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GAS EXCHANGE UNDER EXERTION AS A PREDICTOR 
OF VENTRICULAR DIASTOLIC DYSFUNCTION

A . M. Ubaidullaev, S. S. M irzakhamidova, F. U. Ismailova 

S u m m a r y

The article presents results of gas exchange study at rest and under exertion and echocardiography data 
of 32 patients with chronic obstructive bronchitis (COB).

Reduction in gas exchange parameters under the exertion and limitation of functional and adapting capac­
ity of the respiratory system in all the COB patients were found to precede ventricular diastolic dysfunction that 
allows predicting this complication. An increase of diffusion disorders severity is regularly accompanied by 
worsening of the left and right ventricles dysfunctions as well as by growing of pulmonary arterial pressure and 
the myocardial weight.
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Установлено, что снижение показателей газообмена при физической нагрузке и ограничение 
функционально-адаптационных способностей респираторной системы у всех больных ХОБ 
предшествует нарушению диастолической функции желудочков, что позволяет прогнозировать это 
осложнение. Утяжеление диффузионных нарушений закономерно сопровождается нарастанием 
дисфункции как правого, так и левого желудочков, а также ростом легочного артериального давления и 
показателя массы миокарда.

Хронические обструктивные болезни легких 
(ХО БЛ ) и заболевания сердечно-сосудистой системы 
представляют собой одну из наиболее актуальных 
проблем современной медицины, в связи с их высо­
ким удельным весом в общей структуре заболевае­
мости, и являются частой причиной не только вре­
менной, но и стойкой утраты трудоспособности. При 
этом ХО БЛ  наносят значительный экономический 
ущерб, связанный с временной и стойкой утратой 
трудоспособности самой активной частью населения.

Наиболее часто причиной ХО БЛ  является хрони­
ческий обструктивный бронхит (ХО Б). Прогноз жиз­
ни больных ХО Б становится неблагоприятным при 
развитии хронического легочного сердца (ХЛ С ) и 
недостаточности кровообращения: 2/3 больных уми­
рают в течение 5 лет после декомпенсации ХЛС, ко­
торая занимает 3-4-е место среди причин смерти лю­
дей старше 50 лет после артериальной гипертензии 
и ишемической болезни сердца [1]. Ведущую роль в 
развитии легочной гипертензии (Л Г) и хронического 
легочного сердца играют гипоксия, гиперкапния и 
ацидоз, обусловленный нарушением газообмена [2 ]. 
Рядом авторов установлена четкая корреляция нару­
шений гемодинамики малого круга кровообращения 
с изменениями функции внешнего дыхания. Выявле­
на тесная связь между средним легочным артериаль­
ным давлением (Ладср) и р02, а также Ладср и объе­
мом форсированного выдоха за 1-ю с (О Ф В^ , Ладср 
и индексом Тиффно, что свидетельствует о роли 
бронхоспазма в гипоксической вазоконстрикции.

Тесная анатомическая и функциональная связь 
сердца и легких проявляется при многих патологиче­
ских состояниях, протекающих с дыхательной недо­
статочностью. По этой причине осложнением и час­
той причиной смерти больных ХО Б  является 
декомпенсация кровообращения. Несмотря на это 
клинические признаки недостаточности функции ми­
окарда при ХО Б обычно долгое время остаются в те­
ни основного заболевания и не всегда учитываются 
при лечении. Результатами многих исследований до­
казано, что сократительная недостаточность миокар­
да, особенно правого желудочка (П Ж ), проявляется 
на ранних стадиях ХОБ, осложненного ЛГ. Однако 
большинством авторов рассмотрена преимуществен­
но систолическая функция ПЖ , тогда как не менее 
важное значение в патогенезе сердечной недостаточ­
ности придается нарушениям диастолической функ­
ции желудочков, которые могут предшествовать на­
рушению систолической функции и появлению 
признаков сердечной недостаточности [3].

Вследствие того, что заболевания сердечно-сосу­
дистой и дыхательной систем сопровождаются сни­

жением физической работоспособности и потребле­
ния кислорода [4-6], роль нагрузочных тестов при 
проведении функциональных исследований все более 
возрастает.

Нагрузочные тесты в течение многих лет приме­
няются у больных кардиологического профиля в 
упрощенном варианте (велоэргометрия) для определе­
ния толерантности к физической нагрузке сердечно­
сосудистой системы и выявления скрытой коронар­
ной патологии. Однако в пульмонологии нагрузоч­
ные тесты появились относительно недавно, при 
этом недостаточное внимание уделяется исследова­
нию газообмена при физической нагрузке. Между 
тем для полного представления о функциональном 
состоянии респираторной системы при выполнении 
физической нагрузки необходимо углубленное иссле­
дование ее способности поддерживать легочный и 
тканевый газообмен при стрессовых условиях физи­
ческой работы.

