальными растворами через небулайзер.  

При легком течении ХОБЛ применяются бронходилататоры короткого дей-

ствия, «по требованию». При среднетяжелом, тяжелом и крайне тяжелом течении 

заболевания отдаю предпочтение длительному и регулярному лечению бронхоли-

тиками, что уменьшает прогрессирование бронхиальной обструкции (уровень до-

казательности А). Наиболее эффективна комбинация бронхолитиков с различным 

механизмом действия, что способствует усилению бронхолитического эффекта и 

снижению риска побочных эффектов в сравнении с повышением дозы одного из 

препаратов (уровень доказательности А) [19].  

м-Холинолитики занимают одно из важных мест среди бронходилататоров, 

что прежде всего обусловлено ролью парасимпатической (холинергической) веге-

тативной нервной системы в развитии обратимого компонента бронхиальной об-

струкции. Назначение антихолинергических препаратов (АХП) возможно при 

любой степени тяжести ХОБЛ. Наиболее известным из АХП короткого действия 

является ипратропия бромид, обычно назначаемый по 40 мкг (2 дозы) 4 раза в 

день (уровень доказательности В). У пациентов с сердечно-сосудистыми заболе-

ваниями возможно широкое применение ипратропия бромида, так как в связи с 

незначительной абсорбцией через слизистую оболочку бронхов, он практически 

не вызывает системных побочных эффектов [19]. 
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Отличительной особенностью бета2-агонистов короткого действия (сальбу-

тамол, фенотерол) является быстрая бронходилатация, больные в течение не-

скольких минут ощущают улучшение дыхания и в терапии «по требованию» (при 

легком течении ХОБЛ — I стадия) нередко отдают им предпочтение. Однако, бе-

та2-агонисты короткого действия необходимо с осторожностью применять у по-

жилых больных при сопутствующей патологии сердца (при ИБС и артериальной 

гипертензии), т.к. они, особенно в сочетании с диуретиками, могут вызывать 

транзиторную гипокалиемию, и вызывать нарушение сердечного ритма [19,53]. 

Регулярное лечение бронхолитиками длительного действия (тиотропия бро-

мид, салметерол, формотерол) рекомендуется при среднетяжелом, тяжелом и 

крайне тяжелом течении ХОБЛ (уровень доказательности А). Эти препараты бо-

лее эффективные и удобные в применении, чем бронхолитики короткого дей-

ствия, но лечение ими более дорогое (уровень доказательности А) [19,73,103,99]. 

Так же опубликованы положительные результаты использования в составе 

комплексной терапии ингибиторов ангиотензинпревращающего фермента 

(ИАПФ) периндоприла или лизиноприла в сочетании с высокоселективным β2-

адреномиметиком пролонгированного действия салметеролом (серевентом) по 50 

мкг 2 раза в день у пациентов с ХОБЛ с компенсированным и декомпенсирован-

ным хроническим легочным сердцем [19,53] . 

Как известно, в лечении ХСН основными препаратами являются: ИАПФ 

(сартаны при непереносимости ИАПФ), бета-блокаторы, антагонисты альдосте-

рона, диуретики [28,50,98,106,108,109]. 

ИАПФ уменьшают эндотелиальную дисфункцию, замедляют ремоделирова-

ние ПЖ и ЛЖ, улучшают качество жизни. Ингибиторы альдостерона и диуретики 

бесспорно показаны больным для лечения явлений ХСН любой этиологии. Ис-

пользование бета-блокаторов особенно при сочетании ХОБЛ и ХСН оставалось 

спорным до последнего времени [8,30,76]. 

В последние годы бета-блокаторы входят во многие стандарты лечения раз-

личных ССЗ. Доказано, что применение бета-блокаторов для лечения пациентов с 

артериальной гипертензией, ИБС (стенокардией, инфарктом миокарда), сердеч-
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ной недостаточностью, тахиаритмиями снижается риск и частота сердечно-

сосудистых осложнений, улучшается прогноз и качество жизни пациентов. Но в 

реальной клинической практике к врачам за медицинской помощью обращаются 

комордибные пациенты, имеющие большое количество сопутствующих заболева-

ний, которые могут являться абсолютными или относительными противопоказа-

ниями к назначению бета-блокаторов. 

Показано, что при назначении бета-блокаторов пациентам с ХОБЛ, с перене-

сенным инфарктом миокарда в анамнезе, снижается риск смертности этих боль-

ных на 40% (по сравнению с аналогичной группой пациентов, которым бета-

блокаторы из-за хронической бронхообструкции не были назначены) [28]. 

Очевидно, что использование бета-блокаторов у больных с бронхообструк-

тивными заболеваниями должно быть ограничено из-за неблагоприятного влия-

ния на параметры функции внешнего дыхания (ФВД). Если пациент, наряду с ар-

териальной гипертензией и/или ИБС, страдает ХОБЛ, назначение бета-блокаторов 

может усилить бронхиальную обструкцию, что связано с блокадой бета2-

рецепторов бронхов. Однако появление селективных бета-1 адреноблокаторов 

позволило рекомендовать их использование у больных ХОБЛ в сочетании с ХСН. 

Селективные бета-блокаторы, в отличие от неселективных, не оказывают клини-

чески значимого влияния на параметры ФВД. Именно селективность к бета1-

адренорецепторам определяет низкую частоту побочных эффектов препаратов 

этой группы. К селективным бета-блокаторам относятся: бисопролол, карведилол, 

небивалол, метопролола сукцинат. Однако даже среди селективных бета-

блокаторов имеются различия [28]. 

Так, по данным исследования через 8 недель лечения высокоселективным бе-

та-блокатором бисопрололом не изменялось сопротивление дыхательных путей у 

больных с хроническим обструктивным бронхитом и/или бронхиальной астмой, в 

отличие от атенолола и метопролола, которые обладают меньшей кардиоселек-

тивностью [13]. У пациентов со стенокардией и сопутствующей ХОБЛ через 4 ча-

са после приема бисопролола (20 мг) или атенолола (100 мг) обнаружено, что на 

фоне приема указанной дозы атенолола увеличилось сопротивление дыхательных 
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путей, в то время как на фоне приема 20 мг бисопролола и плацебо сопротивление 

дыхательных путей не менялись. Кроме того, даже через 24 часа после приема 

препаратов сопротивление дыхательных путей было достоверно большим в груп-

пе атенолола по сравнению с группами бисопролола и плацебо [28,48,52]. 

Cледовательно, назначение высокоселективного бета-блокатора бисопролола 

больным с ССЗ и сопутствующей ХОБЛ не оказало отрицательного влияния на 

бронхиальную проходимость, тогда как менее селективные атенолол и метопро-

лола тартрат ухудшили проходимость дыхательных путей у данных пациентов 

[28,48,52]. 

Также известно, что при наличии ХОБЛ у больных с ХСН повышается часто-

та развития фибрилляции предсердий, возрастает ФК стенокардии напряжения, 

повышается риск госпитализаций по всем причинам и увеличивается уровень ФК 

ХСН вследствие недооценки вклада бронхо-легочной патологии в одышку. Тера-

пия бета-блокаторами, по данным различных авторов, улучшает клинический ста-

тус (ФК ХСН, интенсивность одышки) больных ХСН вне зависимости от наличия 

сопутствующей ХОБЛ, не приводит к ухудшению течения ХОБЛ и нарастанию 

бронхообструктивного синдрома у большинства больных. Отказ от применения 

бета-блокаторов не позволяет контролировать тяжесть ХСН и частоту госпитали-

заций. Применение селективных бета-блокаторов бисопролола и небиволола спо-

собствует стабильному течению бронхообструктивного синдрома, сопровождает-

ся снижением частоты обострений ХОБЛ и имеет по этим показателям преиму-

щество по сравнению с применением неселективного бета-блокатора карведилола 

у данных больных. В ряде исследований за тяжести бронхообструктивного син-

дрома на фоне терапии бета-блокаторами отвечали: снижение уровня ОФВ1, 

большая интенсивность курения (пачек/лет) и отсутствие регулярной бронходила-

тационной терапии М-холинолитиками [28,48,52]. 

Таким образом, проблема взаимовлияния и взаимного отягощения ХОБЛ и 

сердечно-сосудистых заболеваний является актуальной. Имеется ряд работ о вза-

имовлиянии ХОБЛ и ИБС, гипертонической болезни, однако их взаимодействие 

мало изучено, особенно у пожилых людей. Известно, что NT-proBNP может по-
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мочь в диагностике ХСН у пациентов ССЗ и ХОБЛ, в связи с чем остается акту-

альным изучение его значений у пожилых пациентов. Также является актуальным 

вопрос о роли эндотелина-1 в развитии ХСН у пожилых людей с ХОБЛ. 
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ГЛАВА 2.  

 

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ ИССЛЕДОВАНИЯ 

 

2.1. Дизайн исследования. Характеристика групп наблюдения 

Всего обследовано 88 пациентов, которые были распределены на три группы. 

Первую группу составили 48 больных ХОБЛ в сочетании с сердечно-

сосудистыми заболеваниями (ССЗ) (ИБС, гипертоническая болезнь) с клиниче-

скими проявлениями СН (одышка, застой в малом круге кровообращения, гидро-

торакс по данным рентгенографии органов грудной полости, отеки нижних ко-

нечностей, асцит, гепатомегалия, высокий функциональный класс), в возрасте 

старше 60 лет. 

Среди 48 исследуемых было 32 мужчины и 16 женщин (67% и 33% соответ-

ственно). Средний возраст составил 83,0±0,9 лет. 3 функциональный класс ХСН 

определялся у 56% пациентов, 4 функциональный класс ХСН был установлен у 

44% (по NYHA). У всех исследуемых имела место гипертоническая болезнь и та 

или иная форма ИБС: стенокардия напряжения была выявлена у 54,2%, постоян-

ная форма фибрилляции предсердий – у 27,1%, пароксизмы фибрилляции пред-

сердий – у 18,8%, инфаркт миокарда в анамнезе – у 45,8%. Сахарным диабетом 

страдали 14,6% пациентов этой группы. Средний индекс курения составил 

27,74±3,56 пачка/лет. 15,2% исследуемых имели производственную вредность в 

прошлом. 

Во вторую группу вошли 20 больных ХОБЛ в сочетании с ССЗ (ИБС, гипер-

тоническая болезнь) без клинических проявлений сердечной недостаточности (от-

сутствие отеков нижних конечностей, застоя в малом круге кровообращения, низ-

кий функциональный класс ХСН), в возрасте старше 60 лет. В ней оказались 13 

мужчин и 7 женщин (65% и 35% соответственно). Средний возраст составил 

78,9±1,4 лет. Одышка была обусловлена ХОБЛ. Все пациенты страдали гиперто-

нической болезнью, 70% описывали клиническую картину стенокардии напряже-

ния, у половины больных в анамнезе был перенесенный инфаркт миокарда, 15% 
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страдали постоянной формой фибрилляции предсердий и у 10% были зафиксиро-

ваны пароксизмы фибрилляции предсердий. 35% пациентов страдали сахарным 

диабетом 2 типа. Средний индекс курения составил 26,65±5,21 пачка/лет. 38.5% 

исследуемых имели производственную вредность в прошлом.  

В третью группу (сравнения) вошли 20 больных ХОБЛ в сочетании с сердеч-

но-сосудистыми заболеваниями (ИБС, гипертоническая болезнь) с явлениями 

сердечной недостаточности (одышка, застой в малом круге кровообращения, гид-

роторакс по рентгенографии органов грудной полости, отеки нижних конечно-

стей, асцит, гепатомегалия), более молодого возраста (менее 60 лет). 

Среди 20 исследуемых 3 группы было 18 мужчин и 2 женщины (90% и 10% 

соответственно). Средний возраст составил 56,9±0,8 лет. 2 функциональный класс 

(ФК) ХСН определялся у 45% пациентов, 3 ФК ХСН у 45% и 4 ФК ХСН у 10% 

пациентов (по NYHA). Все пациенты страдали гипертонической болезнью, 65% 

описывали клиническую картину стенокардии напряжения, у 55% в анамнезе 

имел место перенесенный ранее инфаркт миокарда, у 15% пациентов определя-

лась постоянная форма фибрилляции предсердий, у 10% - пароксизмальная форма 

фибрилляции предсердий. Сахарным диабетом страдали 20%. Средний индекс 

курения – 38,65±3,86 пачка/лет. Половина пациентов имели производственную 

вредность в прошлом. Краткая характеристика групп исследуемых отображена в 

таблице 1. 

Из таблицы 1 следует, что пациенты 1 и 2 группы относились к старческому 

возрасту, пациенты 3 группы были более молодого возраста (моложе 60 лет). По 

гендерному составу превалировали мужчины, что являлось закономерным, т.к. 

чаще всего ХОБЛ страдают мужчины. Среди пациентов с клиническими проявле-

ниями ХСН, у пациентов 1 группы превалировали 3 и 4 ФК ХСН (56% и 44% со-

ответственно), а у больных 3 группы чаще выявлялся 2 и 3 ФК ХСН по 45%, и 

только у 10% был 4 ФК ХСН. Все пациенты в исследовании страдали гипертони-

ческой болезнью. Стенокардия напряжения примерно с одинаковой частотой от-

мечалась у пациентов 2 и 3 группы (70% и 65% соответственно), но несколько 

реже отмечалась у больных 1 группы. Точно также обращает на себя внимание 
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некоторое превалирование встречаемости инфаркта миокарда у больных 2 и 3 

группы (50% и 55% соответственно). Постоянная и пароксизмальная форма фиб-

рилляции предсердий чаще регистрировалась у пациентов 1 группы (27,1% и 

18,8% соответственно), сахарным диабетом чаще страдали пациенты 2 группы 

(35%).  

 

Таблица1. Частота встречаемости нозологий у исследуемых пациентов 

 1 группа 2 группа 3 группа 

Средний возраст, лет 83 78,9 56,9 

Мужчины, % 67 65 90 

Женщины,% 33 35 10 

Клинические проявления ХСН + - + 

2 ФК ХСН - - 45 

3 ФК ХСН 56 - 45 

4 ФК ХСН 44 - 10 

Гипертоническая болезнь, % 100 100 100 

Стенокардия напряжения, % 54,2 70 65 

Инфаркт миокарда в анамнезе 45,8 50 55 

Постоянная форма фибрилляции предсердий 27,1 15 15 

Пароксизмы фибрилляции предсердий 18,8 10 10 

Сахарный диабет, 2 типа 14,6 35 20 

 

 

2.2. Критерии включения и исключения 

2.2.1. Критерии включения 

1. Хроническая обструктивная болезнь легких разных степеней. 

