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Резюме
Определение уровня тропонина Т (ТнТ) в крови у пациентов с острым коронарным синдромом (ОКС) и коморбидной хронической
обструктивной болезнью легких (ХОБЛ) представляется актуальной задачей для оценки кардиоваскулярного прогноза и риска развития
респираторных осложнений. Целью исследования явилось определение значимости уровня ТнТ при анализе кардиопульмональных
взаимоотношений у пациентов, госпитализированных c ОКС, и коморбидной ХОБЛ. Материалы и методы. В зависимости от исходов
ОКС пациенты (n = 52: 29 мужчин, 23 женщины) были разделены на 2 группы: 1-я – 30 (57,7 %) больных с острым инфарктом миокар-
да (ОИМ); 2-я – 22 (42,3 %) пациента без ОИМ. При госпитализации у 33 (63,5 %) больных выявлено обострение ХОБЛ, у 19 (36,5 %)
обострения не отмечено. У всех обследуемых проводились спирометрия, оценка тяжести симптомов ХОБЛ с помощью теста оценки
ХОБЛ (COPD Assessment Test – CAT), определялся уровень ТнТ и сатурации кислородом. Результаты. В 1-й группе обострение ХОБЛ при
госпитализации выявлялось чаще, чем во 2-й – у 76,7 % vs 45,5 % больных (p = 0,022). В обеих группах уровни ТнТ у пациентов с обост-
рением ХОБЛ были достоверно выше, чем у лиц без обострения: в 1-й группе – 0,78 ± 0,17 и 0,59 ± 0,14 нг / мл соответственно (p = 0,014),
во 2-й – 0,19 ± 0,08 и 0,11 ± 0,04 нг / мл соответственно (p = 0,002). При отсутствии ОИМ (2-я группа) у 8 (80,0 %) пациентов с обост-
рением ХОБЛ и 4 (33,3 %) – без обострения ХОБЛ уровень ТнТ соответствовал значениям при некрозе миокарда (p = 0,029). Также
выявлена обратная корреляция между показателями ТнТ и объема форсированного выдоха за 1-ю секунду (R = 0,376; p = 0,009).
Заключение. Достоверно повышенный уровень ТнТ у пациентов с ОКС ассоциируется с наличием обострения коморбидной ХОБЛ при
госпитализации, развитием ОИМ и ухудшением показателей спирометрии. Показано, что у пациентов без развития ОИМ уровень ТнТ
в крови при обострении ХОБЛ достоверно выше, чем при стабильном течении болезни.
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Abstract
The analysis of troponin T (TnT) blood levels in the patients with acute coronary syndrome (ACS) and the underlying chronic obstructive pulmo-
nary disease (COPD) is relevant to assessment of the cardiovascular prognosis and the risk of respiratory complications. The aim of the study was to
investigate TnT levels in the patients hospitalized with ACS and underlying COPD in order to analyze the cardiopulmonary relationships. Methods.
52 patients (29 men and 23 women) were divided into 2 groups depending on outcomes of ACS: the 1st group – 30 patients (57.7%) with acute myo-
cardial infarction (AMI); the 2nd group – 22 patients (42.3%) without AMI. The acute exacerbation of COPD (AECOPD) was found in 33 patients
(63.5%) upon admission to the hospital, and 19 patients (36.5%) did not have AECOPD.  All patients underwent spirometry, the assessment of symp-
toms severity by COPD Assessment Test (CAT test) and the analyses for the level of TnT and oxygen saturation. Results. AECOPD was found upon
admission in the 1st group more often than in the 2nd group: 76.7% vs 45.5% (p = 0.022). The patients with AECOPD had significantly higher levels
of TnT than patients without AECOPD in both groups: 0.78 ± 0.17 and 0.59 ± 0.14 ng/mL respectively (p = 0.014) in the 1st group vs 0.19 ± 0.08 and
0.11 ± 0.04 ng/mL respectively (p = 0.002) in the 2nd group. In the 2nd group, 8 patients (80.0%) with AECOPD and 4 patients (33.3%) without
AECOPD had levels of TnT in the range of «a myocardial necrosis» (p = 0.029) in the absence of AMI. The inverse correlation between levels of TnT
and forced expiratory volume in 1 second (FEV1) was also found (R = 0.376; p = 0.009). Conclusion. Thus, the significantly increased levels of TnT
in patients with ACS are associated with AECOPD upon admission, development of AMI and deterioration of the indexes of spirometry. It was
shown that blood levels of TnT were significantly higher in the patients with AECOPD than in the patients with stable COPD in absence of AMI
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Одним из актуальных направлений развития внут-
ренней медицины в последние десятилетия является
изучение коморбидных состояний при социально-
значимых заболеваниях [1, 2]. Как известно, ишеми-
ческая болезнь легких (ИБС) и хроническая обструк-
тивная болезнь легких (ХОБЛ) относятся к наиболее
часто выявляемым коморбидным состояниям, что
объясняется широким распространением этих забо-
леваний в общей популяции [3]. По данным иссле-
дования TORCH (Towards a Revolution in COPD),
среди причин смерти у пациентов с ХОБЛ кардио-
васкулярные осложнения занимают лидирующую
позицию, составляя около 35 % всех случаев [1].

