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С.М. Метелъский 
ДИСФУНКЦИЯ МИОКАРДА У БОЛЬНЫХ ХРОНИЧЕСКОЙ  

ОБСТРУКТИВНОЙ БОЛЕЗНЬЮ ЛЕГКИХ
ГУ «432 Главный военный клинический медицинский центр ВС»

В обзоре проанализированы данные о современных подходах к оценке дисфункции миокарда при хронической 
обструктивной болезни легких. Охарактеризованы основные патогенетические механизмы, эхокардиографи
ческие и допплерэхокардиографические признаки, критерии систолической и диастолической дисфункции. 
Указано на значимость оценки нарушений функции не только левого, но и правого желудочка в определении 
степени функциональных нарушений, прогноза при Х О Б Л  и выборе лечебной тактики.

Хроническая обструктивная болезнь легких (ХОБЛ) 
является ведущей причиной болезненности и смерт

ности во всем мире. Она приводит к значительному и по
стоянно растущему экономическому и социальному ущербу. 
Как свидетельствуют современные эпидемиологические ис
следования, в странах Европы и Северной Америки ХОБЛ 
страдают от 4 до 15% взрослого населения [26]. ХОБЛ явля
ется четвертой ведущей причиной смертности в США и Ев
ропе. Среди женщин смертность от ХОБЛ за последние 20 
лет возросла более чем в 2 раза [16]. Согласно результатам 
фармакоэкономических исследований, по величине затрат 
на лечение ХОБЛ занимает лидирующее место среди болез
ней органов дыхания, опережая по этому показателю брон
хиальную астму [8].

Патогенез поражения миокарда при ХОБЛ сложен. Ос
новными повреждающими факторами являются хроничес
кая гипоксия и легочная гипертензия (ЛГ). Гипоксия приво
дит к нарушению энергетического обеспечения миокарда, 
вызывает изменения гомеостаза в виде метаболического 
ацидоза, гипокалиемии, активации эритропоэза с вторич
ным эритроцитозом, которые в свою очередь усугубляют 
энергетический голод миокарда [3].

Изменения гемодинамики, систолической и диастоли
ческой функций миокарда у больных хроническими заболе
ваниями органов дыхания появляются рано, зависят от 
выраженности дыхательной недостаточности, быстро про
грессируют. Прогноз трудоспособности ижизниутаких боль
ных связан не только с темпами нарастания и выраженно
сти ЛГ, но и с функциональным состоянием миокарда.

Отрицательное воздействие на миокард оказывают так
же инфекционно-токсические факторы, лекарственные,

аллергические влияния. В этих условиях гипертрофия мио
карда не может быть адекватной требованиям, предъявля
емым к правому желудочку (ПЖ), а в ряде случаев возможно 
преобладание именно дистрофических процессов в сердеч
ной мышце.

Инструментальные признаки сократительной несосто
ятельности миокарда, особенно ПЖ, определяются задолго 
до их клинических проявлений. Так, при катетеризации 
правых отделов сердца и легочной артерии у больных с тран- 
зиторной стадией ЛГ отмечается тенденция к снижению 
фракции выброса, а при стабильной ЛГ она снижена в 1,5-
2 раза [3].

Наиболее предпочтительным методом исследования 
морфологического и функционального состояния сердца 
является эхокардиография (ЭхоКГ) и допплерэхокардиогра- 
фия (ДЭхоКГ), что обусловлено высокой информативностью, 
доступностью и безопасностью. Однако изучение сократи
тельной способности и геометрии ПЖ имеет ряд ограниче
ний в связи с известными трудностями его визуализации 
[5, 7,18, 21, 23]. Во-первых, информативность исследова
ния в значительной степени определяется качеством аппа
рата и датчика. Эту проблему в значительной степени мож
но решить путем использования более совершенной и чув
ствительной аппаратуры. Во-вторых, у пожилых больных 
нередко наблюдается эмфизема прилежащих к сердцу уча
стков легких, что ограничивает ультразвуковое окно и дос
туп для исследования. При сужении межреберных проме
жутков исследование возможно лишь при строго сагитталь
ном направлении луча, так как малейший наклон датчика 
сопровождается попаданием в поле локации тканей реб
ра. В-третьих, ПЖ, в отличие от левого желудочка (ЛЖ), име
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ет более сложную конфигурацию полости. Полость ПЖ со
стоит из входного и выходного отделов, а также основной 
камеры, изогнутой в форме полумесяца. Пространственной 
моделью ПЖ служит пирамида с треугольным основанием. 
Она трудно поддается описанию с помощью обычных мате
матических подходов, которые не могут учесть поперечное 
расширение ПЖ и его выносящего тракта.

Измерение толщины стенок ПЖ затруднено в связи с 
наличием трабекул и модераторного пучка (межмышечная 
трабекула) в полости ПЖ, которые вносят существенную 
погрешность в получаемые результаты [7,18]. Следует отме
тить, что измерения упрощаются при наличии гипертро
фии ПЖ. В норме толщина передней стенки ПЖ не превы
шает 0,5 см [2,18].