2. Сердечно-сосудистые заболевания 

3. Подписанное ими информированное согласие 
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2.2.2. Критерии исключения 

1. Фаза обострения ХОБЛ 

2. Внебольничная пневмония  

3. Наличие бронхиальной астмы, перекрестного синдрома – overlap-синдрома 

 

 

2.2.3. Характеристика групп пациентов 

Было обследовано 88 пациентов, страдающих ХОБЛ с явлениями ХСН и без. 

Среди них женщин - 25, мужчин - 63, в возрасте от 50 до 94 лет. 

Гендерный состав исследуемых: 

 В первой группе: 32 мужчины и 16 женщин (66% и 34% соответственно) 

 Во второй группе: 13 мужчин и 7 женщин (65% и 35% соответственно) 

 В третьей группе: 18 мужчин и 2 женщины (90% и 10% соответственно).  

В рамках исследования использовались следующие методические подходы: 

. Клинико-лабораторный 

. Инструментальный 

. Статистическая обработка данных 

 

 

2.2.4. Клинико-лабораторный раздел 

В ходе исследования проводился подробный клинический осмотр пациентов. 

Все параметры заносились в сводную таблицу: ФИО, возраст, пол, дата рождения, 

диагноз, номер истории болезни, наличие вредности на производстве, стаж (ин-

декс) курения, наличие отеков нижних конечностей, цианоза. 

Биохимический анализ крови пациентов проводился в Госпитале для ветеранов 

войн, следующие показатели были включены в исследование: креатинин, мочеви-

на, глюкоза, холестерин, липопротеиды высокой и низкой плотности, триглице-

риды, СРБ, фибриноген.  

У каждого пациента забиралась пробирка крови для клинического (с фиоле-

товой крышкой) и биохимического анализа (с красно-коричневой крышкой), с 
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помощью центрифугирования полученная сыворотка из пробирки для биохими-

ческого анализа крови помещалась пипетками в пробирки Эппендорфа и замора-

живалась при температуре -24 градуса С. С помощью иммуноферментного анали-

за получены уровни NT-proBNP и эндотелина-1 на базе лаборатории диагностики 

аутоиммунных заболеваний Научно-методического центра Молекулярной меди-

цины ПСПбГМУ им. акад. И.П. Павлова. Использовались иммуноферментный

  набор для количественного определения эндотелина (1-21) человека в сы-

воротке (Кат. № 442-0052) (BIOMEDICA) и иммуноферментный набор для коли-

чественного определения NT-proBNP в человеческой сыворотке или ЭДТА плаз-

ме (Кат. №442-1204) (BIOMEDICA).  

 

 

2.2.5. Инструментальные методы. 

Всем пациентам в исследовании проводилась ЭХО-КГ. Использовались сле-

дующие показатели: размеры полостей правого (ПП) и левого предсердий, право-

го и левого желудочков (ПЖ и ЛЖ соответственно), давления в легочной артерии 

(ДЛА), ФВ, КДО ЛЖ, КСО ЛЖ, измерение трансмитрального кровотока (скорость 

раннего наполнения — Ve, скорость позднего наполнения — Va, скорость крово-

тока в систолу левого предсердия — А (см), интеграл линейной скорости крово-

тока раннего диастолического наполнения — Е (см). Рассчитывались индексы 

Ve/Va (Е/А). 

Также обязательным в обследовании являлось исследование функции внешнего 

дыхания с оценкой параметров: ОФВ1, ЖЕЛ, ФЖЕЛ, индекса Тиффно и пиковой 

объемной скорости выдоха (ПОС).  

 

 

2.2.6. Методы статистической обработки результатов исследования 

- Методы традиционного статистического анализа данных: выборочные зна-

чения показателя Xj, среднее (среднее арифметическое) значение показателя Xj, 

дисперсия и средне-квадратическое отклонение (сигма) для показателя Xj, ошибка 
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среднего, коэффициент корреляции, t – критерий Стьюдента для оценки досто-

верности различий средних значений jX  и kX  для двух показателей Xj и Xk при 

числе степеней свободы υ и доверительной вероятности p (или уровня значимости 

1-p). 

- Метод статусметрии был использован для количественного анализа меж-

групповых различий объектов по комплексу признаков 

Для построения математических моделей межгрупповых различий был ис-

пользован метод статусметрии, который позволил проанализировать не только 

отдельные показатели, но и состояния объекта в целом, по всему комплексу изу-

ченных показателей, и был нацелен на характеристику групп пациентов с боль-

шим количеством признаков [40,42,42]. 

Моделирование заключается в создании моделей, обеспечении подобия 

(адекватности) оригинала и модели, аналитическом или графическом представле-

нии модели, математическом анализе роли факторов, оптимизации объекта, 

управлении объектом. 
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ГЛАВА 3. 

 

РЕЗУЛЬТАТЫ СОБСТВЕННЫХ ИССЛЕДОВАНИЙ 

 

3.1.0. Данные лабораторных и инструментальных методов обследования. 

 

Краткая характеристика обследования пациентов приведена в таблице 2. 

Таблица 2. Данные лабораторного и инструментального исследований паци-

ентов  

 1 группа 2 группа 3 группа 

ОФВ1, % 41,69 41,05 47,45 

Индекс Тиффно, % 57,93 56,83 61,61 

ЖЕЛ, л 1,62 1,65 2,5 

ФВ, % 54,8 61 53 

ЛЖсис, мм 32,02 29,25 37,45 

ЛЖдиас, мм 45,6 43,65 52,3 

КСО ЛЖ, мл 47,37 30,53 65,06 

КДО ЛЖ, мл 97,95 76,42 132,56 

ПЖ, мм 36,85 34,35 38,45 

ПП, мм 42,31 39,1 43,8 

ДЛА, мм рт ст 39,96 35,4 32,95 

Частота встречаемости I типа ДДЛЖ, 

% 
37 56 31 

Частота встречаемости II типа ДДЛЖ, 

% 
56 38 46 

Частота встречаемости III типа ДДЛЖ, 

% 
7 6 15 

ЛПНП, ммоль/л 2,59±0,37 2,94±0,23 3,84±0,16 
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Продолжение таблицы 2. 

СРБ, мг/л 14,50±4,55 7,10±1,55 2,74±0,00 

NT-proBNP, нг/мл 469,81 179,84 150,92 

Эндотелин-1, фмоль/л 2,78 2,48 1,63 

Индекс курения, пачка/лет 27,74±3,56 26,65±5,21 38,65±3,86 

 

По данным таблицы 2 следует, что все пациенты в исследовании страдали 

ХОБЛ, что подтвердил индекс Тиффно менее 70%, средний показатель ОФВ1 для 

всех группы пациентов указывал на наличие тяжелой степени ХОБЛ (диапазон от 

30 до 50%). ЖЕЛ снижена у пациентов 1 и 2 групп, сохранена у пациентов 3 

группы, вероятно, в связи с более тяжелым и длительным течением ХОБЛ у паци-

ентов 1 и 2 групп и старшим возрастом больных в этих группах. Показатели раз-

меров ЛЖ с систолу и диастолу, а также КДО и КСО оказались выше у пациентов 

3 группы, это объяснялось тем, что у пациентов 3 группы чаще встречались ин-

фаркты миокарда в анамнезе. Размеры полостей ПЖ и ПП у пациентов 3 группы 

оказались увеличенными по сравнению с другими группами, хотя они страдали 

легкой и средней степенью ХОБЛ в большинстве, у данных пациентов выявлен 

самый низкий средний показатель ДЛА в исследовании, и самый большой индекс 

курения. Т.е. у пациентов 3 группы имело место расширение всех полостей серд-

ца, что явилось следствием выраженной сердечно-сосудистой патологии (у 55% 

больных имел место инфаркт миокарда, 65% описывали стенокардию напряже-

ния, у 25% пациентов регистрировались нарушения ритма сердца), что прояви-

лось клиническими признаками смешанной ХСН. 46% пациентов из 3 группы 

имели 2 тип ДДЛЖ и 15% пациентов имели 3 тип ДДЛЖ, при данных типах 

ДДЛЖ определяется высокий уровень давления в левом предсердии, что влечет за 

собой гипертензию и застой в малом круге кровообращения, вероятно, расшире-

ние правых камер сердца у этих больных обусловлено компенсацией на измене-

ния левых отделов сердца. Самый высокий уровень ДЛА выявлен у пациентов 1 

группы, что вызвано, можно предположить, более тяжелым и длительным течение 
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ХОБЛ (пациенты чаще всего страдали крайне тяжелой степенью ХОБЛ). Чаще 

всего I тип ДДЛЖ, нарушение релаксации ЛЖ, встречался у пациентов 2 группы, 

для которого свойственно бессимптомное течение. II тип ДДЛЖ, псевдонормаль-

ный, более тяжелые изменения миокарда ЛЖ, чаще выявлялся у пациентов 1 и 3 

группы, с клиническими проявлениями ХСН. Самый опасный (частые жизни 

угрожающие нарушения ритма) и тяжелый III тип ДДЛЖ чаще встречался у паци-

ентов 3 группы, что объяснялось более частыми инфарктами миокарда в анамне-

зе. Более высокий уровень ЛПНП выявлен у пациентов 3 группы, можно предпо-

ложить, что у пациентов 3 группы был более выраженный атеросклеротический 

процесс и, как следствие, более частые инфаркты миокарда в анамнезе. Уровень 

СРБ был более высоким у пациентов 1 группы, что позволяет предположить, что 

у данных пациентов сохранялась активность воспалительного процесса в бронхах, 

была более тяжелая степень ХОБЛ и недостаточно адекватная комплексная тера-

пия ХОБЛ. Повышенный уровень NT-proBNP выявлен у пациентов всех групп, 

что подтвердило его роль как маркера ХСН. У пациентов без клинических при-

знаков ХСН NT-proBNP также оказался выше нормы, что свидетельствовало о 

наличии скрытой ХСН, наличии ДДЛЖ. У пациентов более молодого возраста 

(менее 60 лет) уровень NT-proBNP оказался относительно более низким, что, ве-

роятно, обусловлено менее длительным течением коморбидной патологии и ме-

нее тяжелым течением ХОБЛ.  

Средний уровень эндотелина-1 у пациентов всех групп в исследовании был 

выше нормы, что подтверждает наличие эндотелиальной дисфункции и свиде-

тельствует о ее роли в развитии ХСН. Повышенный уровень эндотелина-1 у паци-

ентов 2 группы свидетельствовал о наличии скрытой, компенсированной ХСН. 

Уровень эндотелина-1 оказался выше у пациентов 2 группы, чем у пациентов 3 

группы, что, вероятно, обусловлено более длительным течением коморбидной па-

тологии и более тяжелым течением ХОБЛ. У пациентов 1 и 2 группы, старческого 

возраста индекс курения оказался ниже, чем у более молодых пациентов, по-

видимому это вызвано тем, что пациенты старческого возраста курили ранее и 

бросили.  
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3.1.1. Данные лабораторных и инструментальных методов исследования  

у пациентов 1 группы. 

По данным клинического анализа крови у 4% пациентов 1 группы была вы-

явлена гипохромная анемия средней тяжести, у 21% пациентов – гипохромная 

анемия легкой степени тяжести, что позволяет думать, что не всегда у пациентов 

пожилого возраста с ХОБЛ отмечается эритроцитоз. У пациентов данной группы 

снижение гемоглобина может быть связано со старческой анемией, или скрытой 

онкопатологией [19]. Лейкоцитоза не было выявлено. В биохимическом анализе 

крови у пациентов данной группы: определялся повышенный средний уровень 

СРБ - 14,50±4,55 (что подтверждает наличие активного воспалительного процес-

са), фибриногена - 501,25±28,80 г/дл, мочевины - 9,95±1,04 ммоль/л, ЛПНП - 

2,59±0,37 ммоль/л, что позволяет думать о повышенном риске атеросклероза.  

По данным ЭХО-КГ: Средняя ФВ 54,79±1,69%. У 71% исследуемых (34 

больных) выявлена сохраненная фракция выброса (ФВ 50% и более), у 16,5% (8 

больных) – промежуточная (ФВ 40-49%) и у 12,5% (6 больных) – низкая фракция 

выброса (ФВ менее 40%). Выявлена расширенная полость левого предсердия, 

средний показатель составил 42,00±0,76 мм. 37% пациентов 1 группы имели 

ДДЛЖ по I типу (гипертрофический, Е/А менее было 0,75 м/с), у 56% пациентов 

определялся II тип ДДЛЖ (псевдонормальный, Е/А было от 0,75 до 1,5 м/с), и у 

7% пациентов был выявлен III тип (рестриктивный, Е/А было более 1,5 м/с). Ги-

пертрофия ПЖ была выявлена у 48% пациентов 1 группы. Средние показатели 

полостей ПЖ и ПП оказались в пределах нормы и составили 36,85 мм и 42,31 мм 

соответственно. Однако, у 8,3% пациентов размер ПЖ и у 23% пациентов размер 

ПП оказались выше нормы. Уровень ДЛА составил 39,96±2,03 мм рт ст, что соот-

ветствовало I степени легочной гипертензии. 

По данным ФВД: В 1 группе 27% исследуемых страдали ХОБЛ средней сте-

пени (Глобальная инициатива по ХОБЛ (GOLD) 2), 50% страдали тяжелой ХОБЛ 

(GOLD 3), 23% - крайне тяжелой ХОБЛ (GOLD 4). Средний показатель ОФВ1 со-

ставил - 41,69%, индекс Тиффно - 57,93±1,66%, ЖЕЛ - 1,62±0,08 л, ФЖЕЛ - 

1,56±0,10 л. 
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Средний уровень NT-proBNP у данной группы определялся значительно вы-

ше нормы, составил 469,81± 87,37 пг/мл, уровень эндотелина -1 также был выше 

нормы - 2,78±0,75 фмоль/л.  

Таким образом, данная группа исследуемых представлена больными старче-

ского возраста, страдающими ХОБЛ различной степени тяжести, с клиническими 

признаками ХСН, в основном 2Б стадии по Василенко-Стражеско, с наличием ле-

гочной гипертензии, с повышенным уровнем NT-pro-BNP и эндотелина-1, с пре-

имущественно II типом ДДЛЖ, что говорит о наличии выраженной ХСН у паци-

ентов данной группы, которая подтверждается наличием клинических признаков 

ХСН (одышка, отеки нижних конечностей). Пациенты данной группы получали 

следующую терапию: М-холинолитики или селективные длительно действующие 

агонисты β2-адренорецепторов, ингаляционные глюкокортикостероиды, ИАПФ, 

малые дозы селективных β-блокаторов, антагонисты минералокортикоидных ре-

цепторов, диуретики. Клинические проявления ХСН у данных больных присут-

ствовали из-за низкой комплаентности пациентов (старческий возраст), неотрегу-

лированных доз препаратов. 