В последние годы для оценки кардиопульмо -
нальных взаимоотношений достаточно внимания
уделяется изучению прогностического значения
 биомаркеров повреждения миокарда, в т. ч. высоко-
чувствительного тропонина Т (ТнТ) [4]. По данным
рандомизированных клинических исследований
продемонстрировано, что повышенные уровни ТнТ
являются предиктором неблагоприятного ближай-
шего и отдаленного кардиоваскулярного прогноза
у пациентов с коморбидной ХОБЛ [5, 6]. Кроме того,
даже при отсутствии сердечно-сосудистых заболева-
ний уровень ТнТ у пациентов с ХОБЛ оказывается
более высоким, чем у больных без ХОБЛ [4]. По -
казано, что особенно при обострении ХОБЛ уровень
ТнТ достоверно выше и период нормализации доль-
ше, чем у лиц со стабильным течением ХОБЛ [6].

Как правило, наличие коморбидной ХОБЛ часто
сопровождается атипичной клинической картиной
острого инфаркта миокарда (ОИМ), поздним прове-
дением или отсутствием тромболитической терапии,
меньшей частотой коронарной реваскуляризации
и недостаточным охватом пациентов вторичной
 профилактикой [7]. Это, в свою очередь, ассоци -
ируется с повышенным риском 1-годичной смерт -
ности, развития повторного инфаркта миокарда
и постинфарктной застойной сердечной недостаточ-
ности [8, 9].

Для своевременной верификации ишемического
повреждения миокарда и выбора адекватной тера-
пии, включая интервенционное вмешательство,
важно определение ТнТ у пациентов с коморбидной
ХОБЛ, особенно при наличии негативной и / или
неспецифической электрокардиографической кар-
тины. Таким образом, изучение корреляции уровня
ТнТ у пациентов с ОКС и коморбидной ХОБЛ пред-
ставляется важным для оценки кардиопульмональ-
ных взаимоотношений с учетом широкого спектра
факторов, при помощи которых характеризуется
тяжесть респираторных нарушений и поражения
миокарда.

Кроме того, необходимость определения кардио-
специфических биомаркеров у пациентов с комор-
бидными бронхолегочными заболеваниями обосно-
вывается тем, что верификация тяжести ХОБЛ на
основе исключительно спирометрического исследо-
вания не позволяет достаточно объективно оценить
клинический статус пациентов и риск развития
осложнений [10, 11]. В то же время исследования,

посвященные оценке кардиопульмональных взаимо-
отношений на основе анализа уровня ТнТ у пациен-
тов с коморбидной ХОБЛ и ОКС, малочисленны.

Целью данного исследования явилось определе-
ние роли ОКС по результатам анализа кардиопуль-
мональных взаимоотношений у пациентов, страдаю-
щих коморбидной ХОБЛ, госпитализированных по
поводу ОКС.

