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цель: выявление особенностей мозгового кровотока и поиск ранних признаков ремоделирования миокарда у 
больных хронической обструктивной болезнью лёгких (хобл)  c различной степенью ограничения воздушного по-
тока. материалы и методы: в исследование вошло 105 пациентов с хронической обструктивной болезнью лёгких 
(хобл) от 1 до 4 степени тяжести в зависимости от степени ограничения объёма форсированного выдоха за первую 
секунду (офв1) без сердечно-сосудистых заболеваний (ссз), сахарного диабета, хронической болезни почек, ожире-
ния, иных системных и онкологических заболеваний. средний возраст — 57,12 ± 0,68 лет, мужчины — 45%. выделены 
пять групп: хобл 1 степени тяжести (n = 24), хобл 2 степени (n = 39), хобл 3 степени (n = 30), хобл 4 степени (n = 12), 
контрольная группа (n = 37) без анамнеза курения и ссз. всем измерено артериальное давление (аД), выполнена 
ультразвуковая транскраниальная допплерография. в группах хобл 1 и 2 степени выполнена трансторакальная эхо-
кардиография с оценкой глобальной и локальной продольной деформации левого желудочка (лж) методом strain, 
определением диастолической дисфункция левого желудочка (ДДлж). оценены параметры средних значений де-
формации в базальных, медиальных и апикальных сегментах. результаты обрабатывались с помощью Microsoft Excel 
2016 и statistica 10 (statsoft, inc., сша). результаты: при хобл со снижением офв1 до 2 степени у 56,4% пациентов 
выявлена артериальная гипертензия, при 3 степени - у 56,7% и 4 степени - у 100% пациентов. изменений показателей 
кровотока в средней мозговой артерии (сма) при хобл 1 – 3 степени не обнаружено. при хобл 4 степени выявлено 
достоверное повышение линейной скорости кровотока средних мозговых артерий и индекса периферического 
сосудистого сопротивления относительно контроля и пациентов с хобл 1 – 3 степени (р < 0,05). частота выявления 
диастолической дисфункции левого желудочка (ДДлж 1) типа при хобл 1 – 2 степени составила 27,7% и оказалась 
достоверно выше у лиц с хобл и артериальной гипертензией (аг) — 62,5% (χ² = 11,5, р = 0,009). у пациентов с хобл 
выявлены патологические паттерны на уровне базальных и медиальных отделов левого желудочка.  

заключение: у пациентов с хобл без ссз выявлены доклинические признаки поражения органов-мишеней. 
изменения мозгового кровотока в виде повышения линейной скорости кровотока и индекса периферического со-
судистого сопротивления установлены при хобл 4 степени при хобл 1 и 2 степени определены признаки поражения 
миокарда левого желудочка ()в виде наличия ДДлж i типа, частота встречаемости которой выше при сочетании хобл 
с артериальной гипертензией(аг), а также  патологические паттерны на уровне базальных и медиальных отделов 
левого желудочка. изменения органов-мишеней свидетельствуют о необходимости их углубленного поиска с целью 
реклассификации сердечно-сосудистого риска и определения индивидуального плана профилактики.
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objective: to assess cerebral blood flow and reveal early myocardial remodeling in cOPd patients with varying degrees 
of airflow restriction. materials and methods: the research included 105 patients with cOPd from 1 to 4 degrees of severity, 
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depending on the degree of restriction of fEV1 without cVd, diabetes mellitus, chronic kidney disease, obesity, other 
systemic and oncological diseases. average age was 57.12 ± 0.68 years, men 45%. 5 groups were identified: mild severity 
of cOPd (gOld1, = 24), moderate (cOld2, n = 39), severe (gOld3,  n = 30), very severe (gOld4, n = 12). control group (n 
= 37) was tobacco free and cVd. blood pressure and ultrasound tracranial dopplerography were performed in all groups. 
transtoral echocardiography with assessment of global and local lV longitudinal deformation by the strain method and 
determination of left ventricular diastolic dysfunction (ddlV) was performed in gOld1 and gOld2 groups. Parameters of 
average values of deformation in basal, medial and apical segments are evaluated. Results were processed with Microsoft 
Excel 2016 and statistica 10 (statsoft, inc., usa). results: arterial  hypertension (ah) was detected in 56.4% of patients 
in the cOld2 group; 56.7% of patients in the gOld3 group and 100% of patients in the gOld4. сhanges in cerebral blood 
flow were not found in the gOld1-3 groups. significant increase of linear blood flow rate of middle cerebral arteries and 
index of peripheral vascular resistance were detected in group gOld4 relative to control and gOld1-3 groups (p < 0.05). 
ddlV of 1 type was revealed in 27.7% of patients of cOPd and was higher at patients with cOPd and ah - 62.5% (χ²=11.5, р 
=0.009). Pathological patterns were identified at the level of the basal and medial parts of the left ventricle in patients with 
cOPd. Conclusion: preclinical signs of target organ involvement identified in cOPd patients without cardiovascular disease. 
changes in cerebral blood flow in the form of an increase in linear blood flow rate and peripheral vascular resistance index 
were detected in the gOld4 group. ddlV of 1 type was detected in the gOld1-2 groups and was found more frequently in 
the combination of cOPd with ah. Pathological patterns were identified at the basal and medial left ventricular levels in a 
combination of cOPd and ah. changes in target organs indicate the need for an in-depth search to reclassify cardiovascular 
risk and identify an individual prevention plan.
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Введение