 

 

3.1.2. Корреляционные зависимости признаков внутри 1 группы 

- Обнаружена достоверная положительная корреляционная связь ФК ХСН с 

возрастом (р= 0,001, r= 0,57), что обусловливает более длительное течение ХОБЛ 

и ССЗ у пациентов пожилого и старческого возраста и их влияние на ремоделиро-

вание сердца, приводящее к развитию и прогрессированию ХСН. Выявлена сла-

бая положительная связь ФК ХСН с уровнем NT-proBNP и эндотелином-1 (r=0,1; 

r=0,11 соответственно), что объясняет роль данных маркеров для выявления ХСН, 

чем больше их значение, тем тяжелее течение ХСН. Также установлена отрица-

тельная корреляционная связь ФК ХСН с ЖЕЛ (р=0,001; r=-0,44), ФЖЕЛ 

(р=0,001; r=-0,46), ПОС (р=0,01; r=-0,41), что позволяет думать, что чем тяжелее 

бронхиальная обструкция, тем более выражена ХСН. 
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- Определена достоверная положительная корреляционная связь ЖЕЛ с ин-

дексом Тиффно (р=0,001; r=0,52), ОФВ1 (р=0,001; r=0,57), ПОС (р=0,01; r=0,45), 

данная корреляционная связь для показателей функции внешнего дыхания у 

больных ХОБЛ является закономерной, т.к. бронхообструкция при ХОБЛ приво-

дит к дисфункции легочной ткани, что влечет за собой снижение ЖЕЛ. 

- Выявлена слабая положительная корреляционная связь тяжести ДДЛЖ со 

степенью тяжести ХОБЛ (r=0,05), что позволяет думать о влиянии ХОБЛ на про-

грессирование ДДЛЖ, и таким образом на развитие ХСН у пожилых больных 

ССЗ и ХОБЛ. Также выявлена слабая положительная корреляционная связь 

ДДЛЖ с уровнем NT-proBNP (r=0,16), что обусловливает вклад ДДЛЖ в развитие 

ХСН, даже при сохраненной ФВ, складывается впечатление, что чем более выра-

жена ДДЛЖ, тем выше уровень NT-proBNP, тем тяжелее ХСН. Данные корреля-

ционные связи слабые, вероятно, за счет коморбидной патологии пациентов, 

участвовавших в исследовании, и влиянии заболеваний друг на друга (таблица 1). 

- Обнаружена достоверная положительная корреляционная связь среднего 

давления в легочной артерии с размером полости правого желудочка (р=0,01; 

r=0,42). Также выявлена слабо положительная корреляционная связь ДЛА с тяже-

стью ХОБЛ (r= 0,07). У пациентов ХОБЛ в связи с артериальной гипоксемией, 

дисфункцией легочной ткани, трансформацией сосудов увеличивается давление в 

легочной артерии, что влечет за собой усиленную работу правого желудочка, вы-

зывая его гипертрофию и в дальнейшем дилатацию.  

- Определена достоверная отрицательная корреляционная связь индекса ку-

рения с фракцией выброса (р=0,05; r=-0,3), а также слабая положительная корре-

ляционная связь индекса курения с ЛЖдиас (r=0,19), ЛЖсис (r=0,22), КСО ЛЖ 

(r=0,29) и КДО ЛЖ (r=0,25). Курение и никотин оказывают отрицательное влия-

ние на сердечно-сосудистую и дыхательную систему, способствуют развитию 

атеросклероза, артериальной гипертензии, бронхообструкции, приводя к ССЗ (ги-

пертоническая болезнь, ИБС, инфаркты миокарда) и ХОБЛ. Течение ССЗ нередко 

приводит к снижению ФВ  
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- Выявлена достоверная отрицательная корреляционная связь ФВ с ЛЖдиас 

(р=0,01; r=-0,47), ЛЖсис (р=0,001; r=-0,68), КСО ЛЖ (р=0,001; r=-0,74), КДО ЛЖ 

(р=0,001; r=-0,63), размером левого предсердия (p=0,05; r=-0,38), снижение сокра-

тительной функции сердечной мышцы приводит к снижению ФВ, увеличению 

камер сердца, что является закономерным следствием ремоделирования ЛЖ и со-

провождается развитием ХСН.  

 

 

3.2.1. Данные лабораторных и инструментальных исследований  

у пациентов 2 группы 

По данным клинического анализа крови у 25% пациентов 2 группы была вы-

явлена анемия легкой степени тяжести (у 5% пациентов была выявлена нор-

мохромная анемия, у 20% - гипохромная), что позволяет предполагать, что не все-

гда у пациентов, страдающих ХОБЛ, выявляется эритроцитоз. У пациентов дан-

ной группы снижение гемоглобина может быть связано со старческой анемией, 

или скрытой онкопатологией [19]. Лейкоциты оказались в пределах нормы. В 

биохимическом анализе крови у пациентов 2 группы определялся повышенный 

средний показатель ЛПНП - 2,94±0,23 ммоль/л, СРБ - 7,10±1,55, фибриногена - 

415,07±27,47 г/дл.  

По данным ЭХО-КГ: ФВ у всех пациентов была сохранена, средний показа-

тель составил 61%. Полости сердца были не расширены, гипертрофия ЛЖ была 

выявлена у всех пациентов. У 56% пациентов 2 группы был выявлен I тип ДДЛЖ 

(гипертрофический, Е/А было менее 0,75 м/с), у 38% пациентов определялся II 

тип ДДЛЖ (псевдонормальный, Е/А было от 0,75 до 1,5 м/с), и у 6% пациентов – 

III тип ДДЛЖ (рестриктивный, Е/А было более 1,5 м/с). Гипертрофия ПЖ была 

выявлена у 40% пациентов 2 группы. Средние размеры ПЖ и ПП были в пределах 

нормы: 34,35 мм и 39,1 мм соответственно, однако у 10% пациентов было выяв-

лено расширенное ПП. Также выявлялся повышенный уровень ДЛА - 35,40±2,42 

мм рт ст, что соответствовало легочной гипертензии I степени,  
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По данным ФВД во 2 группе: 25% пациентов страдали ХОБЛ, GOLD 2; 60% - 

ХОБЛ, GOLD 3; 15% - ХОБЛ, GOLD 4. Средний показатель ОФВ1 составил 

41,05%, индекса Тиффно - 56,83±2,45%, ЖЕЛ - 1,65±0,12л, ФЖЕЛ - 1,51±0,11 л, 

ПОС - 2,70±0,28 л/с.  

Пациенты 2 группы получали следующую лекарственную терапию: М-

холинолитики или селективные длительно действующие агонисты β2-

адренорецепторов, ингаляционные глюкокортикостероиды, ИАПФ, селективные 

β-блокаторы. У больных данной группы уровень NT-proBNP составил 

179,84±45,88 пг/мл и оказался выше нормы. Уровень эндотелина-1 составил 

2,48±0,54 фмоль/л и оказался также выше нормы, что позволяет думать о наличии 

скрытой ХСН у данных пациентов, несмотря на то, что они имели сохраненную 

ФВ, объективно отсутствовали клинические признаки ХСН. Вероятно, у данных 

пациентов, достигнута хорошая компенсация ХСН, при наличии ДДЛЖ (боль-

шинство пациентов данной группы имели I тип ДДЛЖ), что свидетельствует о 

наличии скрытой ХСН, эндотелиальной дисфункции, наличии легочной гипертен-

зии. 

 

 

3.2.2. Корреляционные зависимости внутри 2 группы 

- Установлена достоверная положительная корреляционная связь ЛЖдиас с 

ЛЖсис (р=0,001; r=0,85), размером полости ПЖ (р=0,05; r=0,56), КСО ЛЖ 

(р=0,01; r=0,72), КДО ЛЖ (p=0,001; r=0,77 ), размером полости ПП (p=0,05; 

r=0,48), что является закономерным для ремоделирования обоих желудочков. 

- Выявлена слабая положительная корреляционная связь тяжести ДДЛЖ со 

степенью тяжести ХОБЛ (r=0,15) что позволяет думать о влиянии ХОБЛ на про-

грессирование ДДЛЖ. Также выявлена слабая положительная корреляционная 

связь ДДЛЖ с уровнем NT-proBNP (r=0,20), что возможно, объясняет вклад 

ДДЛЖ в развитие ХСН, даже при сохраненной ФВ. Данные корреляционные свя-

зи слабые, вероятно, за счет коморбидной патологии пациентов, участвовавших в 

исследовании, и влиянии заболеваний друг на друга (таблица 1). 
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- Обнаружена слабая положительная корреляционная связь NT-proBNP с тя-

жестью ХОБЛ (r=0,02), поскольку NT-proBNP является маркером ХСН, то эта 

связь позволяет предполагать влияние ХОБЛ на течение ХСН, так как, несмотря 

на отсутствие у пациентов 2 группы клинических проявлений ХСН, она подтвер-

ждает наличие у них скрытой, компенсированной ХСН. 

- Определена слабая положительная корреляционная связь ДЛА с размером 

правого желудочка (r=0,12), и с NT-proBNP (r=0,15). У пациентов ХОБЛ в связи с 

артериальной гипоксемией, дисфункцией легочной ткани, трансформацией сосу-

дов легких увеличивается давление в легочной артерии, что влечет за собой уси-

ленную работу правого желудочка, вызывая его гипертрофию и в дальнейшем ди-

латацию. Данная связь оказалась слабой, вероятно, из-за невысоких цифр легоч-

ной артериальной гипертензии у больных ХОБЛ.  

- Выявлена достоверная отрицательная корреляционная связь степени тяже-

сти ХОБЛ с индексом Тиффно (р=0,05; r= -0,58), ОФВ1 (р=0,001; r= -0,88), ЖЕЛ 

(р=0,05; r= -0,56), ПОС (р=0,05; r= -0,5). Данные корреляционные связи показате-

лей функции внешнего дыхания являются закономерными для пациентов с ХОБЛ.  

 

 

3.3.1. Данные лабораторных и инструментальных исследований 

у пациентов 3 группы. 

По данным клинического анализа крови у 15% пациентов 3 группы выявлена 

гипохромная анемия легкой степени тяжести. У пациентов, страдающих ХОБЛ 

чаще выявляется эритроцитоз и высокий уровень гемоглобина, наличие анемии 

легкой степени у пациентов моложе 60 лет позволяет заподозрить патологию 

верхних отделов желудочно-кишечного тракта, онкопатологию. Такие пациенты 

требуют дообследования в связи с наличием анемии. Лейкоциты крови у пациен-

тов оказались в пределах нормы. В биохимическом анализе у пациентов данной 

группы был выявлен повышенный уровень: ЛПНП - 3,84±0,16 ммоль/л, фибрино-

гена - 475,50±35,29 г/дл.  
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По данным ЭХО-КГ: средняя ФВ составила 53%. Среди пациентов третьей 

группы: 65% (13 больных) имели сохраненную ФВ, 15% имели промежуточную 

ФВ (3 человека), у 20% ФВ была низкой (4 больных). У всех пациентов выявлена 

гипертрофия левого желудочка, у 50% - гипертрофия правого желудочка. Сред-

ний показатель размера ПЖ и ПП оказался в пределах нормы, однако, у 20% па-

циентов было выявлено расширение полости ПЖ, и у 35% пациентов – расшире-

ние полости ПП. Определялся повышенный уровень ДЛА - 32,95±2,25 мм рт ст, 

что соответствовало легочной гипертензии I степени. Выявлено увеличение КСО 

ЛЖ - 65,06±10,28 мл, КДО ЛЖ - 132,56±11,80 мл. Определялась расширенная по-

лость левого предсердия, средний показатель составил 43,55±1,33 мм. У 31% па-

циентов 3 группы был выявлен I тип ДДЛЖ (гипертрофический, Е/А было менее 

0,75 м/с), у 46% определялся II тип ДДЛЖ (псевдонормальный, Е/А было от 0,75 

до 1,5 м/с), и у 15% - III тип (рестриктивный, Е/А было более 1,5 м/с). 

По данным ФВД 5% больных страдали ХОБЛ, GOLD 1; 35% - ХОБЛ, GOLD 

2; 40% - ХОБЛ, GOLD 3; 20% - ХОБЛ, GOLD 4. Средний показатель ОФВ1 соста-

вил 47,45%, индекса Тиффно - 61,61±2,61%, ЖЕЛ - 2,50±0,18 л, ФЖЕЛ - 2,37±0,19 

л, ПОС - 4,51±0,39 л/с.  

Средние уровни NT-proBNP (150,92±36,98 пг/мл), эндотелина-1 (1,63±0,037 

фмоль/л) оказались выше нормального уровня, что подтверждает наличие ХСН у 

данной группы пациентов с ХОБЛ. Пациенты данной группы были более молодо-

го возраста, использующие М-холинолитики или β2-агонисты, ингаляционные 

кортикостероиды (65%), либо не получающие базовой терапии ХОБЛ (35%), 

нерегулярно принимали ИАПФ или блокаторы рецепторов ангиотензина II, се-

лективные β-блокаторы. Клинические проявления ХСН у данной группы больных 

обусловлены недостаточными дозами и нерегулярным приемом лекарственных 

препаратов. 

 

 

3.3.2. Корреляционные зависимости между признаками в 3 группе 
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- Определена достоверная положительная корреляционная связь ФК ХСН со 

степенью тяжести ХОБЛ (р=0,05, r=0,57), что позволяет предположить вклад 

ХОБЛ в развитии ХСН, у 3 группы пациентов эта связь оказалась достоверной (у 

пациентов 1 группы слабая положительная корреляционная связь) вероятно, за 

счет легкой и средней тяжести ХОБЛ и меньшего вклада одышки при ХОБЛ в 

выявлении ФК ХСН. Положительная корреляционная связь ФК ХСН с уровнем 

маркеров NT-proBNP и эндотелином-1 является закономерной, но оказалась сла-

бой (r=0,03 и r=0,18 соответственно), вероятно, за счет вклада ХОБЛ в развитие 

одышки и в связи с этим трудности определения функциональной класса ХСН. 

- Выявлена слабая положительная корреляционная связь выраженности 

ДДЛЖ со степенью тяжести ХОБЛ (r=0,13), что позволяет думать о влиянии 

ХОБЛ на прогрессирование ДДЛЖ, и таким образом на развитие ХСН у больных 

ХОБЛ и ССЗ. Также выявлена слабая положительная корреляционная связь 

ДДЛЖ с уровнем маркеров ХСН NT-proBNP (r= 0,20) и эндотелина-1 (r= 0,02), 

что обусловливает вклад ДДЛЖ в развитие ХСН, даже при сохраненной ФВ. Дан-

ные корреляционные связи слабые, вероятно, за счет коморбидной патологии па-

циентов, участвовавших в исследовании, и влиянии заболеваний друг на друга 

(таблица 1). 