При ЭхоКГ традиционно определяют следующие пока
затели функции ПЖ: конечно-диастолический (КДО) и ко
нечно-систолический (КСО) объемы и фракцию выброса 
(ФВ). По данным различных исследований, в норме ФВ ПЖ 
составляет 55 % [1,25], но не менее 48,8+1,48 % [5]. Таким 
образом, у здоровых лиц ФВ ЛЖ  несколько превышает ФВ 
ПЖ. Предполагают, что разница между ФВ ЛЖ  и ФВ ПЖ 
характеризует долевое участие каждого из желудочков в 
функционировании сердца как единого насоса [1]. Учиты
вая, что объемы полости ПЖ, как и ЛЖ, в значительной 
мере определяются антропометрическими характеристика
ми больного, целесообразно анализировать индексы КДО 
и КСО -  их отношения к площади поверхности тела. Опреде
ляют также соотношения диастолических и систолических 
объемов ПЖ и ЛЖ (КДОпж/КДОлж и КСОпж/КСОлж) [18]. У 
здоровых лиц КДО ПЖ в 1,5 раза больше чем КДО ЛЖ  [2].

Параметры диастолической функции ПЖ определяются 
аналогично и сходны с соответствующими параметрами 
диастолической функции ЛЖ. В норме наблюдают почти 
линейную зависимость между соотношениями раннего и 
предсердного наполнений желудочков (Е/А), определенны
ми на уровне митральных и трикуспидальных клапанов: чем 
больше пиковые скорости Е и А волн трансмитрального 
потока, тем они больше и для транстрикуспидального пото
ка.Однако,поскольку площадьтрику спидально го отверстия 
больше, чем митрального, то максимальные скорости пото
ков Е и А в правых отделах сердца несколько меньше, чем в 
левых. В то же время площади потоков не различаются, 
поскольку объемы крови, проходящей за единицу времени 
через трикуспидальный и митральный клапан, одинаковы 
[27].

Причины и механизмы снижения сократимости ПЖ, его 
дисфункции, формирования хронического легочного серд
ца с его декомпенсацией до сих пор остаются до конца не
ясными. Главная роль традиционно отводится ЛГ, в ответ 
на которую гипертрофируются стенки ПЖ. Другими патоге
нетическими механизмами развития правожелудочковой 
дисфункции и недостаточности являются следующие [9]:

1) увеличение легочного кровотока, создающее объем
ную перегрузку ПЖ и способствующее его дилатации;

2) развитие относительной недостаточности трикуспи- 
дального клапана вследствие дилатации ПЖ, вызывающее 
в свою очередь объемную перегрузку правого предсердия 
(ПП) и его дилатацию;

3) прогрессирующая дилатация ПП приводит к возник
новению мерцания предсердий, которое предрасполагает 
к развитию тромбоэмболических осложнений в системе 
легочной артерии;

4) в результате нарушения оксигенации крови, нередко 
стойкой тахикардии у больных ХОБЛ, а также вследствие 
Развития стенозирующих поражений коронарного русла

потребности гипертрофированного ПЖ в кислороде неудов- 
летворяются в полной мере, он находится в состоянии ги
поксии;

5) повышенная вязкость крови нарушает микроцирку
ляцию и также способствует ишемии миокарда.

Е.Н. Борская и соавт., изучая последовательность фор
мирования структурных изменений сердца у пациентов с 
хронической легочной патологией, пришли к выводу, что по 
мере прогрессирования дыхательной недостаточности ги
пертрофия миокарда ПЖ и дилатация ПП формируются 
раньше, чем дилатация ПЖ и нарушение его диастоличес
кой функции [4]. Особый акцент в данном исследовании 
сделан на том, что нарушение диастолической функции ПЖ 
не может являться ранним и достоверным диагностичес
ким критерием легочного сердца, т.к. формируется позднее, 
чем развиваются дилатация ПП и гипертрофия миокарда 
ПЖ. Вместе с тем, авторами не указаны нозологические 
формы хронических заболеваний легких, не отмечены кри
терии дыхательной недостаточности, ее степени и тип (об- 
структивный, рестриктивный или смешанный). Последние 
обстоятельства снижают ценность исследования, т.к. мож
но считать установленным существование различий в ме
ханизмах формирования хронического легочного сердца как 
при различных типах дыхательной недостаточности, так и 
при отдельных нозологических формах хронической брон- 
хообструктивной патологии, например, при ХОБЛ и брон
хиальной астме.