Общие факторы риска хронических неинфек-
ционных заболеваний, стойко удерживающих 
лидирующие позиции среди причин смертности 
взрослого населения, в частности курение, мало-
подвижный образ жизни, избыточная масса тела 
и ожирение, изменение спектра и увеличения 
объёма воздействия неблагоприятных факторов 
окружающей среды позволили сформировать 
новую парадигму взаимоотношений между забо-
леваниями сердечно‑сосудистой и дыхательной 
систем, обозначенную как кардиопульмональ-
ный континиум [1]. Объединяющим патогене-
тическим механизмом большинства сердечно‑
сосудистых заболеваний (ССЗ), хронической 
обструктивной болезни легких (ХОБЛ), хрониче-
ской сердечной недостаточности (ХСН) является 
вялотекущее системное воспаление, иниции-
рующее развитие сосудистой эндотелиальной 
дисфункции с последующими изменениями в 
органах мишенях. В ряде многоцентровых иссле-
дований доказана связь между наличием ХОБЛ 
и риском развития сердечно‑сосудистых собы-
тий [2, 3, 4], в том числе мозговых катастроф [5], 
даже при отсутствии курения [6]. В программном 
документе GOLD от 2020 г. наличие умеренного 
когнитивного дефицита признаётся одним из си-
стемных проявлений ХОБЛ, механизмы развития 
которого не могут быть в полной мере объясне-
ны ускоренным развитием атеросклероза мозго-
вых сосудов и/или поражением белого вещества 
головного мозга, но имеющих тесную связь с 
ограничением воздушного потока [7]. Существу-

ет зависимость между падением лёгочной функ-
ции у пациентов ХОБЛ и риском возникновения 
сердечной недостаточности [8]. ХОБЛ как фактор 
риска возникновения ХСН, по данным исследо-
ваний, регистрируется от 11 до 30% случаев [9].  
В российской популяции, согласно исследованию 
RUSHFR, среди пациентов с ХСН со сниженной 
фракцией выброса частота ХОБЛ составляет от 
11,5 до 26,6% [10]. Однако данные большинства 
регистров доказывают вклад ХОБЛ в развитие 
ХСН с сохранной фракцией выброса, диагности-
ка которой у коморбидных пациентов вызыва-
ет значительные трудности [11]. В настоящее 
время особое значение в выявлении поражения 
миокарда при сохранении его сократительной 
функции придаётся изучению показателей гло-
бальной продольной деформации левого желу-
дочка (ЛЖ) с помощью спекл‑трекинг эхокар-
диографии (СТЭ), основанной на отслеживании 
спекл‑фрагментов серо‑шкального изображения 
и оценке степени укорочения миокардиальных 
волокон в трех плоскостях [12]. 

Исходя из концепции ранней диагностики 
этапов кардиопульмононального континуума, 
направленной на оптимизацию возможных тера-
певтических мер воздействия, наибольший прак-
тический интерес представляет выявление докли-
нических признаков поражения органов‑мишеней 
сердечно‑сосудистой системы у пациентов с ХОБЛ. 

Цель исследования — выявление особенно-
стей мозгового кровотока и поиск ранних при-
знаков ремоделирования миокарда у больных 
ХОБЛ c различной степенью ограничения воз-
душного потока. 
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Материал и методы