- Установлена слабая положительная корреляционная связь уровня ДЛА с 

размером полости ПЖ (r=0,26), ПП (r=0,30) и уровнем NT-proBNP (r=0,27). У па-

циентов ХОБЛ в связи с артериальной гипоксемией, дисфункцией легочной тка-

ни, трансформацией сосудов увеличивается давление в легочной артерии, что 

влечет за собой усиленную работу ПЖ, вызывая его гипертрофию и в дальнейшем 

дилатацию. Увеличение ДЛА, ремоделирование ПЖ, приводят к изменению ПП, 

приводящие к развитию ХСН, что показала положительная корреляционная связь 

ДЛА с маркером ХСН NT-proBNP. 

- Обнаружена достоверная отрицательная корреляционная связь ФВ с ЛЖсис 

(р=0,001; r= -0,81), КСО ЛЖ (р=0,001; r= -0,82) и КДО ЛЖ (р=0,5; r= -0,6), увели-

чение камер сердца приводит к сниженной сократительной функции, к снижению 
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ФВ, что является закономерным ремоделированием ЛЖ и приводит к развитию 

ХСН. 

- Установлена достоверная отрицательная корреляционная связь степени тя-

жести ХОБЛ с ОФВ1 (р=0,001; r= -0,91), ЖЕЛ (р=0,001; r= -0,77), ФЖЕЛ (р=0,01; 

r= -0,61), ПОС (р=0,05; r= -0,57). Данные изменения показателей функции внеш-

него дыхания являются закономерными для пациентов с ХОБЛ. 

- У пациентов 3 группы был выявлен самый высокий уровень индекса куре-

ния – 38,65±3,86 пачка/лет. У данных пациентов выявлена слабая положительная 

корреляционная связь индекса курения с ЛЖдиас и ЛЖсис (r=0,12 и r=0,11 соот-

ветственно), что позволяет предполагать влияние никотина на атеросклеротиче-

ский процесс у пациентов 3 группы, и большую частоту инфарктов миокарда в 

анамнезе. 

Соотношение средних значений NT-proBNP и эндотелина-1 изображены на 

рисунках 1 и 2. 

Из рисунка 1 следует, что у всех обследованных пациентов уровень NT-

proBNP оказался выше нормы, что подтверждает его роль как маркера ХСН. Са-

мый высокий уровень NT-proBNP был выявлен у пациентов 1 группы (более 

старческого возраста, страдающие тяжелой и крайне тяжелой степенью ХОБЛ, с 

клиническими признаками ХСН), самый низкий уровень NT-proBNP выявлен у 

пациентов 3 группы (более молодого возраста, страдающие легкой и средней сте-

пенью ХОБЛ, с клиническими проявлениями ХСН), уровень NT-proBNP у паци-

ентов 2 группы (старческого возраста, страдающие тяжелой степенью ХОБЛ, без 

клинических проявлений ХСН) оказался выше, чем у пациентов 3 группы, что ве-

роятно, обусловлено скрытой, компенсированной ХСН. 
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Рисунок 1. Уровни NT-proBNP у обследованных пациентов. 

 

 

Рисунок 2. Уровни эндотелина -1 у обследованных пациентов 
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Из рисунка 2 следует, что средний уровень эндотелина-1 у пациентов всех 

групп в исследовании был выше нормы, что подтверждает наличие эндотелиаль-

ной дисфункции и свидетельствует о ее роли в развитии ХСН. Самый высокий 

уровень эндотелина-1 у пациентов 1 группы (более старческого возраста, страда-

ющие тяжелой и крайне тяжелой степенью ХОБЛ, с клиническими проявлениями 

ХСН). Повышенный уровень эндотелина-1 у пациентов 2 группы (старческого 

возраста, страдающих тяжелой степенью ХОБЛ, без клинических проявлений 

ХСН) свидетельствовал о наличии скрытой, компенсированной ХСН. Уровень 

эндотелина-1 оказался выше у пациентов 2 группы, чем у пациентов 3 группы 

(моложе 60 лет, страдающие легкой и средней степенью ХОБЛ, с клиническими 

проявлениями ХСН) что, вероятно, обусловлено более длительным течением ко-

морбидной патологии и более тяжелым течением ХОБЛ. 

 

 

3.4. Математические модели межгрупповых различий у пациентов 

с хронической обструктивной болезнью лёгких. 

 

3.4.1. Математические модели межгрупповых различий у пациентов 

с 1 и 2 групп 

Для построения моделей использовался метод статусметрии (гл. материалы и 

методы) по результатам комплексного изучения 88 историй болезни пациентов с 

ХОБЛ, ассоциированной с ХСН и без таковой. Этот вид математического анализа 

был выбран для подробной оценки статуса пожилых больных с ХОБЛ с призна-

ками ХСН и без них, а также пациентов с ХОБЛ до 60 лет с ХСН и выявить фак-

торы, влияющие на течение заболевания. 

Результаты обследования представлены тремя группами пациентов, создан-

ными с помощью системы управления базами данных Excel. Общая характери-

стика базы данных: число записей – 88 (по числу обследованных пациентов); чис-

ло полей (параметров, признаков, показателей состояния пациентов) – 52. 
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Для первого сравнения мы выбрали 1 и 2 группу пациентов. Перед построе-

нием моделей был проведен тщательный традиционный статистический анализ 52 

показателей, характеризующих состояние всех обследованных пациентов, пред-

ставленный в таблице 3. 

 

Таблица 3. Статистическое сравнение значений средних у пациентов 1 и 2 

группы  

№ 

п/п 

Наименование 

Показателя 

Среднее±m 

1 группа 

(n=48) 

Среднее±m 

2 группа 

(n=20) 

 

Р 

Х3 Мужской пол (%) 66,7 65,0 0,895 

Х4 Возраст (годы) 83,0±0,9 78,9±1,4 0,009 

Х5 Наличие стенокардии напряжения 54,2 70,0 0,227 

Х6 
Наличие постоянной формы фиб-

рилляции предсердий 
27,1 15,0 0,284 

Х7 Инфаркт миокарда в анамнезе 45,8 50,0 0,754 

Х8 
Пароксизмы фибрилляции пред-

сердий в анамнезе 
18,8 10,0 0,372 

Х9 Наличие ХСН 100 0 0,0001 

Х10 Наличие сахарного диабета 2 типа 14,6 35,0 0,058 

Х11 Уровень креатинина, мкмоль/л 111,04±5,04 104,31±5,44 0,184 

Х12 Уровень мочевины, ммоль/л 9,95±1,04 7,42±0,92 0,038 

Х13 Уровень холестерина, ммоль/л 4,43±0,18 4,90±0,22 0,055 

Х14 Уровень ЛПНП, ммоль/л 2,59±0,37 2,94±0,23 0,216 

Х15 Уровень ЛПВП, ммоль/л 1,08±0,16 0,89±0,07 0,155 

Х16 Уровень триглицеридов, ммоль/л 1,16±0,18 1,77±0,33 0,065 

Х17 Уровень глюкозы, ммоль/л 5,43±0,16 5,41±0,22 0,474 
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Продолжение таблицы 3. Статистическое сравнение значений средних у па-

циентов 1 и 2 группы  

Х18 Наличие отеков (%) 100 0,0 0,0001 

Х19 Наличие одышки 100,0 95,0 0,119 

Х20 
Наличие производственной вред-

ности 
15,2 38.5 0,151 

Х22 Отсутствие цианоза 0,0 5,0 0,119 

Х23 Наличие цианоза губ 97.9 85.0 0,042 

Х24 Наличие цианоза лица 0.0 0.0 - 

Х25 
Наличие акроцианоза других лока-

лизаций 
2.1 5.0 0,517 

Х26 стаж курения, пачка/лет 27,74±3,56 26,65±5,21 0,211 

Х27 
Наличие гипертрофии правого же-

лудочка 
48,9 40,0 0,502 

Х28 
Наличие гипертрофии левого же-

лудочка 
100,0 100,0 - 

Х29 Уровень СРБ 14,50±4,55 7,10±1,55 0,072 

Х30 Уровень фибриногена, г/л 501,25±28,80 415,07±27,47 0,018 

Х31 Размер полости левого желудочка 

в диастолу, мм 
45,60±1,10 43,65±1,45 0,144 

Х32 Размер полости левого желудочка 

в систолу, мм 
32,02±1,13 29,25±1,09 0,041 

Х33 Размер полости правого желудоч-

ка, мм 
36,85±0,64 34,35±0,75 0,007 

Х34 Фракция выброса, % 54,8 61,0 0,007 

Х35 Уровень давления в легочной ар-

терии, мм рт ст 
39,96±2,03 35,40±2,42 0,077 

Х36 Конечный систолический объем 

ЛЖ, мл 
47,37±4,81 30,53±2,75 0,002 
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Продолжение таблицы 3. Статистическое сравнение значений средних у па-

циентов 1 и 2 группы  

Х37 Конечный диастолический объем 

ЛЖ, мл 
97,95±6,28 76,42±5,98 0,008 

Х38 Размер полости правого предсер-

дия, мм 
42,31±0,75 39,10±0,94 0,005 

Х39 Размер полости левого предсердия, 

мм 
42,00±0,76 38,55±1,37 0,016 

Х40 ОФВ1, % 41,69 41,05 0,429 

Х41 ЖЕЛ, л 1,62±0,08 1,65±0,12 0,432 

Х42 ФЖЕЛ, л 1,56±0,10 1,51±0,11 0,359 

Х43 индекс Тиффно,% 57,93±1,66 56,83±2,45 0,356 

Х44 Пиковая объемная скорость выдо-

ха, л/с 
2,85±0,16 2,70±0,28 0,327 

Х46 степень ХОБЛ, балл 1,96±0,10 1,90±0,14 0,371 

Х47 Наличие легкой степени ХОБЛ, (%) 0,0 0,0 - 

Х48 Наличие средней степени ХОБЛ, 

(%) 
27,1 25,0 0,859 

Х49 Наличие тяжелой степени ХОБЛ 50,0 60,0 0,452 

Х50 Наличие крайне тяжелой степени 

ХОБЛ 
22,9 15,0 0,462 

Х51 Уровень NTproBNP/пг/мл 469,81± 87,37 179,84±45,88 0,002 

Х52 Уровень эндотелина-1, фмоль/л 2,78±0,75 2,48±0,54 0,376 

 

Анализ данных таблицы 3 выявил, что показатели Х3, Х7, Х17, Х24, Х28, Х40, 

Х41, Х47 и Х48 имеют приблизительно одинаковые значения средних в сопоставля-

емых группах; достоверно различаются по t-критерию Стьюдента (параметриче-

ские показатели) и по χ-квадрат (непараметрические) – Х4,Х12, Х18, Х23, Х30, Х32 – 

Х34, Х36 – Х39, Х51. Остальные показатели имеют незначительные различия и эти 
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различия статистически не достоверны. 

Получение статистических характеристик средних исследованных показате-

лей позволило определить уровень достоверности их различий, однако по t-

критерию Стьюдента (или критерию χ-квадрат) невозможно количественно оце-

нить влияние показателей на межгрупповые различия в исследуемых парах срав-

нения, поэтому для получения соответствующих оценок была построена ста-

тусметрическая модель. 

По результатам традиционного статистического анализа показатели, у кото-

рых значения средних одинаковы, исключались из рассмотрения, поскольку инте-

рес вызывали различия между группами. В связи с этим для последующего анали-

за оставлен следующий набор показателей:  

X =( X4 – Х6, X8, X10 – Х11, X13, X18, X20, X23, X26 – Х27,  

 X32 – Х36, X38 – Х39, X42 – Х44, X46, X49, X50 – X52,)(1)  

Следующим этапом анализа была процедура отбора минимального количе-

ства наиболее информативных показателей путем последовательного исключения 

наименее информативного показателя. Сначала использовался полный набор по-

казателей, отобранных для построения модели. На каждом последующем этапе 

для каждой пары сравнения строились модели, с помощью которых проводили 

классификацию всех 88 пациентов на три группы и для каждой пары определяли 

число неверных классификаций – ошибку модели. Далее модели приводились к 

безразмерному каноническому виду, удобному для анализа влияния показателей 

на обобщенный показатель состояния (ОПС) – критерий межгрупповых различий 

(Z).  

Таким образом, модель преобразилась и приобрела свойство, очень важное 

для количественной оценки роли показателей, то есть оценки направления и «си-

лы» их влияния на критерий межгрупповых различий. Большему по абсолютной 

величине коэффициенту соответствовало более сильное влияние соответствую-

щего показателя на различия между сравниваемыми группами.  

Это свойство позволило на каждом этапе производить построение модели, 

вычисление оценки ее качества – процента ошибочных классификаций по обуча-
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ющей выборке, ранжирование коэффициентов модели, в результате которого на 

первом месте оказывается номер наибольшего по абсолютной величине коэффи-

циента, на последнем месте – наименьшего.  

В конце этапа из рассмотрения исключался показатель с наименьшим абсо-

лютным значением коэффициента. Если при исключении наименее «весомого» 

коэффициента ошибка модели не возрастала, начинался следующий этап, выпол-

няемый в той же последовательности, что и предыдущий. Данная процедура по-

вторялась столько раз, сколько отобранных признаков. Результатом минимизации 

числа информативных показателей оказывалась та модель, для которой рассчита-

но наименьшее число ошибок. 

После выбора комплекса наиболее существенных (информативных) показа-

телей, при котором ошибка модели минимальна, была построена модель для 

обобщенного показателя Z гр.сравн- осн – критерия межгрупповых различий для пары 

групп пациентов «группа сравнения» – 2 группы и «основная» –1 группы: 

Z гр.сравн- осн = + 1.166 + 1.451 X10 – 8.111 X18 + 0.088 X34 –  

 – 0.033 X35 – 0.021 X36 (2) 

где: Z гр.сравн- осн – критерий межгрупповых различий; X10 – наличие сахарного диа-

бета 2 типа, («да» = 1, «нет» = 0); Х18 – наличие отёков («да» = 1, «нет» = 0); X34 – 

фракция выброса, (%); X35 – уровень давления в легочной артерии, (мм рт ст); X36 

– конечный систолический объем ЛЖ, (мл). 

Ошибка модели (2) составила 10,3 %.  