Материалы и методы

В когортное исследование включены пациенты
(n = 52: 29 мужчин, 23 женщины) в возрасте от 49 до
72 лет (средний возраст – 65,2 ± 7,3 года), госпита-
лизированные по поводу ОКС, с установленным
диагнозом ХОБЛ. Период наблюдения за пациента-
ми ограничивался госпитальным этапом. При подо-
зрении на обострение ХОБЛ пациенты были кон-
сультированы врачом-пульмонологом для выбора
тактики терапии. У 33 (63,5 %) пациентов выявлено
обострение ХОБЛ при госпитализации.

Все пациенты перед включением в исследование
подписывали письменное информированное согла-
сие на участие в исследовании. Протокол клиниче-
ского исследования одобрен локальным Этическим
комитетом Пензенского института усовершенство-
вания врачей – филиала Федерального государст-
венного бюджетного образовательного учреждения
дополнительного профессионального образования
«Российская медицинская академия непрерывного
профессионального образования» Министерства
здравоохранения Российской Федерации.

У 21 (40,4 %) из 52 больных при госпитализации
диагностировался ОКС с подъемом сегмента ST, у 31
(59,6 %) – без подъема сегмента ST. В дальнейшем
у 18 из 21 пациента с подъемом сегмента ST развился
ОИМ с зубцом Q, у 3 – без зубца Q. При ОКС без
подъема сегмента ST в 9 случаях диагностировался
ОИМ без зубца Q. Таким образом, ОИМ выявлен
у 30 (57,7 %) пациентов, в т. ч. у 23 больных – с обост-
рением ХОБЛ, у 7 – без обострения. Для оценки
влияния обострения ХОБЛ и тяжести респиратор-
ных нарушений на исходы ОКС больные были рас-
пределены в 2 группы: 1-я – лица с ОИМ; 2-я – без
развития ОИМ.

Респираторная функция оценивалась при по -
мощи спирометрии, выполненной на аппарате Spi -
rolab-II (MIR, Италия) с использованием бронхо -
дилатационного теста с сальбутамолом [10, 11].
Вычис лялись следующие показатели (%долж.): форси-
рованная жизненная емкость легких (ФЖЕЛ); объем
форсированного выдоха за 1-ю секунду (ОФВ1);
ОФВ1 / ФЖЕЛ. Диагноз ХОБЛ и тяжесть болезни
верифицировались в соответствии с критериями
Глобальной стратегии по лечению хронической
обструктивной болезни легких (Global Initiative for
Chronic Obstructive Lung Disease – GOLD) [11]. Для
диагностики дыхательной недостаточности методом
пульсоксиметрии определялась сатурация кислоро-
дом. Влияние тяжести клинических симптомов
ХОБЛ на состояние здоровья пациента, в т. ч. на
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исходы ОКС, исследовались с помощью пациент-
ориентированного опросника – теста оценки ХОБЛ
(COPD Assessment Test – CAT) [10, 11].

Содержание ТнТ в крови определялось с помо-
щью тест-системы Elecsys Troponin T Stat на автома-
тическом анализаторе Elecsys 2010 (Roche Diagnostics
GmbH, Германия). Использовалиcь следующие диаг-
ностические диапазоны ТнТ:
• аналитическая погрешность метода, или нормаль-

ный уровень ТнТ, составляющий 0,01–0,1 нг / мл;
• интервал, соответствующий значениям при нек-

розе миокарда – 0,1–0,3 нг / мл;
• уровень ТнТ > 0,3 нг / мл, подтверждающий

наличие ОИМ [12].
При отсутствии положительного тропонин-теста

через 3–8 ч от начала болевого приступа ТнТ повтор-
но определялся в течение 3 суток ежедневно. 

Количественная обработка проводилась с помо-
щью пакета статистической программы Statistica 8.0.
Нормальность распределения переменных оценива-
лась с помощью критерия Шапиро–Уилка. Ста -
тистические данные представлены в виде M ± SD.
Достоверность различия в 2 независимых группах
определялась параметрическими методами. Для
сравнения долей применялся точный критерий
Фишера и критерий χ2 Пирсона. Корреляции между
переменными оценивались методом ранговой корре-
ляции Спирмена (R). Различия считались статисти-
чески значимыми при р < 0,05.