В группу исследования было включено 105 
пациентов с ХОБЛ от 1 до 4 степени тяжести 
ограничения объёма форсированного выдоха за 
первую секунду (ОФВ1) без документированных 
сердечно‑сосудистых заболеваний, сахарного 
диабета, хронической болезни почек, ожирения, 
иных системных и онкологических заболева-
ний. Средний возраст пациентов 57,12 ± 0,68 
лет, мужчины составили 45%. Среди пациентов, 
включённых в исследование, исходя из степени 
ограничения ОФВ1 были выделены следующие 
группы: группа ХОБЛ 1 степени (n = 24), ХОБЛ 2 
степени (n = 39), пациенты с ХОБЛ 3 степени (n 
= 30), ХОБЛ 4 степени (n = 12). Диагноз ХОБЛ и 
степень ограничения ОФВ1 подтверждены ре-
зультатами спирометрии на аппарате Spirolab 
III до и после пробы с бронхолитиками (400 мкг 
сальбутамола) (ОФВ1 / ФЖЕЛ 0 < 70% и прирост 
ОФВ1 < 12% от исходных значений). Контроль-
ная группа пациентов (n = 37) была отобрана 
среди сопоставимых по полу и возрасту лиц без 
длительного анамнеза табакокурения и доку-
ментированных хронических неинфекционных 
заболеваний (ХНИЗ). Всем обследованным было 
измерено артериальное давление (АД) согласно 
ГОСТ 52623.1–2008 Федерального агентства РФ 
по техническому регулированию и метрологии 
«Технология выполнения простой медицинской 
услуги. Измерение артериального давления на 
периферических артериях А 02.12.002». С по-
мощью прибора «Nicolet Companion Biomedikal» 
(США) и датчика с частотой 2 МГц методом уль-
тразвуковой транскраниальной допплерогра-
фии изучали показатели кровотоков в левой и 
правой средней мозговой артерии (СМА), так как 
это наиболее крупные ветви внутренних сонных 
артерий, кровоснабжающие соответствующие 
полушария головного мозга. Оценивались пара-
метры линейной скорости кровотока (ЛСК) и ин-
дексы периферического сосудистого сопротив-
ления: Vсист. (систолическая скорость кровотока), 
Vдиаст. (диастолическая скорость кровотока), Vсред. 
(средняя скорость кровотока), PI (пульсацион-
ный индекс), IR (индекс резистентности). Для 
выявления признаков раннего ремоделирования 
миокарда у больных ХОБЛ с лёгкой и умеренной 
степенями ограничения ОФВ1 была выполнена 
трансторокальная эхокардиография на приборе 
«Vivid E9» GE (США) линейным датчиком с часто-
той 9 мГц, секторным датчиком М5S с частотой 
1,5 – 4,6 мГц с оценкой глобальной и локальной 
продольной деформации левого желудочка (ЛЖ) 
с 17 сегментарным делением методом strain. 
Диастолическая дисфункция левого желудочка 
(ДДЛЖ ЛЖ) 1 типа определялась при оценке 

трансмитрального потока и экскурсии межже-
лудочковой перегородки (МЖП) (Е/а < 0,8, Е/е’ 
> 15). С целью установления региональных пат-
тернов деформации миокарда ЛЖ проводилась 
оценка параметров средних значений дефор-
мации в базальных (СБ), медиальных (средних) 
(СМ) и апикальных сегментах (СА). Для уточне-
ния полученных данных в сравнительном аспек-
те использовали методику Phelan D. и соавт. [13] 
для расчёта относительной деформации в ба-
зальных (БОД), средних (СОД) и апикальных сег-
ментах (АОД) и рассчитывали показатель отно-
сительной региональной деформации (ОРД) в со-
ответствии с методикой Senapati A. и соавт. [14]. 
Дополнительно оценивали простые соотноше-
ния средних значений деформации базальных к 
средним сегментам (базально‑медиальный пат-
терн (БМП), базальных к апикальным (базально‑
апикальный паттерн (БАП), средних к апикаль-
ным (медиально‑апикальный паттерн (МАП)). 

Протокол исследования был одобрен неза-
висимым этическим комитетом ФГБОУ ВО «Ти-
хоокеанский государственный медицинский 
университет» Минздрава России. Получено ин-
формированное добровольное согласие всех па-
циентов на участие в исследовании.

Результаты обрабатывались при помощи па-
кета программ Microsoft Excel 2016 и STATISTICA 
10 (StatSoft, Inc., США) в операционной среде 
Windows 7. Качественные критерии представ-
лены в виде абсолютных и относительных вели-
чин, выраженных в процентах. Количественные 
признаки оценивались, исходя из типа распре-
деления в выборке. При нормальном распреде-
лении данные представлены в виде среднего 
и стандартного отклонения (М±δ), при ненор-
мальном — в виде медианы и интерквартиль-
ного размаха (Med (Нкв, Вкв)). Последующий 
анализ при нормальном распределении прово-
дился методами параметрической статистики с 
использованием критерия Стьюдента, при не-
нормальном применялись непараметрические 
методы с критерием Манна–Уитни. Статистиче-
ски значимыми признавались различия величин 
при уровне р < 0,013 при сравнении четырёх 
групп, р < 0,017 — при сравнении трёх групп. 
Значимость расхождения признаков при непа-
раметрическом распределении оценивалась с 
помощью критерия Пирсона χ2. 

Результаты

У лиц с ХОБЛ, включённых в исследование, 
более чем в половине случаев выявлена артери-
альная гипертензия (АГ), частота встречаемости 
которой зависела от спирометрической тяжести 
ХОБЛ. Так, в группе ХОБЛ 1 ст. с ОФВ1 > 80% па-
циентов с АГ не выявлено. При умеренной степе-
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ни ограничения ОФВ1 от 50 до 80 % от должных 
величин АГ установлена у 56,4% пациентов со 
средними значениями АД 153,7 (148,0; 158,4) / 
85,9(78,9; 92,8) мм рт.ст. В группе ХОБЛ 3 ст., где 
ограничение ОФВ1 составило 30 – 49% от долж-
ного, АГ была обнаружена у 56,7% пациентов со 
средним АД 150,3 (146,8; 153,9) / 88,8(84,6; 92,2) 
мм рт.ст. По мере прогрессирования снижения 
ОФВ1 < 30% от должного в группе ХОБЛ 4 ст. у 
100% пациентов выявлена АГ, средние значения 
АД составили 152,9 (144,6; 159,1) / 92,9 (85,2; 
98,2) мм рт.ст. 