С помощью модели (2) получено также решающее правило классификации паци-

ентов: 

если Z гр.сравн- осн > – 0.208 , то объект принадлежит 2 группе   

если Z гр.сравн- осн < – 1.342 , то объект принадлежит 1 группе  

 при – 1.342≤ Z гр.сравн- осн ≤ – 0.208 – неопределенное решение. (3) 

 

После приведения модели (2) к виду, удобному для анализа, была оценена 

весомость вклада каждого из первичных показателей в критерий межгрупповых 

различий Z гр.сравн- осн по абсолютной величине и знаку коэффициентов. Найденные 
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значения образовали два ряда ранжированных по убыванию абсолютной величи-

ны коэффициентов и, следовательно, по величине вклада показателя в критерий 

межгрупповых различий Z гр.сравн- осн: 

положительный – (b34 = 0.450) – фракция выброса,  

 (b10 = 0.143) – наличие сахарного диабета 2 типа,  

отрицательный –  (b18 = – 0.801) – наличие отёков,   

 (b36 = – 0.298) – конечный систолический объем ЛЖ,  

 (b35 = – 0.217) – уровень давления в легочной арте-

рии, 

 

 

Анализ этих рядов позволил получить следующие новые данные, извлечен-

ные из БД с помощью модели (2):  

– для 2 группы исследуемых – характерны более высокие значения средних пока-

зателей положительного ряда фракции выброса и наличия сахарного диабета 2 

типа; 

– для пациентов 1 группы характерны более высокие значения средних показате-

лей отрицательного ряда: наличие отёков, конечный систолический объем ЛЖ и 

уровень давления в легочной артерии. 

Сравнение групповых средних, представленных в таблице 3 подтверждает 

качественную картину полученной выше оценки влияния показателей.  

Проведенный статусметрический анализ позволил сделать следующие выводы: 

1. Ошибка модели в 10,3% свидетельствует о том, что между пациентами 1 

группы и пациентами 2 группы имеются существенные различия. 

2. Определены пять наиболее информативных с точки зрения различий меж-

ду группами показателей, по которым с высокой степенью точности можно диф-

ференцировать пациентов по критерию межгрупповых различий Z. 

3. Существенное негативное влияние на состояние пациентов 1 группы ока-

зывает показатель наличия отёков. В этой группе он зарегистрирован у 42 паци-

ентов из 46 (91,3%). Существенно меньшую роль играют показатели конечного 

систолического объема ЛЖ и уровни давления в легочной артерии. Тем не менее, 
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Х36- КСО ЛЖ, мл 

Х35- Давление в ЛА, мм рт ст 

Х34- ФВ,% 

Х18- наличие отеков 

Х10- СД 2 типа 

-1 -0,75 -0,5 -0,25 0 0,25 0,5 0,75 1

значения средних у них выше, а для X36 статистически достоверно больше, чем во 

2 группе. 

4. Во 2 группе пациентов наиболее информативным оказался показатель X34 – 

фракция выброса. Его среднее значение статистически достоверно больше, чем у 

пациентов 1 группы. 

Таким образом, многофакторный анализ позволил нам отобрать наиболее 

информативные из рассмотренных показателей и получить количественные оцен-

ки межгрупповых различий. Кроме того, провести подробный сравнительный 

анализ статуса больных 1 и 2 групп и выявить показатели, влияющие на развитие 

заболевания в сравниваемых группах (рисунок 3). 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Рисунок 3. Статусметрическое сравнение показателей, отличающих пациен-

тов 1 группы от 2 группы 
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3.4.2. Математические модели межгрупповых различий у пациентов 

с 1 и 3 групп 

Для второго сравнения мы выбрали 1 группу и 3 группу пациентов. В 3 груп-

пе в основном мужчины 18 человек из 20 (90%) и только 2 женщины (10%) В 1 

группе 48 человек в возрасте от 69 до 94 лет, 32 мужчины (66,7%) и 16 женщин 

(33,3%). 

Статистические характеристики 52 показателей, зарегистрированные у паци-

ентов этих групп, представлены в таблице 4. 

 

Таблица 4. Сравнение уровней достоверности различий значений средних 

показателей в 1 группе и 3 группе 

№ 

п/п 

Наименование 

Показателя 

Среднее±m 

1 группа 

(n=48) 

Среднее±m 

3 группа 

(n=20) 

 

Р 

Х3 Мужской пол (%) 66,7 90,0 0,047 

Х4 Возраст (годы) 83,0±0,9 56,9±0,8 0,0001 

Х5 
Наличие стенокардии напряже-

ния 
54,2 65,0 0,410 

Х6 
Наличие постоянной формы 

фибрилляции предсердий 
27,1 15,0 0,284 

Х7 Инфаркт миокарда в анамнезе 45,8 55,0 0,491 

Х8 
Пароксизмы фибрилляции пред-

сердий в анамнезе 
18,8 10,0 0,372 

Х9 Наличие ХСН 100,0 100,0 0,1 

Х10 
Наличие сахарного диабета 2 ти-

па 
14,6 20,0 0,580 

Х11 Уровень креатинина, мкмоль/л 111,04±5,04 92,72±6,31 0,013 
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Продолжение таблицы 4. Сравнение уровней достоверности различий значе-

ний средних показателей в 1 группе и 3 группе 

Х12 Уровень мочевины, ммоль/л 9,95±1,04 6,42±0,75 0,005 

Х13 Уровень холестерина, ммоль/л 4,43±0,18 4,68±0,24 0,208 

Х14 Уровень ЛПНП, ммоль/л 2,59±0,37 3,84±0,16 0,006 

Х15 Уровень ЛПВП, ммоль/л 1,08±0,16 1,27±0,21 0,246 

Х16 Уровень триглицеридов, ммоль/л 1,16±0,18 1,28±0,24 0,350 

Х17 Уровень глюкозы, ммоль/л 5,43±0,16 5,88±0,34 0,114 

Х18 Наличие отеков (%) 91,3 100,0 0,174 

Х19 Наличие одышки 100,0 100,0 - 

Х20 
Наличие производственной 

вредности 
15,2 50,0 0,176 

Х22 Отсутствие цианоза 0,0 15,0 0,006 

Х23 Наличие цианоза губ 97.9 75,0 0,003 

Х24 Наличие цианоза лица 0.0 5,0 0,119 

Х25 
Наличие акроцианоза других ло-

кализаций 
2.1 0,0 0,516 

Х26 стаж курения, пачка/лет 27,74±3,56 38,65±3,86 0,021 

Х27 
Наличие гипертрофии правого 

желудочка 
48,9 50,0 0,936 

Х28 
Наличие гипертрофии левого 

желудочка 
100,0 100,0 - 

Х29 Уровень СРБ 14,50±4,55 2,74±0,00 0,012 

Х30 Уровень фибриногена, г/л 501,25±28,80 475,50±35,29 0,288 

Х31 Размер полости левого желудоч-

ка в диастолу, мм 
45,60±1,10 52,30±1,48 0,0001 

Х32 Размер полости левого желудоч-

ка в систолу, мм 
32,02±1,13 37,45±1,82 0,007 
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Продолжение таблицы 4. Сравнение уровней достоверности различий значе-

ний средних показателей в 1 группе и 3 группе 

Х33 Размер полости правого желу-

дочка, мм 
36,85±0,64 38,45±1,41 0,154 

Х34 Фракция выброса, % 54,8 53,0 0,323 

Х35 Уровень давления в легочной ар-

терии, мм рт ст 
39,96±2,03 32,95±2,25 0,012 

Х36 Конечный систолический объем 

ЛЖ, мл 
47,37±4,81 65,06±10,28 0,062 

Х37 Конечный диастолический объем 

ЛЖ, мл 
97,95±6,28 132,56±11,80 0,006 

Х38 Размер полости правого предсер-

дия, мм 
42,31±0,75 43,80±1,63 0,205 

Х39 Размер полости левого предсер-

дия, мм 
42,00±0,76 43,55±1,33 0,158 

Х40 ОФВ1, % 41,69 47,45 0,101 

Х41 ЖЕЛ, л 1,62±0,08 2,50±0,18 0,0001 

Х42 ФЖЕЛ, л 1,56±0,10 2,37±0,19 0,0001 

Х43 индекс Тиффно,% 57,93±1,66 61,61±2,61 0,119 

Х44 Пиковая объемная скорость вы-

доха, л/с 
2,85±0,16 4,51±0,39 0,0001 

Х46 степень ХОБЛ, балл 1,96±0,10 1,85±0,18 0,303 

Х47 Наличие легкой степени ХОБЛ, 

(%) 
0,0 5,0 0,119 

Х48 Наличие средней степени ХОБЛ, 

(%) 
27,1 35,0 0,514 

Х49 Наличие тяжелой степени ХОБЛ 50,0 40,0 0,058 

Х50 Наличие крайне тяжелой степени 

ХОБЛ 
22,9 20,0 0,792 
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Продолжение таблицы 4. Сравнение уровней достоверности различий значе-

ний средних показателей в 1 группе и 3 группе 

Х51 Уровень NTproBNP/пг/мл 469,81± 87,37 150,92±36,98 0,001 

Х52 Уровень эндотелина-1, фмоль/л 2,78±0,75 1,63±0,037 0,087 

 

Из данных таблицы 4 видно, что примерно одинаковые значения средних в 

сопоставляемых группах имеют показатели Х19, Х27, Х28 и Х50; достоверно разли-

чаются по t-критерию Стьюдента (параметрические показатели) и по χ-квадрат 

(непараметрические) – Х4, Х11, Х12, Х14, Х22, Х23, Х26, Х29, Х31, Х32, Х35, Х37, Х41, 

Х42, Х44 и Х51. У остальных показателей имеются незначительные различия и эти 

различия статистически не достоверны. 

По результатам традиционного статистического анализа показатели, у кото-

рых значения средних одинаковы, исключали из рассмотрения, поскольку нас ин-

тересуют различия между группами. Второй причиной исключения из рассмотре-

ния является наличие сильной корреляционной связи между показателями. В 

нашей паре сравнения коэффициенты корреляции (r >0,8) выявлены между Х31, 

Х32, Х36 и Х37; между Х41 и Х42, а также Х40 и Х46. Из пары сильнокоррелирован-

ных показателей исключается тот, у которого меньшие значения средних. В слу-

чае, когда рассматривается тетрада Х31, Х32, Х36 и Х37 остаётся показатель с 

наибольшими различиями значений средних.  

В результате для последующего анализа оставлен следующий набор показа-

телей:  

X =( X3, X5 – Х11, X13, X17 – X18, X20, X23, X26, X31, 

 X33 – Х35, X38 – Х39, X41, X43 – Х44, X49, X51 – X52,)(4)  

После проведения процедуры минимизации и отбора комплекса наиболее суще-

ственных (информативных) показателей, при котором ошибка модели минималь-

на, была построена модель для обобщенного показателя Z гр.сравн- осн ( – критерия 

межгрупповых различий для пары групп пациентов «группа сравнения» – ХОБЛ с 

ХСН (моложе 60 лет) и «основная группа» – ХОБЛ с ХСН (старше 69 лет): 
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Z гр.сравн- осн = – 3.129 – 0.031 X11 – 7.114 X23 – 0.108 X35 + 0.258 X38 + 

 + 1.586 X44 – 0.002 X51(5) 

где: Z гр.сравн- осн – критерий межгрупповых различий; X11 – уровень креатинина, 

мкмоль/л; Х23 – наличие цианоза губ («да» = 1, «нет» = 0); X35 – уровень давления в 

легочной артерии, мм рт ст; X38 – размер полости правого предсердия, мм; X44 – 

пиковая объемная скорость выдоха, л/с; X51. – уровень NTproBNP/пг/мл. 

Ошибка модели (3) составила 7,4 %.  

С помощью модели (3) получено также решающее правило классификации паци-

ентов: 

если Z гр.сравн- осн >  0.376 , то объект принадлежит группе 

ХОБЛ с ХСН (до 60 лет) 

 

если Z гр.сравн- осн < – 0.740 , то объект принадлежит группе 

ХОБЛ с ХСН (старше 69 лет) 

 

 при – 0.740≤ Z гр.сравн- осн ≤ 0.376 – неопределенное решение. (6) 

После приведения модели (3) к виду, удобному для анализа, была оценена 

весомость вклада каждого из первичных показателей в критерий межгрупповых 

различий Z гр.сравн- осн по абсолютной величине и знаку коэффициентов. Найденные 

значения образовали два ряда ранжированных по убыванию абсолютной величи-

ны коэффициентов и, следовательно, по величине вклада показателя в критерий 

межгрупповых различий Z гр.сравн- осн: 

положительный – (b44 = 0.621) – пиковая объемная скорость выдоха, 

 (b38= 0.398) – размер полости правого предсердия, 

отрицательный –  (b23 = – 0.379) – наличие цианоза губ,  

 (b35 = – 0.374) – уровень давления в легочной артерии, 

 (b51 = – 0.334) – уровень NTproBNP/пг/мл, 

 (b11 = – 0.250) – уровень креатинина, 

 

Анализ этих рядов позволил получить следующие новые знания, извлечен-

ные из базы данных с помощью модели (3):  

– для 3 группы – характерны более высокие значения средних показателей поло-
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жительного ряда пиковой объемной скорости выдоха и размера полости правого 

предсердия; 

– для пациентов 1 группы характерны более высокие значения средних показате-

лей отрицательного ряда: наличие цианоза губ, уровня давления в легочной арте-

рии, уровня NTproBNP/пг/мл и уровеня креатинина Сравнение групповых сред-

них, представленных в таблице 4 подтверждает качественную картину получен-

ной выше оценки влияния показателей.  

Многофакторное сравнение и статусметрический анализ позволил получить 

количественные оценки сравнения двух групп больных: средний возраст 83,0±0,9 

лет и 56,9±0,8 лет: 

1. Ошибка модели в 7,4% свидетельствует о том, что между пациентами 1 и 3 

группы имеются существенные различия. 

2. Определены шесть наиболее информативных с точки зрения различий 

между группами показателей, по которым с высокой степенью точности можно 

дифференцировать пациентов по критерию межгрупповых различий Z: пиковая 

объемная скорость выдоха, размер полости правого предсердия, наличие цианоза 

губ, уровень давления в легочной артерии, уровень NTproBNP/пг/мл и уровень 

креатинина. 

3. Наиболее информативным в 3 группе оказался показатель пиковой объем-

ной скорости выдоха. По весомости вклада в различия он почти в два раза пре-

восходит остальные пять информативных показателей. Показатель ПОС исполь-

зуется в пикфлоуметрии, для измерения уровня бронхиальной обструкции в до-

машних условиях. Наилучшее значение ПОС у пациентов 3 группы, что говорит о 

том, что у пациенты 1 группы имеют более тяжелую степень ХОБЛ, более дли-

тельное течение данного заболевания. 

4. В 1 группе пациентов все отобранные информативные показатели состоя-

ния влияют на различия между сравниваемыми группами примерно одинаково. 