Результаты

При сравнении клинико-анамнестических данных
в группах выявлено преобладание показателей часто-
ты перенесенного инфаркта миокарда и коронарной
реваскуляризации в 1-й группе (табл. 1). Во 2-й груп-
пе средний возраст пациентов был достоверно выше
(p = 0,038). В 1-й группе обострение ХОБЛ при гос-
питализации выявлялось чаще, чем во 2-й – 76,7 %
vs 45,5 % (p = 0,022). В 1-й группе чаще (70,0 %) диаг-
ностировалась ХОБЛ легкой и среднетяжелой степе-
ни, а во 2-й – тяжелой и крайне тяжелой степени
(63,6 %) (GOLD) [10]. Кроме того, в 1-й группе часто-
та обострений ХОБЛ за 1 год до госпитализации,
результаты оценки тяжести симптомов ХОБЛ
с помощью теста оценки ХОБЛ (COPD Assessment
Test – CAT) и индекс курильщика были достоверно
выше, чем во 2-й группе, а показатели спирометрии
в 1-й группе – достоверно ниже, чем во 2-й.

Изучаемые показатели также сравнивались в за -
висимости от наличия ХОБЛ при госпитализации
(табл. 2). Так, в обеих группах при наличии обостре-
ния ХОБЛ уровень ТнТ в крови был достоверно
выше, чем при отсутствии такового. Кроме того,
у больных 1-й группы как при наличии, так и в отсут-
ствие обострения ХОБЛ уровень ТнТ в крови был
достоверно выше, чем во 2-й (p < 0,05). По сравне-
нию с 1-й группой как при наличии обострения
ХОБЛ, так и в отсутствие такового у пациентов 2-й
группы продолжительность течения ХОБЛ была
достоверно больше.

При наличии обострения ХОБЛ отмечены худ-
шие показатели респираторной функции в обеих
группах. Дыхательная недостаточность легкой
и средней степени, оцениваемая по уровню сатура-
ции кислорода, в 1-й группе установлена у 7 (23,3 %)
пациентов, во 2-й – у 2 (9,1 %). При госпитализации
показатели артериального давления, частоты сердеч-
ных сокращений и дыхательных движений в 1-й
группе были достоверно выше, чем во 2-й.

По результатам серий исследований уровень ТнТ
в крови у 14 (26,9 %) пациентов соответствовал
норме (0,01–0,1 нг / мл), у 8 (15,4 %) – значению,
отмечаемому при некрозе миокарда (0,1–0,3 нг / мл);
у 30 (57,7 %) больных подтвердился диагноз инфаркт
миокарда (рис. 1). Кроме того, при обострении
ХОБЛ уровень ТнТ > 0,3 нг / мл отмечен у 23 (69,7 %)
пациентов, а при отсутствии обострения ХОБЛ дан-
ный показатель соответствовал норме (≤ 0,1 нг / мл)
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Таблица 1
Сравнение клинических характеристик, данных 

спирометрии и уровня тропонина Т в зависимости
от исходов острого коронарного синдрома

Table 1
Comparison of clinical characteristics, spirometry results

and Troponin T-levels in relation with to the outcomes 
of acute coronary syndrome

Характеристика Пациенты с ХОБЛ p
ОИМ+ ОИМ−

(n =  30) (n =  22)