В связи с изложенным выше целью нашего иссле­
дования было изучение влияния нарушений газооб­
мена при физической нагрузке на внутрисердечную 
гемодинамику и легочное артериальное давление у 
больных ХОБ.

Материал и методы исследования

На базе пульмонологического отделения НИИ фти­
зиатрии и пульмонологии и НИИ медицинской реаби­
литации и физической терапии нами были обследова­
ны 32 больных ХО Б в возрасте 28-68 лет (19 мужчин 
и 13 женщин). Больным проводилось стандартное 
эходоплерографическое исследование (ЭхоДКГ). Ис­
следование газообмена в покое и при физической на­
грузке осуществлялось на анализаторе "ЭОС-Спринт" 
("Эрих Йегер", Германия) в режиме анализа каждого 
дыхательного цикла (методом breath by breath). На­
грузка задавалась с помощью программируемого вело­
эргометра ER  900 (Германия). Одновременно монито­
рировались артериальное давление, пульс и II 
стандартное отведение ЭКГ. Все больные ХО БЛ  вы­
полняли тест со ступенчато-возрастающей физичес­
кой нагрузкой по 10-20 Ватт в мин. Скорость враще­
ния педалей составляла 40-50 оборотов в мин. Тест 
выполнялся до достижения субмаксимальной нагруз­
ки. Причинами прекращения нагрузки могли быть: по­
явление диспноэ, выражненных мышечных болей, 
спазмов, достижение субмаксимального показателя 
частоты сердечных сокращений ЧСС (более 85 %  от 
максимально допустимого по возрасту), появление 
признаков ограничения физической работоспособнос­
ти вследствие изменений на ЭКГ.



Распределение основных показателей  газообм ена в группах больных ХОБ

Показатели I группа (п = 11) II группа (п = 12) III группа (п = 9) Р

\ /0 2 (л/мин) 0,99 ± 0,09 0,82 ± 0,08 0,64 ± 0,11 Р  < 0,1
76,40 ± 3,60 62,80 ± 2,90 49,80 ± 2,40

\/С02 (л/мин) 1,12 ± 0,10 0,97 ± 0,09 0,76 ± 0,09 Р  < 0,1
79,10 ± 4,10 68,30 ± 3,20 53,60 ± 2,10

V (л/мин) 25,80 ± 1,10 21,30 ± 1,00 16,40 ± 1,30 р < 0,01
73,70 ± 3,80 60,80 ± 2,70 46,90 ± 2,70

П р и м е ч а н и е : в числителе даны показатели в процентах от должных, в знаменателе — абсолютные величины.

Результаты и обсуж дение

Проведенное исследование показало снижение всех 
показателей газообмена у всех больных ХОБ: показа­
теля потребления кислорода (У 0 2), выделения угле­
кислого газа (У С 0 2) и минутной вентиляции легких 
(УЕ ). Тесты с физической нагрузкой позволили уста­
новить ограничение функционально-адаптационных 
способностей респираторной системы. Прирост пока­
зателей в ответ на нагрузку был низким и не обеспе­
чивал адаптационно-компенсаторные возможности.

По результатам проведенной эргоспирометрии, 
все больные были поделены на 3 группы в зависимо­
сти от тяжести вентиляционных нарушений во вре­
мя физической нагрузки (табл. 1). К  1-й группе были 
отнесены больные с незначительными вентиляцион­
ными нарушениями, где отклонения показателей от 
должных величин составили 85-70 % ,  ко 2-й группе 
—  больные с умеренными нарушениями вентиляции, 
с отклонениями показателей на 70-60 % ,  и к 3-й 
группе — больные с выраженными нарушениями, 
где показатели были ниже 60 % .

По данным ЭхоДКГ, отмечены диастолическая 
дисфункция обоих желудочков —  у 75 %  больных, 
нарушение внутрисердечной гемодинамики, повыше­
ние давления в ЛА — у 81 %  больных, гипертрофия 
П Ж  —  у 25 %  больных.

На эхограмме у обследованных больных выявле­
но нарушение характера наполнения левого и пра­
вого желудочков в фазу диастолы на основании 
скоростных и временных параметров трансмитраль­
ного и транстрикуспидального потоков (Р Е  и РА). 
Так, наблюдалось уменьшение максимальной скоро­
сти раннего наполнения Л Ж  и ПЖ , ускорение фазы 
систолы предсердий и уменьшение соотношения 
Р Е / Р А .

При анализе изменений показателей ЭхоДКГ в за­
висимости от тяжести нарушения вентиляционных 
нарушений были выявлены достоверные различия 
показателей в 3 группах (табл. 2). Так, показатель 
Р Е  П Ж  во 2-й группе был снижен на 12 % ,  по срав­
нению с 1-й группой, а в 3-й — на 23 % .  РА П Ж  во

2-й и 3-й группах повышался от уровня 1-й группы 
на 8 и 15 %  соответственно.