Учитывая вариабельность количественных 
показателей мозгового кровотока и их зависи-
мость от уровня АД, для оценки мозгового кро-
вотока были отобраны пациенты с 1‑й степенью 
АГ, которые достигли целевых значений на фоне 
антигипертензивной терапии. Согласно данным 
литературы, для таких пациентов не характер-
ны явления артериолосклероза, а фоновые по-
казатели кровотока в интракраниальных арте-
риях соответствуют нормативным возрастным 
значениям [15, 16, 17]. В связи с этим ожидае-

мые нами результаты исследования показате-
лей мозгового кровотока в большей степени за-
висели от наличия ХОБЛ, а не от присутствия АГ.

Результаты проведения допплерографии в 
средней мозговой артерии у пациентов с ХОБЛ 
представлены в табл. 1.

Согласно полученным данным, у пациентов 
с ограничением ОФВ1 от 1 до 3 степени отсут-
ствовали достоверные изменения скорости 
кровотока в СМА. У пациентов с 1, 2 и 3 спиро-
метрической степенью ХОБЛ показатели си-
столической скорости кровотока в правой СМА 
составили соответственно 89,5 (81,3;97,6), 90,5 
(82,4; 98,5) и 92,8 (80,1; 99,5) см/с, не отличаясь 
от группы контроля (р >0,05). При исследова-
нии левой СМА показатели систолической ско-
рости кровотока также находились в пределах 
допустимого диапазона значений, без достовер-
ности различий с группой контроля (р >0,05). 
Важно подчеркнуть, что анализ значений си-
столической, средней и диастолической скоро-
стей кровотока в группах ХОБЛ 1, 2, 3 степени 
тяжести в зависимости от показателей ОФВ1 

таблица 1 
Показатели допплерографии в средней мозговой артерии при ХОБл (данные 

представлены в виде Med (нкв, Вкв)

Группы
Показатель Контроль ХОБЛ

1 степень
ХОБЛ

2 степень
ХОБЛ

3 степень
ХОБЛ

4 степень

V сист. в правой СМА, см/с 95,2
(93,8; 100)

89,5 
(81,3;97,6)##

90,5
(82,4; 98,5)##

92,8
 (80,1; 99,5)##

120,2
(101,7; 132,6)**

V сист. в левой СМА, см/с 95,1
(90,1; 99,7)

90,0 
(85,0; 96,5)

90,0
(80,3; 100,9)

99,8 
(90,6; 105,8)

115,5 
(103,8; 130,9)**

V сред. в правой СМА, см/с 55,5
(52; 59,3)

56,5
(51,5; 63,7) 

52,9
(47,5; 59,4)##

58,4
(50,9; 66,7)

67,1
(59,8; 74,2)**

V сред. в левой СМА, см/с 55,2
(52,5; 59)

57,5
(52,4; 63,1)##

52,0
(48,5; 58,0)##

55,0
(50,5; 62,9)##

63,4
(57,5; 70,0)**

V диаст. в правой СМА, см/с 36,0
(28,5; 43,3)

40,1
(32,8; 50,5)

37,3
(29,8; 43,3)

40,0
(37,5; 45,0)

40,5
(35,0; 46,5)

V диаст. в левой СМА, см/с 36,7 
(31,8; 42,3)

39,5 
(35,5; 45,0)

36,5 
(31,7; 40,2)

35,5
(30,9; 42,5)

37,1
(30,0; 44,5)

КА СМА, % 3,3 
(1,7; 5,4)

1,7
(0,5; 3,4)

1,7
(0,5; 3,5)

5,4
(2,5; 7,8)

6,3
(4,3; 8,8)

PI в правой СМА, усл.ед. 1,07
(0,88; 1,23)

0,92
(0,82; 1,04)

0,97
(0,92; 1,06)

0,91
(0,80; 1,05)

1,23
(1,11; 1,35)*

PI в левой СМА, усл.ед. 1,05
(0,89; 1,20)

0,91
(0,82; 1,03)

0,98
(0,90; 1,10)

1,0
(0,90; 1,18)

1,24
(1,10; 1,38)*

IR в правой СМА, усл.ед. 0,62
(0,57; 0,66)

0,56
(0,50; 0,60)

0,57
(0,52; 0,61)

0,56
(0,51; 0,60)

0,66
(0,61; 0,72)*

IR в левой СМА, усл.ед. 0,61
(0,57; 0,65)

0,56
(0,51; 0,59)

0,58
(0,51; 0,62)

0,60
(0,55; 0,65)

0,68
(0,62; 0,73)*

КА PI, % 1,9 
(0,5; 3,3)

1,0
(0; 3,0)

1,0
(0; 2,5)

10,1
(7,8; 14,7)

1,0
(0; 3)