Таким образом, многофакторный анализ позволил нам отобрать наиболее 

информативные из рассмотренных показателей и получить количественные оцен-

ки межгрупповых различий. Кроме того, провести подробный сравнительный 
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Х51- NTproBNP, пг/мл 

Х44- ПОС, л/с 

Х38- ПП, мм 

Х35- Давление в 
ЛА, мм рт ст 

Х23- Aкроцианоз 
губ 

Х11- Креатинин 

-1 -0,75 -0,5 -0,25 0 0,25 0,5 0,75 1

анализ статуса больных 1 и 3 групп и выявить показатели, влияющие на развитие 

заболевания в сравниваемых группах (рисунок 4). 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Рисунок 4. Статусметрическое сравнение показателей, отличающих пациен-

тов 1 группы от 3 группы 

 

 

3.4.3. Математические модели межгрупповых различий у пациентов 

с 2 и 3 групп 

Для третьего построения третьей модели мы выбрали 2 и 3 группу. Вторую 

группу составили 20 человек в возрасте от 65 до 93 лет, 13 мужчины (65,0%) и 7 

женщин (35,0%). 3 группу образовали 20 человек в возрасте от 50 до 60 лет, 12 

мужчин (90,0%) и 2 женщины (10,0%). 

Перед построением модели межгрупповых различий был проведен тщатель-

ный традиционный статистический анализ 52 показателей, характеризующих со-

стояние всех обследованных пациентов, представленный в таблице 5. 
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Таблица 5. Статистическое сравнение значений средних у пациентов 2 и 3 

групп 

№ 

п/п 

Наименование 

Показателя 

Среднее±m 

2 группа 

(n=20) 

Среднее±m 

3 группа 

(n=20) 

 

р 

Х3 Пол (% мужчин в группе) 65,0 90,0 0,058 

Х4 Возраст (кол-во лет) 78,9±1,4 56,9±0,8 0,0001 

Х5 
Наличие стенокардии напряже-

ния 
70,0 65,0 0,736 

Х6 
Наличие постоянной формы 

фибрилляции предсердий 
15,0 15,0 - 

Х7 Инфаркт миокарда в анамнезе 50,0 55,0 0,752 

Х8 
Пароксизмы фибрилляции пред-

сердий в анамнезе 
10,0 10,0 - 

Х10 
Наличие сахарного диабета 2 ти-

па 
35,0 20,0 0,280 

Х11 Уровень креатинина, мкмоль/л 104,31±5,44 92,72±6,31 0,086 

Х12 Уровень мочевины, ммоль/л 7,42±0,92 6,42±0,75 0,205 

Х13 Уровень холестерина, ммоль/л 4,90±0,22 4,68±0,24 0,260 

Х14 Уровень ЛПНП, ммоль/л 2,94±0,23 3,84±0,16 0,005 

Х15 Уровень ЛПВП, ммоль/л 0,89±0,07 1,27±0,21 0,063 

Х16 Уровень триглицеридов, ммоль/л 1,77±0,33 1,28±0,24 0,130 

Х17 Уровень глюкозы, ммоль/л 5,41±0,22 5,88±0,34 0,125 

Х18 Наличие отеков (%) 0,0 100,0 0,0001 

Х19 Наличие одышки 95,0 100,0 0,311 

Х20 
Наличие производственной 

вредности 
38.5 50,0 0,047 

Х22 Отсутствие цианоза 5,0 15,0 0,292 

Х23 Наличие цианоза губ 85.0 75,0 0,429 



62 
 

 
 

Продолжение таблицы 5. Статистическое сравнение значений средних у па-

циентов 2 и 3 групп 

Х24 Наличие цианоза лица 0.0 5,0 0,311 

Х25 
Наличие акроцианоза других ло-

кализаций 
5.0 0,0 0,311 

Х26 стаж курения, пачка/лет 26,65±5,21 38,65±3,86 0,009 

Х27 
Наличие гипертрофии правого 

желудочка 
40,0 50,0 0,525 

Х28 
Наличие гипертрофии левого 

желудочка 
100,0 100,0 - 

Х29 Уровень СРБ 7,10±1,55 2,74±0,00 0,016 

Х30 Уровень фибриногена, г/л 415,07±27,47 475,50±35,29 0,094 

Х31 Размер полости левого желудоч-

ка в диастолу, мм 
43,65±1,45 52,30±1,48 0,0001 

Х32 Размер полости левого желудоч-

ка в систолу, мм 
29,25±1,09 37,45±1,82 0,0001 

Х33 Размер полости правого желу-

дочка, мм 
34,35±0,75 38,45±1,41 0,007 

Х34 Фракция выброса, % 61,0 53,0 0,024 

Х35 Уровень давления в легочной ар-

терии, мм рт ст 
35,40±2,42 32,95±2,25 0,231 

Х36 Конечный систолический объем 

ЛЖ, мл 
30,53±2,75 65,06±10,28 0,001 

Х37 Конечный диастолический объ-

ем ЛЖ, мл 
76,42±5,98 132,56±11,80 0,0001 

Х38 Размер полости правого пред-

сердия, мм 
39,10±0,94 43,80±1,63 0,008 

Х39 Размер полости левого предсер-

дия, мм 
38,55±1,37 43,55±1,33 0,006 
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Продолжение таблицы 5. Статистическое сравнение значений средних у па-

циентов 2 и 3 групп 

Х40 ОФВ1, % 41,05 47,45 0,107 

Х41 ЖЕЛ, л 1,65±0,12 2,50±0,18 0,0001 

Х42 ФЖЕЛ, л 1,51±0,11 2,37±0,19 0,0001 

Х43 индекс Тиффно,% 56,83±2,45 61,61±2,61 0,095 

Х44 Пиковая объемная скорость вы-

доха, л/с 
2,70±0,28 4,51±0,39 0,0001 

Х46 степень ХОБЛ, балл 1,90±0,14 1,85±0,18 0,415 

Х47 Наличие легкой степени ХОБЛ, 

(%) 
0,0 5,0 0,311 

Х48 Наличие средней степени ХОБЛ, 

(%) 
25,0 35,0 0,490 

Х49 Наличие тяжелой степени ХОБЛ 60,0 40,0 0,025 

Х50 Наличие крайне тяжелой степе-

ни ХОБЛ 
15,0 20,0 0,677 

Х51 Уровень NTproBNP/пг/мл 179,84±45,88 150,92±36,98 0,313 

Х52 Уровень эндотелина-1, фмоль/л 2,48±0,54 1,63±0,037 0,097 

 

По данным таблицы 5 вытекает, что показатели Х5, Х6, Х7, Х8, Х28 и Х50 име-

ют приблизительно одинаковые значения средних в сопоставляемых группах; а 

Х4, Х9, Х14, Х18, Х20, Х26, Х29, Х31 – Х33, Х34, Х36 – Х39, Х41 – Х42, Х44, Х49 достоверно 

различаются по t-критерию Стьюдента (параметрические показатели) и по χ-

квадрат (непараметрические). У остальных показателей имеются незначительные 

различия и эти различия статистически не достоверны. 

 Для построения модели отобраны следующие показатели: 

X =( X3, Х10, X11, X13, X17 – Х18, X20, X22 – Х23, X26 – Х27, 

 X33 – Х35, X37 – Х40, X42 – Х43, X48 – X49, X51 – X52,) (7)  

 После проведения отбора минимального количества наиболее информативных 
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показателей (минимизация набора показателей методом «отщепления»), получили 

модель вида: 

Z гр.сравн- осн = – 16.610 – 0.103 X11 +12.066 X18 + 0.029 X37 +  

+ 0.310 X38 + 1.869 X42(8) 

где: Z осн - гр.сравн – критерий межгрупповых различий; X11 – уровень креатинина, 

мкмоль/л; Х18 – наличие отёков («да» = 1, «нет» = 0); X37 – конечный диастоличе-

ский объем ЛЖ, мл; X38 – размер полости правого предсердия, мм; X42 – ФЖЕЛ, л. 

Ошибка модели (8) составила 2,5 %.  

С помощью модели (2) получено также решающее правило классификации паци-

ентов: 

если Z осн - гр.сравн > 3.008 , то объект принадлежит группе 

ХОБЛ с ХСН (до 60 лет) 

 

если Z осн - гр.сравн < 0.077 , то объект принадлежит группе 

ХОБЛ без ХСН  

 

 при 0.077≤ Z осн - гр.сравн ≤ 3.008 – неопределенное решение. (9) 

 

После приведения модели (8) к виду, удобному для анализа, была выполнена 

оценка вклада каждого из первичных показателей в критерий межгрупповых раз-

личий Z осн - гр.сравн по абсолютной величине и знаку коэффициентов. Найденные 

значения образовали два ряда ранжированных по убыванию абсолютной величи-

ны коэффициентов и, следовательно, по величине вклада показателя в критерий 

межгрупповых различий Z осн - гр.сравн: 

положительный – (b18 = 0.557) – наличие отёков, 

 (b38 = 0.458) – размер полости правого предсердия, 

 (b37 = 0.291) – конечный диастолический объем ЛЖ, 

 (b42 = 0.287) – ФЖЕЛ, 

отрицательный –  (b11 = – 0.559) – уровень креатинина. 

 

Анализ этих рядов позволил получить следующие новые знания, извлечен-

ные из базы данных с помощью модели (8):  
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– наиболее информативным, несмотря на отсутствие статистической достоверно-

сти различий между значениями средних, для 2 группы выбран показатель уровня 

креатинина. 

– для пациентов 3 группы характерны более высокие значения средних показате-

лей положительного ряда: наличие отёков, размер полости правого предсердия, 

конечный диастолический объем ЛЖ и ФЖЕЛ. 

Сравнение групповых средних, представленных в таблице 5 подтверждает 

качественную картину полученной выше оценки влияния показателей.  

Проведенный статусметрический анализ позволил выявить особенности, ха-

рактерные для каждой из сравниваемых групп, и сделать следующие выводы: 

1. Ошибка модели в 2,5% объясняет существенные различия между больны-

ми 2 и 3 групп. 

2. Определены пять наиболее информативных с точки зрения различий меж-

ду группами показателей, по которым с высокой степенью точности можно диф-

ференцировать пациентов по критерию межгрупповых различий Z. 

3. Существенное негативное влияние на состояние пациентов 3 группы ока-

зывает показатель наличия отёков. В этой группе он зарегистрирован у всех паци-

ентов (100,0%), в то время как во 2 группе - отсутствует. 

4. Ещё одним фактором различий является увеличенный размер полости пра-

вого предсердия. В 3 группе его значения средних статистически достоверно вы-

ше, чем у пациентов 2 группы.  

5. Во 2 группе пациентов единственным информативным вычислен показа-

тель X11 – уровень креатинина, среднее значение которого статистически недосто-

верно, но больше, чем у пациентов 3 группы: 104,31±5,44 против 92,77±6,31 

мкмоль/л. 

Таким образом, многофакторный анализ позволил нам отобрать наиболее 

информативные из рассмотренных показателей и получить количественные оцен-

ки межгрупповых различий. Кроме того, провести подробный сравнительный 

анализ статуса больных ХОБЛ с ХСН (средний возраст 56,9±0,8 лет) и ХОБЛ без 

ХСН (средний возраст 78,9±1,4 лет) и выявить показатели, влияющие на различия 
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Х42- ФЖЕЛ, л 

Х38- ПП, мм 

Х37- КДО ЛЖ, мл 

Х18- Наличие отеков 

Х11- Креатинин 

-1 -0,75 -0,5 -0,25 0 0,25 0,5 0,75 1

в сравниваемых группах (рисунок 5). 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Рисунок 5. Статусметрическое сравнение показателей, отличающих пациен-

тов 2 группы от 3 группы 

 

 

3.5.0. Клинические примеры 

В качестве примеров приводим истории болезни пациентов из разных групп.  

Пациент С., 75 лет, из 1 группы с явлениями ХСН, страдающий ХОБЛ, сред-

ней тяжести, ИБС, гипертонической болезнью. У пациента при осмотре имелись 

отеки нижних конечностей, небольшой гидроторакс справа и застойные явления в 

малом круге кровообращения по данным рентгенографии органов грудной клетки, 

по данным ЭХО-КГ было выявлено: сохраненная ФВ -64%, полости сердца не 

расширены, определялась гипертрофия левого желудочка, снижена ДДЛЖ (Е/а= 

0,8; II тип ДДЛЖ). Уровень NT-proBNP составил 2473,825 нг/мл, а эндотелина-1 – 

24,583 фмоль/мл. Данный клинический пример показывает тяжелое течение ХСН 

у пациента с ХОБЛ и ССЗ с сохраненной ФВ. Высокие уровни NT-proBNP и эн-

дотелина-1 свидетельствуют о тяжелом течении ХСН и, вероятно, плохом прогно-

зе. Что обусловливало госпитализацию данного пациента каждые три месяца в 

Госпиталь для ветеранов войн с декомпенсацией ХСН и обострением ХОБЛ. 
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Пациент Я., 82 лет из 2 группы (с ХОБЛ без явлений ХСН), 82 лет. Страдал 

ХОБЛ, тяжелой степени, ИБС, описывал клиническую картину стенокардии 

напряжения ФК 3, гипертонической болезнью, перенесенный инфаркт миокарда в 

анамнезе. При отборе пациентов для участия в исследовании у данного пациента 

отсутствовали периферические отеки, признаки застоя в малом круге кровообра-

щения по рентгенографии органов грудной клетки. По данным ЭХО-КГ опреде-

лялись следующие параметры: ФВ 58%, камеры сердца не расширены, сочетанная 

гипертрофия желудочков. Уровень NT-pro-BNP у него составил 8381,775 нг/мл, 

эндотелина-1 у данного пациента составил 2,050 фмоль/мл, оба показателя оказа-

лись выше нормы, что позволяет думать о наличии скрытой хронической сердеч-

ной недостаточности. Известно, что ранее полгода назад пациент находился на 

госпитализации в кардиологическом отделении Госпиталя для ветеранов войн с 

декомпенсацией ХСН, где ему были подобраны дозы ИАПФ, селективных бета-

блокаторов, антагонистов минералокортикоидных рецепторов. На фоне лечения 

была достигнута компенсация явлений ХСН, пациент амбулаторно принимал все 

назначенные препараты. Этот пример говорит о хорошо компенсированной меди-

каментозно хронической сердечной недостаточности с сохраненной фракцией 

выброса.  