Функция левого желудочка страдала больше, что 
сказывалось на показателях: Р Е  Л Ж  во 2-й и 3-й 
группах снижался на 17 %  и 32 % ,  а РА  Л Ж  увели­
чился на 13 и 19 %  соответственно.

Показатель Р Е  обоих желудочков у больных с вы­
раженными диффузионными нарушениями снижался 
больше, чем показатель РА, что отражалось на их 
соотношении. Так, отношение Р Е / Р А  правого желу­
дочка снижалось на 18 %  во 2-й группе и на 33 %  в
3-й, по сравнению с больными 1-й группы. Р Е / Р А  
Л Ж  во 2-й и 3-й группах снижался на 27 и 42 %  со­
ответственно.

Давление в легочной артерии закономерно увели­
чивалось с ростом тяжести вентиляционных наруше­
ний. Так, во 2-й группе ЛАД выросло на 30 % ,  а в
3-й — на 71 %  от уровня 1-й группы. Диаметр пра-

Т а б л и ц а  2
Анализ показателей эходоплерограф ии в зависим ости  
от тяж ести диф ф узионны х наруш ений

Показатели I группа II группа III группа

РЕ  ПЖ м/с 0,6 ± 0,05 0,53 ± 0,03* 0,46 ± 0,03*

РА ПЖ м/с 0,48 ± 0,03 0,52 ± 0,02* 0,55 ± 0,03*

РЕ/РА ПЖ 1,25 1 , 0 2 0,84

РЕЛЖ 0,41 ± 0,04 0,34 ± 0,02* 0,28 ± 0 ,0 2 *

РАЛ Ж 0,31 ± 0,03 0,35 ± 0,01* 0,38 ± 0,02*

РЕ/РА ЛЖ 1,32 0.97 0,76

ЛАД
2 ,2 0 **

21,90 ± 1,80 28,40 ± 1,90** 37,41 ±

Диаметр ПЖ 
в диастолу 2,60 ± 0,13 3,01 ± 0,09** 3,41 ± 0,08**

П р и м е ч а н и е : * — р <  0 ,1 ;** — р < 0 ,0 1 .

— п о —



вого желудочка в диастолу увеличился на 16 %  — у 
больных 2-й группы и на 31 %  —  в 3-й группе, по 
сравнению с больными 1-й группы.

Выводы

1. Снижение показателей газообмена при физичес­
кой нагрузке и ограничение функционально-адап­
тационных способностей респираторной системы 
предшествует нарушению диастолической функ­
ции желудочков, что позволяет по результатам 
эргоспирометрии прогнозировать это осложнение.

2. Утяжеление диффузионных нарушений закономер­
но сопровождается нарастанием дисфункции как 
правого, так и левого желудочков, а также ростом 
ЛАД и показателя массы миокарда.
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СИСТЕМА ОКСИДАНТЫ-АНТИОКСИДАНТЫ  
И ПУТИ МЕДИКАМЕНТОЗНОЙ КОРРЕКЦИИ

НИИ пульмонологии Минздрава РФ , Москва

Прогресс в изучении патогенеза болезней дыха­
тельной системы человека достигнут, в первую оче­
редь, благодаря концентрации исследовательских 
программ по таким вопросам, как интерреакция меж­
ду воспалительным процессом и гладкими мышцами; 
установления роли нейропептидов в функции и дис­
функции дыхательной системы. Приоритетные темы 
исследования: функциональная активность рецепторов 
и вторичных мессенджеров, факторы роста эпители­
альных клеток и их репарация; процесс образования 
муцина; кровообращение в дыхательной системе. Но­
вые данные получены при изучении роли интегринов 
и других адгезивных молекул, имбаланса в системе 
протеаз и антипротеаз; биологических аспектов ви­
русной, бактериальной инфекции; генетической 
предрасположенности к бронхиальной астме (БА);

воспалительного процесса у больных, страдающих 
хроническими обструктивными болезнями легких 
(ХО БЛ ); механизмов иммуномодуляции и ремодули­
рования дыхательных путей.

В последние годы особый интерес вызывает изуче­
ние роли оксидантов в формировании биологических 
сигналов различных клеточных структур дыхатель­
ной системы, а также их роли в антимикробных 
свойствах различных клеток. Этот интерес связан с 
установлением механизмов антиоксидантной защиты 
дыхательной системы, направленной на снижение 
повреждающего эффекта оксидативного стресса.

Токсические эффекты кислорода в легочной ткани 
были описаны более 100 лет назад Lorraine Sm ith. 
Однако активные исследования начались только в 
конце 1960-х гг. Интерес к проблеме оксиданты-ан­