Примечание: Vсист. — систолическая скорость кровотока, Vдиаст. — диастолическая скорость кровотока, Vсред. — средняя 
скорость кровотока, IR — индекс резистентности, PI — пульсационный индекс, КА — коэффициента симметрии, * — различия 
статистически значимы между группой контроля и ХОБЛ при р < 0,05, ** — различия статистически значимы между группой 
контроля и ХОБЛ при р < 0,01; ## — различия статистически значимы между 1, 2, 3 степенью ХОБЛ и 4 степенью ХОБЛ при 
р < 0,013. 
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не подтвердил статистически значимой разни-
цы между группами. При 4 степени снижения 
ОФВ1 установлено повышение ЛСК правой и 
левой СМА в диапазоне значений 120,2 (101,7; 
132,6) см/с и 115,5 (103,8; 130,9) см/с соответ-
ственно, при сравнении как с группой контроля 
(р <0,05), так и группами ХОБЛ 1 – 3 ст. Кроме 
того в группе ХОБЛ 4 ст. обнаружено повыше-
ние средней скорости кровотока в правой СМА 
до 67,1 (59,8; 74,2) см/с, в левой СМА — до 63,4 
(57,5; 70,0) см/с, статистически значимо отли-
чаясь от группы контроля (55,5 (52; 59,3) и 55,2 
(52,5; 59) см/с (р <0,05)).

При 1, 2 и 3 степени ХОБЛ также не обнару-
жено достоверного повышения индексов пе-
риферического сосудистого сопротивления по 
сравнению с группой контроля (табл. 1), что в 
сочетании с неизмененными показателями ЛСК 
в данных группах отражает высокие уровни 
автономности и компенсации мозгового крово-
тока при лёгком, умеренном и средне‑тяжелом 
ограничениях ОФВ1. 

При 4 степени ХОБЛ или выраженном ограни-
чении показателей воздушного потока отмеча-
лось статистически значимое повышение не толь-
ко скоростных показателей кровотока, но и индек-
сов периферического сосудистого сопротивления. 
Пульсационный индекс в правой СМА составил 
1,23 (1,11; 1,35) усл. ед., в левой СМА — 1,24 (1,10; 
1,38) усл.ед., что значимо отличается от группы 
контроля (р <0,05). Индекс резистентности в пра-
вой и левой СМА составил 0,66 (0,61; 0,72) и 0,68 
(0,62; 0,73) усл. ед. соответственно, при сравнении 
с контрольной группой р <0,05 (табл. 1). При оцен-
ке уровня ассиметрии в показателях кровотока в 
СМА при ХОБЛ во всех группах превышения допу-
стимых значений обнаружено не было. 

Таким образом, изучение показателей мозго-
вого кровотока при проведении допплерогра-
фии СМА у пациентов с ХОБЛ продемонстриро-
вало сохранение механизмов его саморегуляции 
при снижении ОФВ1 от 1 до 3 степени. При этом 
значительное падение показателей ОФВ1 ≤30% 
сопровождалось статистически значимым уве-
личением скоростных показателей мозгового 
кровотока и индексов сосудистого сопротивле-
ния, что может иметь значение для риска раз-
вития сосудистых катастроф и когнитивных на-
рушений у пациентов с ХОБЛ. 

Результаты ряда исследований доказыва-
ют, что доклинические признаки поражения 
миокарда, а именно гипертрофия миокарда ЛЖ, 
изменение спектра трансмитрального и транс-
трикуспидального потоков выявляются не 
на ранних стадиях ХНИЗ [18]. Для того, чтобы 
установить и оценить характер доклиническо-
го поражения миокарда при ХОБЛ и провести 
сравнительный анализ особенностей ремоде-
лирования миокарда при сочетании ХОБЛ и АГ, 
дополнительно были выделены две группы. В 
первую группу включили пациентов с ХОБЛ 1 и 
2 степени, во вторую — с ХОБЛ 2 степени и АГ. 
Выбор групп обусловлен возможным вкладом 
поражения миокарда правого желудочка в раз-
витие доклинических признаков изменения 
миокарда левого желудочка при более значи-
мых изменениях ОФВ1 [19]. Согласно данным 
эхокардиографии, ни у одного из пациентов в 
данных группах не установлены признаки ги-
пертрофии миокарда левого желудочка (ГМЛЖ), 
увеличения размеров камер сердца, либо сни-
жения фракции выброса. Тем не менее, во всех 
группах обследованных выявлены признаки 
диастолической дисфункции левого желудочка 
(ДДЛЖ) I типа, которую определяли согласно 
оценке трансмитрального потока и экскурсии 
МЖП (Е/а <0,8, Е/е’ >15). Частота встречаемости 
ДДЛЖ I типа разнится в выделенных группах 
обследованных (табл. 2) согласно Н‑ критерию 
Kruskal‑Wallis. Так, в первой группе она установ-
лена в 27,7% случаев и во второй — в 62,5%. При 
сочетании ХОБЛ и АГ частота встречаемости 
ДДЛЖ I типа статистически значимо выше (χ² = 
11,5, р = 0,009 без указания в таблице) относи-
тельно всех прочих групп. 