Пациент М., 60 лет, из 3 группы страдал тяжелой степенью ХОБЛ, ИБС, опи-

сывал клиническую картину стенокардии напряжения, в анамнезе был перенесен 

инфаркт миокарда. При осмотре у пациента были выявлены отеки нижних конеч-

ностей, явления венозного застоя в малом круге кровообращения по рентгеногра-

фии органов грудной клетки. По данным ЭХО-КГ было выявлено: гипертрофия 

обоих желудочков, расширенная полость левого желудочка (ЛЖдиас – 58 мм, 

КСО -76 мл, КДО- 186 мл), расширенная полость ПЖ (46 мм), сохраненная ФВ 

(59%), расширенное левое предсердие (46 мм), ДЛА составил 40 мм рт ст, ДДЛЖ 

была II типа (Е/а=0,76). Уровни NT-proBNP и эндотелина-1 оказались выше нор-

мы (511,805 нг/мл и 4,755 фмоль/л соответственно). Данный пример показал 

наличие клинических признаков и лабораторное подтверждение ХСН у пациента 

с ХОБЛ с сохраненной ФВ, но наличием ДДЛЖ и ремоделированием обоих же-
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лудочков. Данный пациент поступил в Госпиталь для ветеранов войн с клиниче-

ской картиной декомпенсации ХСН для подбора лекарственной терапии.  

За период наблюдения за пациентами зафиксировано 3 летальных исхода.  
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ГЛАВА 4.  

 

ОБСУЖДЕНИЕ СОБСТВЕННЫХ РЕЗУЛЬТАТОВ 

 

В последнее время большое внимание привлечено к проблеме диагностики и 

лечения хронической сердечной недостаточности. Многие исследования доказы-

вали высокую специфичность и чувствительность NT-proBNP в диагностике ХСН 

[20,16,45,75,85,89,92,96,90]. 

В литературных источниках достаточно хорошо описаны эффекты эндотели-

на-1 и NT-proBNP, их практическая значимость для определения наличия ХСН, 

эндотелиальной дисфункции, легочной гипертензии [14,17,37]. 

Но в литературе мало работ, в которых проводилось исследование у людей 

пожилого и старческого возраста с ХОБЛ с признаками ХСН и без них. Суще-

ствуют работы, в которых говорится о дифференциальной диагностике ХСН и 

ХОБЛ (схожая симптоматика), но не уделяется внимание их взаимному влиянию. 

Также опубликованы работы о более высоком уровне NT-proBNP у больных в 

стадию обострения ХОБЛ [68], чем в стадии ремиссии. В нашем исследовании 

обострение ХОБЛ являлось критерием исключения. 

По клиническим, инструментальным и лабораторным данным наиболее тя-

желой и клинически выраженной была ХСН у пациентов 1 группы старческого 

возраста, средний возраст которых составил 83,0±0,9 лет. Среди пациентов дан-

ной группы: все страдали гипертонической болезнью, 45,8% перенесли ранее ин-

фаркт миокарда, у 27,1% была выявлена постоянная форма фибрилляции пред-

сердий, а у 18,8% - пароксизмальная форма фибрилляции предсердий. В данной 

группе выявлено больше всех больных с крайне-тяжелой степенью ХОБЛ из всех 

обследованных. Половина пациентов 1 группы страдала ХОБЛ тяжелой степени 

(средний показатель ОФВ1 – 41,69%). По данным ЭХО-КГ определялась сохра-

ненная ФВ (средний показатель 54,8%, из них у 12,5% пациентов была выявлена 

низкая фракция выброса, у 16,5% - промежуточная ФВ), была расширена полость 

левого предсердия (средний показатель – 42,0±0,76 мм), гипертрофия правого же-
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лудочка была обнаружена у 48,9% пациентов, а расширенные полости ПЖ и ПП 

увеличены в 8,3% и 23% случаев соответственно. У пациентов данной группы 

был самый высокий средний показатель уровня среднего ДЛА – 39,96±2,03 мм рт 

ст. 

Выявлен более выраженный тип ДДЛЖ (чаще определялся II тип ДДЛЖ). 

Степень тяжести ХОБЛ в исследовании оценивалось по уровню ОФВ1. Наиболь-

шая частота встречаемости крайне-тяжелой степени была выявлена у пациентов 1 

группы. 

Все обследованные нами пациенты страдали ХОБЛ и ССЗ (гипертоническая 

болезнь, ИБС, стенокардия напряжения, фибрилляция предсердий, инфаркт мио-

карда в анамнезе). Пациенты всех групп имели сохраненную ФВ по ЭХО-КГ по 

среднему показателю. По нашим данным, у них имела место ДДЛЖ, которая ука-

зывает не только на наличие диастолической ХСН, но и влияет на прогноз. Из-

вестно, что течение ХОБЛ способствует развитию диастолической дисфункции 

желудочков сердца [31] (рисунок 6), но ее тяжесть определяют кроме ХОБЛ и 

другие факторы, такие как коморбидные состояния, в частности, сердечно-

сосудистые заболевания. Если по поводу систолической сердечной недостаточно-

сти имеется много научных работ, то о диастолической дисфункции известно не 

так много. 

На рисунке 6 показана схема развития диастолической дисфункции обоих 

желудочков при ХОБЛ. В литературе приводятся данные о том, что в условиях 

сохраненной систолической функции ЛЖ, экспресс-метод оценки содержания 

BNP позволяет значительно увеличить диагностическую значимость данных 

ЭХО-КГ в выявлении ДДЛЖ [14]. У пациентов всех групп в нашем исследовании 

выявлена слабая положительная корреляционная связь ДДЛЖ и NT-proBNP при 

среднем показателе ФВ более 50%. В исследовании Бугримовой М.А., 2006г, по 

результатам многофакторного анализа клинических показателей пациентов в при-

емном отделении больницы с одышкой при нагрузке и в покое уровень BNP зави-

сел от нескольких факторов, в том числе и степени дисфункции ЛЖ [16], что под-

тверждает полученные нами результаты.  
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У обследованных нами пациентов 1 группы (кроме пациентов с фибрилляци-

ей предсердий) чаще всего определялся II тип ДДЛЖ (рисунок 7). 

 

 

Рисунок 6. Патогенез ремоделирования сердца у пациентов с ХОБЛ [31]. 

  

При сравнении степени тяжести ХОБЛ и типов ДДЛЖ, оказалось, что у па-

циентов со средней степенью ХОБЛ чаще выявлялся II тип ДДЖЛ, у пациентов с 

тяжелой степенью ХОБЛ определялся III (рестриктивный) тип ДДЛЖ, который 

характеризует тяжелое течение ХСН и неблагоприятный прогноз для жизни. Ин-

тересно, что у пациентов, страдающих крайне тяжелой степенью ХОБЛ, опреде-

лялся в большинстве случаев II (псевдонормальный) тип ДДЛЖ (рисунок 8). 

Крайне тяжелой степенью ХОБЛ чаще всего страдали пациенты 1 группы в 

нашем исследовании (пациенты более старческого возраста, с клиническими про-

явлениями ХСН, однако у них реже были выявлены перенесенные инфаркты мио-
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карда в анамнезе). Этим, вероятно, и объясняется отсутствие у них III типа 

ДДЛЖ. Выявленная слабая положительная корреляционная связь тяжести ДДЛЖ 

со степенью тяжести ХОБЛ (r=0,05) подтверждает предположение о том, что с 

нарастанием степени тяжести ХОБЛ прогрессирует ДДЛЖ (у 18,5% пациентов с 

тяжелой степенью ХОБЛ был выявлен III тип ДДЛЖ), что подтверждает вклад 

ХОБЛ в развитие ХСН. 

Все пациенты в нашем исследовании страдали гипертонической болезнью. В 

литературе также описаны данные, что сочетание хронических обструктивных за-

болеваний легких и артериальной гипертензии ассоциируется с наличием ДДЛЖ 

по типу нарушения релаксации (I тип), выявленному у большинства пациентов, и 

по псевдонормальному типу (II). У пациентов с артериальной гипертензией и 

ХОБЛ II стадии доминирующим был I тип ДДЛЖ, обнаруженный у 73% пациен-

тов. Переход от II стадии ХОБЛ к III стадии характеризовался увеличением груп-

пы пациентов с II типом ДДЛЖ (псевдонормальным), что свидетельствовало о 

прогрессировании ДДЛЖ параллельно тяжести обструкции [54,35,38,29,57], что 

также согласуется с нашими результатами.  

У пациентов 1 группы уровень NT-proBNP оказался самым высоким в иссле-

довании и составил 469,81± 87,37 нг/мл (рисунок 1), что объясняет клинические 

проявления застойной ХСН у данных пациентов. Выявленная в нашем исследова-

нии слабая положительная корреляционная связь функционального класса ХСН и 

уровня NT-proBNP (r=0,1), объясняется по-видимому влиянием ХОБЛ и трудно-

стью определения ФК ХСН при коморбидной патологии (ССЗ и ХОБЛ), что со-

гласуется с литературными данными [6,7,55]. 

Уровень эндотелина-1 у пациентов данной группы оказался самым высоким 

в исследовании и составил 2,78±0,75 фмоль (рисунок 2). Нами выявлена слабая 

положительная корреляционная связь эндотелина-1 и функционального класса 

ХСН (r=0,11), низкий коэффициент корреляции обусловлен трудностью оценки 

ФК ХСН из-за одышки у пациентов с ХОБЛ. Положительная корреляционная 

связь эндотелина-1 с ФК ХСН в нашем исследовании подтверждается литератур-

ными источниками [17,63,69,81,83]. Самый высокий уровень эндотелина-1 у па-
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циентов 1 группы среди исследуемых подтверждает клинические проявления за-

стойной ХСН, эндотелиальной дисфункции. Так же нами получена слабая корре-

ляционная связь выраженности степени ДДЛЖ с уровнем NT-proBNP (r=0,16), 

что доказывает роль ДДЛЖ в развитие ХСН у пациентов с ХОБЛ, ранее не опи-

санную у пациентов пожилого и старческого возраста. 

По данным ЭХО-КГ и ЭКГ (гипертрофия правого желудочка у 48% пациен-

тов, расширение полостей ПП у 23% и ПЖ у 8,3% исследуемых, повышенное 

ДЛА) выявлены признаки хронического легочного сердца у пациентов 1 группы. 

Однако у большинства пациентов 1 группы дилатации ПЖ не наблюдалось, веро-

ятно, из-за ригидности и жесткости миокарда у больных ХОБЛ, что подтвержда-

ется наличием ДДЛЖ. Легочная гипертензия у больных пожилого и старческого 

возраста является компенсаторным фактором и самостоятельно не приводит к не-

достаточности ПЖ. Ремоделирование сердца у больных ХОБЛ пожилого и стар-

ческого возраста происходит не только в русле классических патогенетических 

механизмов формирования ХЛС, но и вследствие изменений ЛЖ при сопутству-

ющей сердечно-сосудистой патологии. Многокомпанентный механизм изменений 

сердца в условиях сочетанной легочной и сердечно-сосудистой патологии у по-

жилых пациентов на протяжении многих лет их взаимного отягощения с чередо-

ванием преобладающей роли отдельных синдромов, обусловливает особенности 

клинического течения и трудности диагностики ХЛС в подобных случаях [51].  

Известно, что классические симптомы ХЛС, его прямые и косвенные ЭКГ – 

признаки могут не выявляться. Параллельное воздействие легочной и артериаль-

ной гипертензии, нарушений перфузии миокарда обусловливает наряду с прису-

щей ХЛС гипертрофией и дилатацией правых отделов сердца, гипертрофию и ди-

латацию ЛЖ, расстройства его диастолической функции. При сочетании ХОБЛ и 

сердечно-сосудистой патологии у пациентов формируется «полиморбидное серд-

це» [51].  

Наличие длительно текущей коморбидной патологии, старческий возраст па-

циентов, выраженное увеличение показателей NT-proBNP, легочной артериаль-
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ной гипертензии и эндотелина-1 свидетельствует о неблагоприятном прогнозе для 

пациентов 1 группы. 

Вторая группа пациентов старческого возраста (средний возраст 78,9±1,4 лет) 

характеризовалась отсутствием клинических проявлений ХСН. Из анамнеза из-

вестно, что все пациенты страдали гипертонической болезнью, 50% ранее пере-

несли инфаркт миокарда, 15% страдали постоянной формой фибрилляции пред-

сердий, у 10% были зафиксированы пароксизмы фибрилляции предсердий. По 

данным ЭХО-КГ было выявлено: ФВ 61%, полости сердца были не расширены, 

гипертрофия правого желудочка определялась в 40% случаев, средние размеры 

полостей ПЖ и ПП были в пределах нормы, средний уровень ДЛА составил 

35,40±2,42 мм рт ст, у 56% пациентов 2 группы был выявлен I тип ДДЛЖ (гипер-

трофический, Е/А было менее 0,75 м/с), у 38% пациентов определялся II тип 

ДДЛЖ (псевдонормальный, Е/А было от 0,75 до 1,5 м/с), и у 6% пациентов – III 

тип ДДЛЖ (рестриктивный, Е/А было более 1,5 м/с). У пациентов 2 группы чаще 

всего выявлялась ДДЛЖ I типа, вследствие наличия у них сердечно-сосудистой 

патологии, и чаще всего тяжелой степени ХОБЛ, так как прогрессирующее тече-

ние ХОБЛ может приводить к диастолической дисфункции желудочков сердца 

(рисунок 6). 

По результатам исследования выявлена слабая положительная корреляцион-

ная связь ДЛА с размером правого желудочка (r=0,12), что объясняет развитие ле-

гочной гипертензии и ремоделирование правых камер сердца при длительно те-

кущей ХОБЛ. 

По данным ФВД установлено, что большинство пациентов этой группы 

страдали ХОБЛ тяжелой степени тяжести. 

Нами обнаружена слабая положительная корреляционная связь тяжести 

ДДЛЖ со степенью тяжести ХОБЛ (r=0,15) (рисунок 8), что подтверждается ли-

тературными данными о прогрессировании ДДЛЖ параллельно тяжести обструк-

ции [54,35,38,57].  

Средний уровень NT-proBNP у пациентов 2 группы составил 179,84±45,88 

пг/мл (рисунок 1). Нами выявлена слабая положительная корреляционная связь 
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уровня NT-proBNP с уровнем ДЛА (r=0,15), а также с тяжестью ХОБЛ (r=0,02), 

что согласуется с литературными данными о повышении уровня NT-proBNP у па-

циентов, страдающих ХОБЛ и легочной гипертензией [77,100]. Также выявлена 

слабая положительная корреляционная связь уровня NT-proBNP с тяжестью 

ДДЛЖ (r=0,20), что ранее не было описано у пациентов, страдающих ХОБЛ и 

ССЗ старческого возраста. По-видимому, этот показатель может служить крите-

рием развития начальной стадии или наличия скрытой ХСН у этой группы боль-

ных. 