Мужчины, n (%) 20 (66,7) 9 (40,9) 0,065

Возраст, годы 64,0 ± 7,5 68,9 ± 5,7 0,038

Содержание ТнТ, нг / мл 0,82 ± 0,25 0,15 ± 0,06 < 0,001 

Инфаркт миокарда 
в анамнезе, n (%) 13 (43,3) 2 (9,1) 0,007

Коронарная реваскуляризация, n (%) 9 (30,0) − 0,005

Артериальная гипертензия 
I–III степени, n (%) 24 (80,0) 17 (77,3) 0,538

ХСН застойного типа, n (%) 10 (33,3) 5 (22,7) 0,302

Аритмии / фибрилляция 
предсердий, n (%) 11 (36,7) 7 (31,8) 0,475

Хроническая болезнь почек, n (%) 7 (23,3) 6 (27,3) 0,497

Ожирение I–III степени, n (%) 12 (36,4) 6 (31,6) 0,257

Анемия (Hb < 120 г / л), n (%) 5 (16,7) 5 (22,7) 0,420

Длительность ХОБЛ, годы 10,2 ± 3,1 12,4 ± 2,8 0,014

Обострения ХОБЛ за послед-
ние 12 мес. 1,2 ± 0,5 0,9 ± 0,3 0,025

Индекс курения, пачко-лет (M ± SD) 39,3 ± 10,3 32,4 ± 6,6 0,032

Оценка по CAT, баллы 30,3 ± 5,8 25,1 ± 6,1 0,013

Степень тяжести ХОБЛ:

•   I (легкая) 4 (13,3) − 0,075

•   II (среднетяжелая) 17 (56,7) 8 (36,4) 0,148

•   III (тяжелая) 9 (30,0) 12 (54,5) 0,075

•   IV (крайне тяжелая) − 2 (9,1) 0,092

ФЖЕЛ, %долж. 80,1 ± 7,9 84,6 ± 7,3 0,035

ОФВ1, %долж. 45,6 ± 10,4 52,3 ± 8,6 0,016

ОФВ1 / ФЖЕЛ, % 54,1 ± 6,1 59,1 ± 7,0 0,022

Сатурация крови кислородом, % 90,3 ± 6,3 92,2 ± 5,4 0,319

Примечание: ХОБЛ – хроническая обструктивная болезнь легких; ОИМ – острый
инфаркт миокарда; ХСН – хроническая сердечная недостаточность; САТ (COPD
Assessment Test) – оценочный тест по ХОБЛ; ФЖЕЛ – форсированная жизненная
емкость легких; ОФВ1 – объем форсированного выдоха за 1-ю секунду; ТнТ – тропонин Т.



у 10 (52,6 %) обследованных. У 8 (80,0 %) пациентов
2-й группы с обострением ХОБЛ и 4 (33,3 %) па -
циентов без обострения ХОБЛ уровень ТнТ соот -
ветствовал значениям, отмечаемым при некрозе
миокарда (χ2 = 4,79; p = 0,029).

Также выявлена обратная корреляция между уров-
нем ТнТ в крови и показателем ОФВ1 (R = −0,376;
p = 0,009).

Таким образом, у пациентов с коморбидными
ИБС и ХОБЛ, госпитализированных по поводу ОКС,
часто отмечается обострение ХОБЛ. В группе паци-
ентов без ОИМ наличие обострения ХОБЛ ассоци -
ировалось с достоверно более высоким уровнем ТнТ
в крови по сравнению с отсутствием обострения.
Тяжесть нарушений респираторной функции у паци-
ентов с ОИМ и коморбидной ХОБЛ обратно корре-
лировала с уровнем ТнТ в крови.

Обсуждение

Как известно, у пациентов с ХОБЛ сердечно-сосуди-
стые заболевания диагностируются в 2 раза чаще,
чем при отсутствии ХОБЛ [13]. Среди лиц, госпи -
тализированных по поводу обострения ХОБЛ,
выявляемость кардиоваскулярной патологии при-
ближается к 50 % [4]. По данным крупных рандоми-
зированных клинических исследований доказано,
что коморбидная ХОБЛ является предиктором по -
вышенного риска развития ОИМ, мозгового инсуль-
та, хронической сердечной недостаточности и смер-
ти [7, 9, 14].