Согласно данным ЭХОКГ, выполненной мето-
дом strain, показатели глобальной продольной 
деформации ЛЖ соответствуют нормативным 
значениям во всех группах (более 19%), стати-
стически значимые различия в зависимости 
от наличия АГ и ХОБЛ по сравнению с группой 
контроля отсутствуют (табл. 3). Также не вы-
явлены изменения в показателях локальной 
продольной деформации ЛЖ. В связи с этим нам 
представилось интересным оценить средние по-
казатели локальной продольной деформации на 
различных уровнях левого желудочка (базаль-
ном, медиальном и апикальном). В результате 

таблица 2 
Частота встречаемости ДДлЖ I типа у пациентов, включенных в исследование

Группы
Параметр

 Группы
Среднее значение по группе

Контроль (n=37) 1 группа (n=18) 2 группа  (n=17)
ДДЛЖ I типа, абс. (%) 6 (16) 5 (27,7) 10 (62,5) 31 (31,3)ʺ

Примечание: ʺ — различия статистически значимы при сравнении всех групп пациентов по Н‑критерию Kruskal‑Wallis 
(р <0,05).
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установлено, что средние значения деформации 
ЛЖ в апикальных сегментах (СА) не имеют ста-
тистически значимых различий во всех обсле-
дованных группах. В медиальных (СМ) и базаль-
ных сегментах (СБ) средние значения деформа-
ции ЛЖ ниже в группе пациентов с сочетанием 
ХОБЛ и АГ по сравнению с группой контроля (z = 
2,0, р = 0,04; z = 2,0, р = 0,04). 

Принимая во внимание отсутствие четких 
нормативных значений для показателей ло-
кальной продольной деформации ЛЖ, связан-
ных с особенностями его кинетики, мы сочли 
необходимым сравнить примененные в иссле-
довании расчеты с методиками иных авторов, 
в частности, с оценкой относительных показа-
телей локальной продольной деформации ЛЖ 
в базальных, медиальных, апикальных сегмен-
тах, описанной Phelan D. и соавт. в 2012 г. [14] 
и Senapati A. и соавт. в 2016 г. [15]. Результаты 
представлены в табл. 4. Как следует из пред-
ставленных данных, показатели относительной 
деформации миокарда в базальных сегментах 
(БОД) ниже по сравнению с группой контроля 
у пациентов с ХОБЛ и у пациентов с сочетанием 

ХОБЛ и АГ (z = ‑2,0, р = 0,04; z = ‑2,5, р = 0,01). По-
казатели относительной деформации миокарда 
в средних сегментах (СОД) и в апикальных сег-
ментах (АОД) значимо ниже по сравнению с ин-
тактной группой только в группе ХОБЛ и АГ (z = 
‑2,3, р = 0,02). Результаты исследования, рассчи-
танные согласно методике Senapati A. и соавт., в 
частности относительная региональная дефор-
мация (ОРД), в том числе отражающая пораже-
ние миокарда ЛЖ на различных уровнях, ста-
тистически значимо выше при сочетании ХОБЛ 
и АГ (z = 2,6, р = 0,01) (табл. 4). Таким образом, 
использование различных методов оценки до-
клинического поражения миокарда свидетель-
ствует о наличии патологического паттерна 
сократительной активности кардиомиоцитов 
прежде всего на базальном уровне ЛЖ у паци-
ентов с АГ и ранней степенью ограничения воз-
душного потока. 

Для оценки соотношения показателей ло-
кальной продольной деформации ЛЖ между 
различными уровнями в ходе работы рассчита-
ны значения паттернов (базально‑медиального, 
базально‑апикального, медиально‑ апикально-

таблица 3 
Среднее значение продольной деформации по уровням лЖ

Параметры
Группы

Н‑ критерий K‑W, р
Контроль (n=37) 1 группа (n=18) 2 группа (n=17)

СБ –18,0 [‑19,8; ‑16,8] –17,6 [‑19,8; ‑14,7] –14,7 [‑17,9; ‑12,2] Н=7,9, р=0,04

СМ –20,7 [‑23,0; ‑19,3] –19,5 [‑22,5; ‑19,0] –19,3 [‑21,0; ‑16,7] Н=5,4, р=0,1

СА –24,2 [‑26,4; ‑21,0] –23,9 [‑25,8; ‑22,8] –24,1 [‑26,4; ‑24,1] Н=1,1, р=0,8

Примечание: СБ — среднее значение показателей локальной продольной деформации ЛЖ в базальных сегментах; СМ — 
среднее значение показателей локальной продольной деформации ЛЖ в медиальных сегментах; СА — среднее значение 
показателей локальной продольной деформации ЛЖ в апикальных сегментах.