Более дифференцированно к изучению этой проблемы 
подошел Соболев В.А. [14,15]. Он разделил обследованную 
группу больных различными заболеваниями легких по при
знаку преобладания обструктивного или рестриктивного 
типа вентиляционных нарушений. При детальном анализе 
структурных и электрических показателей различных отде
лов миокарда автор приходит к выводу, что при обструктив- 
ном типе вентиляционных нарушений ремоделирование 
сердца сопровождается лучшими компенсаторными воз
можностями, которые проявляются во всех стадиях нару
шений внешнего дыхания. В случае же преобладания нару
шений внешнего дыхания по рестриктивному типу компен
сирующая гиперфункция сердца проявлялась только в I ста
дии, в последующем она была выражена слабо.

В других исследованиях нарушение диастолической фун
кции ПЖ в результате увеличения индексов жесткости мио
карда и релаксации выявлялось уже на ранних стадиях 
ХОБЛ, опережая расстройства систолической функции ПЖ 
[12, 17]. Основной причиной диастолической дисфункции 
ПЖ, вероятнее всего, является воздействие артериальной 
гипоксемии, приводящей к постепенному исчезновению 
эффективного расслабления сердечной мышцы ПЖ. В про
веденном нами исследовании диастолическая дисфункция 
ПЖ у больных ХОБЛ также выявлялась на ранних стадиях 
заболевания [10].

Не меньше противоречий встречается в научной лите
ратуре по вопросу о характере и этапности нарушения мор- 
фо-функционального состояния ЛЖ у данного контингента 
больных.

Наиболее обоснованной выглядит точка зрения, что 
нарушение систолической функции ЛЖ  при заболеваниях 
легких формируется редко и обычно связано с наличием 
сопутствующих заболеваний сердечно-сосудистой системы 
[13,22].

Степень дисфункции ЛЖ  умеренна и не является опре
деляющей в клинической картине, однако ее нельзя не учи
тывать, так как она может усугубить уже имеющиеся нару
шения гемодинамики как в малом, так и в большом кругах
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кровообращения. Среди причин дисфункции ЛЖ  некоторые 
авторы называют смещение межжелудочковой перегород
ки вследствие дилатации ПЖ, а также развитие ее гиперт
рофии на фоне повышенного давления в ПЖ [11, 20]. Дру
гими факторами, влияющими на дисфункцию ЛЖ, являют
ся артериальная гипоксемия, ацидоз, изменения внутри- 
грудного давления и скрытая ишемическая болезнь серд
ца. Имеются данные о наличии корреляции между фракци
ей изгнания ЛЖ и насыщением артериальной крови кис
лородом [6].

В исследованиях А. Кохама и соавт. [24] обнаружена 
корреляция между количеством фиброза в ЛЖ и ПЖ, что 
может свидетельствовать о существовании общего факто
ра, создающего явления дисфункции в обоих желудочках у 
больных ХОБЛ. Как показали экспериментальные данные, 
артериальная гипоксемия приводит к стимуляции волокон 
эластина и коллагена не только в миокарде сердца, но и в 
легочных, и в периферических сосудах, что, в свою очередь, 
способствует развитию гипертрофии миокарда как ПЖ, так 
и ЛЖ  [19].

Таким образом, вплоть до настоящего времени нет еди
ного мнения в отношении последовательности структурно
функциональных изменений правых и левых отделов серд
ца при ХОБЛ и ХЛС. Существенную роль в механизмах про
грессирования заболевания играет дисфункция ПЖ. Оп
ределение функционального состояния ПЖ является важ
ным фактором в оценке степени дисфункции миокарда, 
прогноза заболевания у больных ХОБЛ и выборе оптималь
ной патогенетически обоснованной лечебной тактики.
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А.П. Серяков, А.В. Копырин, Ю.Е. Копычев 
К ВОПРОСУ О ПРИМЕНЕНИИ ПЭТ-КТ В ОНКОЛОГИИ

Главный военный клинический госпиталь им. Н.Н.Бурденко МО РФ, Москва, Россия

Первые клинические позитронно-эмиссионныетомо- 
графы появились в начале 70-х годов прошлого сто

летия и применялись для функционального исследования 
головного мозга. В дальнейшем позитронно-эмиссионная 
томография (ПЭТ) стала использоваться для диагностики 
органических поражений головного мозга, различных форм 
деменции, очаговых форм эпилепсии. В кардиологии ПЭТ- 
исследования позволяют исследовать жизнеспособность и 
перфузию миокарда, определяя целесообразность кардио

хирургических вмешательств. Наиболее широко метод ПЭТ 
в настоящее время применяется в онкологии, благодаря 
появлению ПЭТ-КТ (позитронно-эмиссионная томография, 
совмещенная с компьютерной томографией) и разработке 
новых позитронно-излучающих туморотропных радиофар
мпрепаратов (РФП). Информация, получаемая при иссле
довании больных злокачественными новообразованиями, 
сделала ПЭТ-КТ одним из ведущих диагностических мето
дов. Это привело ктому, что доля ПЭТ-КТ в онкологии сейчас
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