Средний уровень эндотелина-1 у пациентов 2 группы составил 2,48±0,54 

фмоль/л, что оказалось выше нормы (рисунок 2). По результатам исследования 

выявлена слабая положительная корреляционная связь эндотелина-1 с размерами 

полости ЛЖ с диастолу и систолу (r=0,17; r=0,04 соответственно), что позволяет 

думать о связи увеличения уровня эндотелина-1 с развитием ХСН. 

У пациентов 2 группы уровень NT-proBNP и уровень эндотелина-1 превыша-

ли нормальные значения. Учитывая результаты исследования, можно предполо-

жить, что пациенты 2 группы имели скрытую, компенсированную медикаментоз-

но ХСН. У 40% пациентов определялась гипертрофия правого желудочка, без 

расширения его полости, имело место увеличение давления в легочной артерии 

(ДЛА 35,4±2,42 мм рт ст), большинство пациентов этой группы имели тяжелую 

степень ХОБЛ (средний показатель ОФВ1- 41,05%), поэтому можно предполо-

жить, что повышенный уровень эндотелина-1 обусловлен влиянием ХОБЛ, веро-

ятно, за счет гипоксии при ХОБЛ, что подтверждается в работах различных авто-

ров [8,13,14,32,58]. Также повышение маркеров (NT-proBNP и эндотелина-1) воз-

можно за счет ДДЛЖ, на развитие которой также влияет течение ХОБЛ. По-

видимому, при хорошей компенсации ХСН у пациентов 2 группы на повышение 

ее маркеров влияет наличие и тяжесть ХОБЛ, что подтверждается литературными 

источниками [8,13,14,32,58]. 

Пациенты 3 группы, более молодого возраста (средний возраст 56,9±0,8 лет), 

у которых имели место клинические признаки ХСН, страдали также как ХОБЛ, 

так и ССЗ. Установлено, что все пациенты страдали гипертонической болезнью, у 
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55% пациентов в анамнезе был перенесенный инфаркт миокарда, у 15% опреде-

лялась постоянная форма фибрилляции предсердий, а у 10% - пароксизмальная. 

По данным ЭХО-КГ было выявлено увеличение КСО ЛЖ, КДО ЛЖ, расширение 

полости левого предсердия (средний показатель составил: 65,06±10,28 мл, 

132,56±11,80 мл и 43,55±1,33 мм соответственно), средний показатель ФВ соста-

вил 53% (самая низкая ФВ среди исследуемых). Было выявлено повышение уров-

ня ДЛА (средний показатель 32,95±2,25 мм рт ст), гипертрофия ПЖ выявлена у 

50% пациентов, у 20% пациентов было выявлено расширение полости ПЖ и у 

35% - расширение полости ПП. Расширенные полости ЛЖ, по-видимому, объяс-

няются большей частотой встречаемости инфарктов миокарда в анамнезе у паци-

ентов этой группы.  

У 31% пациентов 3 группы был выявлен I тип ДДЛЖ (гипертрофический, 

Е/А было менее 0,75 м/с), у 46% определялся II тип ДДЛЖ (псевдонормальный, 

Е/А было от 0,75 до 1,5 м/с), и у 15% - III тип (рестриктивный, Е/А было более 1,5 

м/с).  

У пациентов 3 группы самый низкий уровень ДЛА среди обследованных, но 

расширение полости ПЖ и ПП отмечались чаще, по-видимому, у пациентов 3 

группы на ремоделирование правых отделов сердца влияло как течение ХОБЛ (в 

основном легкая и средняя степень), так и то, что у пациентов этой группы имела 

место более выраженная и тяжелая сердечно-сосудистая патология (у 55% паци-

ентов в анамнезе был перенесен ИМ, 65% описывали стенокардию напряжения, 

100% страдали гипертонической болезнью), более чем у двух третей пациентов 3 

группы определялся 2 и 3 тип ДДЛЖ (рисунок 7). При данных типах ДДЛЖ опре-

деляется высокий уровень давления в левом предсердии, что влечет за собой ги-

пертензию и застой в малом круге кровообращения, вероятно, расширение правых 

камер сердца у этих больных обусловлено влиянием нарушений функции левых 

отделов сердца. 

Только у части пациентов этой группы выявлена легкая степень ХОБЛ, но 

большинство пациентов страдали ХОБЛ средней степени тяжести.  
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По результатам исследования выявлена достоверная положительная корре-

ляционная связь ФК ХСН со степенью тяжести ХОБЛ (р=0,05, r=0,57), которая 

характеризует вклад ХОБЛ в развитие ХСН у данной группы пациентов, что со-

гласуется с литературными данными [5,6]. Выявлена слабая положительная кор-

реляционная связь выраженности ДДЛЖ со степенью тяжести ХОБЛ (r=0,13), что 

также подтверждает прогрессирование ДДЛЖ с тяжестью ХОБЛ (рисунок 8), 

вклад ХОБЛ в развитие ХСН. Установлена слабая положительная корреляционная 

связь уровня ДЛА с размером полости ПЖ (r=0,26), ПП (r=0,30), что согласуется с 

развитием легочной гипертензии при ремоделировании правых отделов сердца у 

больных с ХОБЛ.  

Средний уровень NT-proBNP у пациентов данной группы оказался выше 

нормы и составил 150,92±36,98 пг/мл (норма 125 пг/мл у лиц до 75 лет) (Рисунок 

1.). Определена достоверная положительная корреляционная связь уровня NT-

proBNP и ФК ХСН (r=0,03) [6,7,77,100], слабая положительная корреляционная 

связь с выраженностью ДДЛЖ (r= 0,20) и уровнем ДЛА (r=0,27), результаты со-

ответствуют литературным данным [38,54,57]. 

Средний уровень эндотелина-1 оказался выше нормы и составил 1,63±0,037 

фмоль/л (рисунок 2). По результатам исследования определена достоверная по-

ложительная корреляционная связь эндотелина-1 и ФК ХСН (r=0,18), и ДДЛЖ (r= 

0,02), результаты соответствуют литературным данным [17,63,69,81,83]. 

У пациентов 3 группы тоже формируется «полиморбидное сердце», более 

низкая ФВ из всех групп исследуемых, увеличение КДО ЛЖ и КСО ЛЖ было 

обусловлено большей частотой встречаемости инфарктов миокарда в анамнезе, у 

данных больных оказалась более расширенной полость левого желудочка, у 20% 

расширенная полость ПЖ и 35% расширенная полость ПП, повышение уровня 

NT-proBNP и эндотелина-1 в плазме крови пациентов этой группы подтверждали 

наличие связи этих показателей с эндотелиальной дисфункцией, легочной гипер-

тензией и ХСН. 

Из рисунка 7 следует, что у пациентов всех групп выявлялись все три типа 

ДДЛЖ. У пациентов 1 группы чаще всего выявлялся II тип ДДЛЖ, у пациентов 2 
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причем чаще всего III тип ДДЛЖ, самый неблагоприятный, выявлялся у пациен-

тов 3 группы более молодого возраста, что вероятно, обусловлено большей часто-

той встречаемости инфаркта миокарда в анамнезе у данных пациентов.  

 

 

  

 

 

 

 

 

 

 

Рисунок 7. Типы диастолической дисфункции у обследованных пациентов 

 

 

 

Рисунок 8. Типы диастолической дисфункции левого желудочка и степени 

ХОБЛ 

Из рисунка 8 следует, что у пациентов, страдающих средней и крайне тяже-

лой степенью ХОБЛ чаще определялся II тип ДДЛЖ, а у пациентов, страдающих 
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тяжелой степенью ХОБЛ определялись все три типа ДДЛЖ. Рестриктивный тип 

ДДЛЖ появляется у пациентов с тяжелой степенью ХОБЛ. Отсутствие III типа 

ДДЛЖ у пациентов с крайне тяжелой степенью ХОБЛ можно объяснить тем, что 

чаще данной степенью ХОБЛ страдали пациенты 1 и 2 групп, в анамнезе у них 

реже встречались инфаркты миокарда. Однако, данные на рисунке 8 и полученная 

слабая положительная корреляционная связь ДДЛЖ и степени ХОБЛ у пациентов 

всех групп позволяет предположить, что с утяжелением степени ХОБЛ прогрес-

сирует ДДЛЖ. 

Наше исследование показало, что у всех пациентов с ХОБЛ и ССЗ формиру-

ется «полиморбидное сердце» за счет ремоделирования правых и левых отделов, 

что приводит к развитию ХСН в основном с сохраненной ФВ, наличием ДДЛЖ, 

легочной гипертензии.  

По результатам нашего исследования самый неблагоприятный прогноз у па-

циентов 1 группы, учитывая старческий возраст, крайне тяжелую степень ХОБЛ, 

клинические признаки ХСН, самый высокий уровень ДЛА, NT-proBNP и эндоте-

лина – 1. Также наше исследование показало, что маркеры сердечной недостаточ-

ности, такие как NT-proBNP и эндотелин-1, помогли выявить скрытую ХСН у па-

циентов 2 группы, несмотря на отсутствие клинических признаков ХСН. Вероят-

но, грамотно подобранная комплексная лекарственная терапия помогла компен-

сировать ХСН у данных больных, но только хорошая приверженность к лечению 

поможет избежать декомпенсации ХСН и улучшить прогноз для данных пациен-

тов. Заставляет обратить на себя внимание 3 группа пациентов более молодого 

возраста с более расширенными камерами сердца, более низкой ФВ, II и III типом 

ДДЛЖ. Уровни NT-proBNP и эндотелина-1 у данных пациентов были выше нор-

мы, что подтверждало наличие клинических признаков ХСН, но самые низкие, из 

обследованных пациентов. Тем не менее, наличие уже в таком возрасте «поли-

морбидного сердца», легочной гипертензии, тяжелой ДДЛЖ позволяет думать о 

сомнительном прогнозе. Все пациенты в нашем исследовании в связи с комор-

бидной патологией нуждаются в наблюдении пульмонолога и кардиолога, а паци-

ентам 1 и 3 групп необходим тщательный подбор комплексной терапии.  
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ВЫВОДЫ 

1. У пациентов пожилого и старческого возраста, страдающих ХОБЛ и 

ССЗ формируется «полиморбидное сердце» в виду взаимодействия влияющих и 

отягощающих друг друга патологических состояний, повлекших за собой ремоде-

лирование обоих желудочков, развитие легочной гипертензии, развитие ХСН, что 

подтвердили результаты нашего исследования.  

2. Пациенты 1 группы (старческого возраста, с клиническими проявле-

ниями ХСН) в основном страдали крайне тяжелой степенью ХОБЛ. У пациентов 

2 группы (старческого возраста, без клинических проявлений ХСН) в основном 

имела место тяжелая степень ХОБЛ, а у больных 3 группы (более молодого воз-

раста) чаще встречалась легкая и средняя степень ХОБЛ.  

3. Повышенный уровень NT-proBNP выявлен у пациентов всех групп, 

что подтверждает его роль как маркера ХСН. У пациентов без клинических при-

знаков ХСН NT-proBNP также оказался выше нормы, что свидетельствует о 

наличии скрытой ХСН, наличии ДДЛЖ. У пациентов более молодого возраста 

(менее 60 лет) уровень NT-proBNP оказался относительно более низким, что, ве-

роятно, обусловлено меньшей длительностью течения коморбидной патологии и 

менее тяжелым течением ХОБЛ.  

4. Средний уровень эндотелина-1 у пациентов всех групп в исследова-

нии был выше нормы, что подтверждает наличие эндотелиальной дисфункции и 

свидетельствует о ее роли в развитии ХСН. Повышенный уровень эндотелина-1 у 

пациентов 2 группы подтверждал наличие скрытой, компенсированной ХСН. 

Уровень эндотелина-1 оказался выше у пациентов 2 группы, чем у пациентов 3 

группы, что, вероятно, обусловлено более длительным течением коморбидной па-

тологии и более тяжелым течением ХОБЛ. 

5.  По данным ЭХО-КГ: несмотря на то, что пациенты с выраженными 

клиническими проявлениями ХСН имели как сохраненную, так и промежуточную 

и низкую ФВ, средний показатель ФВ у всех обследованных пациентов был со-

храненный (более 50%), т.е. сохраненная ФВ не всегда предполагает отсутствие 

ХСН. 
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6. По результатам нашего исследования с нарастанием степени тяжести 

ХОБЛ прогрессирует диастолическая дисфункция левого желудочка, что под-

тверждает вклад ХОБЛ в развитие ХСН. 
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ПРАКТИЧЕСКИЕ РЕКОМЕНДАЦИИ 

По результатам нашего исследования можно предположить, что не всегда от-

сутствие клинических признаков ХСН с сохраненной ФВ может исключить нали-

чие скрытой ХСН, в связи с этим рекомендуется у пожилых больных ХОБЛ ис-

пользовать комплексный подход к диагностике ХСН, включая ЭХО-

кардиографическое исследование с определением размеров камер сердца, фрак-

ции выброса, ДЛА, ДДЛЖ, а также маркеров сердечной недостаточности: глав-

ным образом эндотелина-1, NT-proBNP, которые обладают высокой чувствитель-

ностью для диагностики даже скрытой ХСН у пожилых больных ХОБЛ. 
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СПИСОК СОКРАЩЕНИЙ 

АХП   антихолинергические препараты 

ИАПФ  ингибиторы ангиотензинпревращающего фермента  

ИБС   ишемическая болезнь сердца 

ДЛА   давление в легочной артерии 

ДДЛЖ  дистолическая дисфункция левого желудочка 

ЖЕЛ   жизненная емкость легких 

КДО ЛЖ  конечный диастолический объем левого желудочка 

КСО ЛЖ  конечный систолический объем левого желудочка 

ЛЖ   левый желудочек 

ЛЖдиас  размер левого желудочка в диастолу 

ЛЖсис  размер левого желудочка в систолу 

ЛПВП   липопротеиды высокой плотности 

ЛПНП  липопротеиды низкой плотности 

ОФВ1  объем форсированного выдоха за 1 секунду 

ПОС   пиковый объем выдоха за 1 сек 

СМИС  статусметрические информационные системы 

СН   сердечная недостаточность 

СРБ   С - реактивный белок 

ССЗ   сердечно-сосудистые заболевания 

ФВ   фракция выброса 

ФВД   функция внешнего дыхания  

ФЖЕЛ  форсированная жизненная емкость легких 

ФК   функциональный класс 

ХОБЛ  хроническая обструктивная болезнь легких 

ХСН   хроническая сердечная недостаточность 

ЭС   экспертные системы 

ЭХО-КГ  эхо-кардиография 

BNP   мозговой натрийуретический пептид  
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GOLD  глобальная инициатива по хронической обструктивной 

болезни легких  

NT-proBNP  N-концевой предшественник мозгового натрийуретиче-

ского пептида 

NYHA  Нью-Йоркская классификация сердечной недостаточности 
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