Показано, что нестабильность течения ИБС, т. е.
возникновение ОКС и / или ОИМ нередко сопро-
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Таблица 2
Сравнение респираторных показателей, тропонина Т и витальных функций при госпитализации в зависимости

от наличия обострения хронической обструктивной болезни легких
Table 2

Comparison of pulmonary function test results, the Troponin T-level, and vital signs upon admission in relation 
to the current exacerbation of chronic obstructive pulmonary disease

Характеристика 1-я группа (n =  30) 2-я группа (n =  22)

ХОБЛ+ (n =  23) ХОБЛ− (n =  7) ХОБЛ+ (n =  10) ХОБЛ− (n =  12)

Содержание ТнТ в крови, нг / мл 0,93 ± 0,29 0,59 ± 0,15* 0,13 ± 0,08** 0,09 ± 0,04*, ***

Длительность ХОБЛ, годы 10,4 ± 3,7 9,7 ± 2,7 13,1 ± 4,1** 11,2 ± 3,3*§

Обострения ХОБЛ за последний год 1,3 ± 0,7 0,8 ± 0,5* 1,0 ± 0,5** 0,8 ± 0,4*

Оценка по CAT, баллы 30,3 ± 5,8 26,4 ± 5,8* 28,3 ± 6,7 25,9 ± 4,7*

ФЖЕЛ, %долж. 79,5 ± 9,0 83,6 ± 7,2* 80,1 ± 7,9 84,4 ± 6,9*

ОФВ1, %долж. 46,9 ± 8,4 51,8 ± 9,1* 47,6 ± 7,0 52,3 ± 8,6*

ОФВ1 / ФЖЕЛ, % 54,2 ± 6,3 60,7 ± 8,0* 55,2 ± 6,4 59,1 ± 7,0*

Сатурация крови кислородом, % 88,5 ± 6,3 93,0 ± 4,1* 91,0 ± 4,8 92,4 ± 3,6

ЧСС в минуту 103,4 ± 15,1 85,2 ± 11,6* 101,6 ± 12,7 86,8 ± 10,5*

Частота дыхания в минуту 25,0 ± 4,2 18,3 ± 3,2* 23,4 ± 3,9 17,5 ± 2,6*

Систолическое АД, мм рт. ст. 145,9 ± 14,3 133,9 ± 12,9* 146,5 ± 13,2 130,1 ± 10,4*

Диастолическое АД, мм рт. ст. 94,5 ± 8,4 85,6 ± 9,9* 94,5 ± 8,4 85,6 ± 9,9*

Примечание: ХОБЛ – хроническая обструктивная болезнь легких; ТнТ – тропонин Т; САТ (COPD Assessment Test) – оценочный тест по ХОБЛ; ФЖЕЛ – форсированная жизненная
емкость легких; ОФВ1 – объем форсированного выдоха за 1-ю секунду;  ЧСС – частота сердечных сокращений; АД – артериальное давление; * − достоверность различия (p < 0,05)
в группах; ** ‒ достоверность различия между группами у пациентов с обострением ХОБЛ; *** ‒ достоверность различия между группами у пациентов без обострения ХОБЛ.
Note: *, significant difference (p < 0.05) between the groups; **, significant difference between the groups in patients with exacerbation of COPD; ***, significant difference between the groups in
patients without exacerbation of COPD.

Рис. 1. Распределение пациентов в зависимости от уровня тропо-
нина Т и при наличии (ХОБЛ+) и отсутствии (ХОБЛ‒) хрониче-
ской обструктивной болезни легких и ее обострения при госпита-
лизации
Примечание: ХОБЛ – хроническая обструктивная болезнь легких.
Figure 1. Distribution of the patients depending on the levels of
Troponin T and in the presence (COPD+) and absence (COPD‒) of
acute exacerbation of chronic obstructive pulmonary disease upon
admissio

Рис. 2. Корреляция уровня тропонина Т и показателя объема фор-
сированного выдоха за 1-ю секунду у пациентов с острым коро-
нарным синдромом и коморбидной хронической обструктивной
болезнью легких
Примечание: ОФВ1 – объем форсированного выдоха за 1-ю секунду.
Figure 2. Correlation between Troponin T-level and forced expiratory
volume in 1 second in patients with acute coronary syndrome and
underlying chronic obstructive pulmonary disease



вождается обострением коморбидной ХОБЛ [2, 11].
У лиц, госпитализированных по поводу ОКС, обост-
рение ХОБЛ диагностировалось в 63,5 % случаев, из
них у 69,7 % развился ОИМ. Относительно высокая
частота развития ОИМ у пациентов с ХОБЛ объ-
ясняется тем, что в исследование были включены
пациенты с установленной ХОБЛ.