таблица 4 
Показатели относительной продольной деформации по уровням лЖ 

(БОД, СОД, аОД) (Phelan D. и соавт. (2012)), ОРД (Senapati A. и соавт. (2016))

Параметры
Группы

H‑критерий K‑W, p
Контроль (n=37) 1 группа  (n=18) 2 группа  (n=22)

БОД 0,41 [0,36; 0,45] 0,37 [0,34; 0,42] ʺ 0,36 [0,30; 0,41] ʺ H=8,0, p=0,04

СОД 0,49 [0,47; 0,51] 0,49 [0,47; 0,51] 0,47 [0,46; 0,49] ʺ H=5,1, p=0,1

АОД 0,62 [0,54; 0,63] 0,65 [0,61; 0,73] 0,71 [0,63; 0,81] ʺ H=7,9, p=0,04

ОРД 0,51 [0,45; 0,57] 0,54 [0,50; 0,60] 0,59 [0,57; 0,68] ʺ H=8,1, p=0,04

Примечание: ʺ — различия статистически значимы по сравнению с группой контроля (p<0,05). БОД — относительная 
деформация миокарда в базальных сегментах, СОД — относительная деформация миокарда в средних сегментах, АОД — 
относительная деформация миокарда ЛЖ в апикальных сегментах, ОРД — относительная региональная деформация.
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го) по методу Senapati A. и соавт. [14]. Резуль-
таты представлены в табл. 5. Во всех группах 
обследованных отсутствуют изменения в пока-
зателях базально‑медиального паттерна. Наи-
более существенные различия установлены у 
пациентов с сочетанием ХОБЛ и АГ: изменения 
показателей базально‑апикального паттерна 
(БАП) при сравнении с данными группы контро-
ля, а также медиально‑апикального паттерна 
(МАП) при сравнении с группой ХОБЛ. 

Таким образом, оценку показателей глобаль-
ной продольной и локальной деформации мио-
карда для выявления доклинического наруше-
ния сократимости кардиомиоцитов на ранних 
стадиях ХОБЛ, АГ и при их сочетании следует 
признать недостаточной. Необходимо более 
детальное изучение патологических паттернов 
сократительной активности на различных уров-
нях левого желудочка и прежде всего его базаль-
ного отдела.

Обсуждение

Выполненное исследование показало, что 
у пациентов с ХОБЛ без установленных ранее 
сердечно‑сосудистых заболеваний почти в 
половине случаев регистрируется АГ, часто-
та встречаемости которой увеличивается по 
мере ухудшения показателей скорости воз-
душного потока. Согласно литературным 
данным, частота встречаемости АГ при ХОБЛ 
колеблется в различных диапазонах и зави-
сит от критериев включения в исследования, 
объема выборки, расовых особенностей и 
т.д., составляя в среднем 34 – 50%, по данным 
различных авторов [20]. Преобладание АГ в 
качестве ведущего фактора коморбидности 

при ХОБЛ свидетельствует о значимости из-
вестных и предполагаемых патогенетических 
механизмов развития кардиопульмонально-
го континуума в виде системной сосудистой 
эндотелиальной дисфункции, поддержи-
ваемой неконтролируемым вялотекущим 
воспалением, дисбалансом оксидативных и 
антиоксидантных систем, потерей клеточно-
го энергетического потенциала и др. Значи-
мый вклад в истощение наиболее уязвимо-
го вазодилататорного резерва сосудистого 
эндотелия вносит повреждающее действие 
табачного дыма как ведущего фактора ХОБЛ, 
прежде всего определяющего дисбаланс син-
теза оксида азота (NO) и накопление молекул 
пероксинитрита, образуемых за счёт реак-
ций высокоактивных радикалов кислорода 
с молекулами NO. При усиленной генерации 
радикалов кислорода, что характерно для 
табакокурения, равновесие смещается от ва-
зодилататорного эффекта NO в сторону по-
вреждающего действия пероксинитрита, яв-
ляющегося мощным вазоконстриктором [21, 
22, 23]. В нарушение функции сосудистого 
эндотелия по мере прогрессирования огра-
ничения воздушного потока при ХОБЛ могут 
вносить вклад ситуационные нарушения га-
зообмена в виде персистирующих гипоксии и 
гиперкапнии, прогрессирование воспаления с 
развитием дисбаланса в системе матриксных 
протеиназ с развитием деструкции соедини-
тельнотканного сосудистого матрикса, изме-
нения восприятия внеклеточного и внутри-
клеточного сигналинга и стойкое сосудистое 
ремоделирование [24, 25, 26]. Реализация 
данных механизмов имеет ряд особенностей 
в зависимости от локализации сосудистого 

таблица 5 
Показатели регионарных паттернов деформации лЖ

Параметры
Группы

Н‑ критерий K‑W, рКонтроль
(n=37)

1 группа
(n=18)

2 группа
(n=17)

БМП 0,86 [0,81; 0,91] 0,82 [0,80; 0,89] 0,83 [0,73; 0,88] Н=3,1, р=0,4

МАП 0,86 [0,78; 0,94] 0,83 [0,76;0,89] 0,77 [0,71; 0,80]ʺ# Н=8,1, р=0,04

БАП 0,72 [0,65; 0,86] 0,68 [0,61; 0,78] 0,64 [0,51; 0,74]ʺ Н=5,8, р=0,1

Примечание: ̋  — различия статистически значимы по сравнению с группой контроля (р <0,05);  # — различия статистически 
значимы по сравнению с первой группой (р <0,05); БМП — базально‑медиальный паттерн, МАП — медиально‑апикальный 
паттерн, БАП — базально‑апикальный паттерн.
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бассейна, преобладания в сосудистой стенке 
гладкомышечных, эластических или коллаге-
новых волокон [27]. 