С учетом некоторых особенностей течения ОКС
и / или ОИМ у пациентов с коморбидной ХОБЛ,
в частности преобладания атипичной клинической
картины и неспецифических изменений на электро-
кардиограмме, представляется актуальной оценка
кардиоспецифического биомаркера – ТнТ. Также
представляет интерес тот факт, что повышенный
уровень ТнТ выявляется у пациентов с ХОБЛ даже
при отсутствии сердечно-сосудистых заболеваний [3,
5]. Установлено, что обострение ХОБЛ по сравне-
нию со стабильным течением болезни сопровожда-
ется значительным повышением уровня ТнТ [6, 14].

Выявлено, что у пациентов с ХОБЛ тяжелой
и крайне тяжелой степени как при развитии ОИМ,
так и без такового уровень ТнТ достоверно выше,
чем при ХОБЛ легкой и среднетяжелой степени.
Кроме того, отмечена обратная корреляция уровня
ТнТ и показателя ОФВ1, что позволяет судить о пре-
дикторной роли повышенного уровня ТнТ при оцен-
ке тяжести течения ХОБЛ наряду с данными спиро-
метрического исследования. Необходимо отметить,
что у пациентов с ОИМ и обострением коморбидной
ХОБЛ уровень ТнТ в крови достоверно выше, чем
у лиц без обострения. Кроме того, у пациентов
без развития ОИМ, но при наличии обострения
 ХОБЛ отмечается повышение уровня ТнТ, соответ-
ствующего значениям при некрозе миокарда (0,1–
0,3 нг / мл). Эти данные согласуются с результа -
тами исследования, проведенного Г.Е.Баймакановой
и соавт. [15], по данным которого доказана диаг -
ностическая и прогностическая значимость биомар-
керов повреждения миокарда, в т. ч. повышенного
уровня тропонина I при обострениях ХОБЛ без
ОКС. Также показано, что у пациентов с обостре -
нием ХОБЛ повышенный уровень тропонина I
(> 0,5 нг / мл) является предиктором госпитальной
летальности от всех причин [15].

Несмотря на то, что патофизиологические меха-
низмы повышения ТнТ у пациентов с ХОБЛ и при
отсутствии кардиальной патологии полностью не
установлены, участие сердца в патологическом про-
цессе не вызывает сомнений [4, 16]. Так, по данным
M.M.Orde [17], фактором, способствующим повыше-
нию ТнТ в крови у пациентов с ХОБЛ, возможно,
является развитие некроза или воспалительного про-
цесса в миокарде правого желудочка. По мнению
автора, это вызвано нарастающим растяжением пра-
вого желудочка и его напряжением вследствие легоч-
ной артериальной гипертензии. Также установлено,
что основными механизмами атеротромботического
процесса у пациентов с ХОБЛ являются системный
воспалительный процесс, ассоциированный с акти-
вацией тромбоцитов и нейтрофилов, эндотелиаль-
ная дисфункция и артериальная ригидность [18].

Заключение

Таким образом, у лиц, госпитализированных по
поводу ОКС, наличие обострения коморбидной
ХОБЛ по сравнению со стабильным течением болез-
ни ассоциируется с достоверным повышением уров-
ня ТнТ в крови. Нередко исходом ОКС у пациентов
с обострением коморбидной ХОБЛ при госпитали -
зации является развитие ОИМ с подъемом зубца Q.
Также повышение уровня ТнТ в крови коррелирует
с тяжестью течения ХОБЛ и выраженностью рес -
пираторных нарушений. В связи с этим следует от -
метить необходимость проведения проспективных
клинических исследований по определению высоко-
чувствительного ТнТ в качестве предиктора кардио-
васкулярного прогноза, а также для оценки риска
развития респираторных осложнений у пациентов
с ОКС и коморбидной ХОБЛ.
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