В данной работе продемонстрированы осо-
бенности церебральной гемодинамики при 
ХОБЛ в зависимости от степени ограничения 
воздушного потока. Результаты транскрани-
альной допплерографии показали, что у боль-
ных ХОБЛ с 1, 2 и 3 степенью снижения ОФВ1 
не наблюдаются изменения показателей ЛСК 
в системе СМА, свидетельствуя в пользу адек-
ватного функционирования системы саморе-
гуляции мозгового кровотока у данной кате-
гории пациентов. 

Наиболее характерной реакцией СМА при 
регулировании церебральной гемодинамики 
в ответ на гетерогенные стимулы является 
констрикция, что выражается в виде статисти-
чески значимого повышения индексов пери-
ферического сосудистого сопротивления при 
4 степени ХОБЛ. Констрикция представляет 
собой базовый механизм перераспределения 
кровотока, защищающий головной мозг от из-
быточного притока крови. Такие изменения 
сосудистого тонуса являются компенсаторны-
ми, но при этом могут значительно ограничи-
вать адаптационные возможности артериаль-
ной системы головного мозга и способство-
вать развитию церебральных осложнений при 
ХОБЛ, а при чрезмерной констрикции — при-
водить к срыву механизмов компенсации и 
саморегуляции. 

Развитие коморбидности на ранних стади-
ях ХОБЛ, несомненно, увеличивает индивиду-
альный сердечно‑сосудистый риск у пациен-
та. Установленный рост частоты выявления 
ДДЛЖ у пациентов с ХОБЛ 1 – 2 степени в со-
четании с АГ 1 степени может указывать на 
снижение эластичности миокарда, сочетаемой 
с избыточным фиброобразованием на фоне 
роста давления наполнения в полости левого 
желудочка [28]. Установлено, что показатели 
деформации в медиальных и базальных сег-
ментах миокарда значимо ниже в группе паци-
ентов с сочетанием ХОБЛ и АГ по сравнению 
с группой контроля, что, очевидно, отражает 
уязвимость контрактильной способности кар-
диомиоцитов у пациентов с ХОБЛ 1‑2 степени 
и наличием АГ, которая проявляется прежде 
всего в базальных и медиальных отделах лево-
го желудочка. 

Указанные изменения не отражаются на 
показателях как глобальной, так и локальной 
сократимости левого желудочка и требуют 
детализации оценки в различных отделах с 
акцентом на базальные отделы. Иными сло-
вами, использование различных методов 

оценки доклинического поражения миокарда 
свидетельствует о наличии патологического 
паттерна сократительной активности кардио-
миоцитов, прежде всего, на базальном уров-
не ЛЖ у пациентов с АГ и ранней степенью 
ограничения воздушного потока. Изменение 
тканевой архитектуры миокарда на ранних 
доклинических уровнях в виде изменения 
контрактильной активности волокон затра-
гивает в первую очередь базальный отдел с 
переходом в медиальный, от места наиболь-
шей представленности фиброза к наибольшей 
выраженности мышечной массы миокарда 
левого желудочка (область верхушки). Таким 
образом, у пациентов с ХОБЛ без обозначен-
ных сердечно‑сосудистых заболеваний наблю-
даются доклинические признаки поражения 
органов сердечно‑сосудистой системы.

 Заключение

Установленные изменения показателей 
мозгового кровотока на интракраниальном 
уровне в виде повышения всех скоростных 
значений, связаны с прогрессирующим сни-
жением ОФВ1. Значимое повышение систоли-
ческой скорости кровотока СМА определено 
при 4 степени ограничения ОФВ1 по сравне-
нию с 1 – 3 степенью ХОБЛ и с группой кон-
троля. У пациентов с ХОБЛ 4 ст. происходит 
компенсаторное повышение индексов пе-
риферического сосудистого сопротивления, 
очевидно, вносящее вклад в сохранение уяз-
вимых механизмов ауторегуляции мозгового 
кровотока.

У больных ХОБЛ с 1‑й и 2‑й спирометриче-
ской степенями снижения ОФВ1 установлены 
доклинические признаки поражения миокар-
да ЛЖ в виде наличия ДДЛЖ I типа, частота 
встречаемости которой достоверно возраста-
ет при сочетании ХОБЛ с АГ 1 степени. К мар-
керам доклинического поражения миокарда 
у пациентов с ХОБЛ следует отнести наличие 
патологических паттернов на уровне базаль-
ных и медиальных отделов левого желудоч-
ка, выявленных с помощью Спекл‑трекинг 
эхокардиографии с использованием расчетов 
оценки сократительной активности миокарда 
на различных уровнях.

Выявленные изменения поражения 
органов‑мишеней сердечно‑сосудистой си-
стемы у пациентов с ХОБЛ свидетельствуют о 
необходимости их углубленного поиска с це-
лью уточнения сердечно‑сосудистого риска и 
определения индивидуализированного плана 
проведения возможных корригирующих ме-
роприятий.
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