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резюме
актуальность. Бронхиальная астма (БА) является серьезной медицинской проблемой. В большинстве 

стран распространенность БА возрастает. Установлено, что частота обнаружения артериальной гипертен-
зии (АГ) у лиц, страдающих БА, составляет около 30 %. Ухудшение функции легких является столь же 
сильным предиктором сердечно-сосудистой летальности, как и основные кардиоваскулярные факторы 
риска. цель исследования — выявление особенностей ремоделирования сердца при разной степени 
тяжести БА на фоне АГ. материалы и методы. В исследовании 2008–2015 гг. участвовал 91 пациент 
с различной степенью тяжести БА в стадии контролируемости в сочетании с АГ 1–2 степени тяжести, 
из них 26 пациентов (29 %) с легкой степенью тяжести БА, 34 (37 %) со средней степенью тяжести БА, 31 
(34 %) — с тяжелой БА. Все обследованные пациенты были амбулаторными, получали адекватно подо-
бранную базисную терапию БА ингаляционными глюкокортикостероидами. Испытуемые использовали 
β2-адреномиметики короткого действия по потребности. Для сравнительного анализа была взята группа 
пациентов с АГ 1–2 степени (n = 30) и группа лиц с БА различных степеней тяжести в стадии контроля 
(n = 32). Всем испытуемым проводилась эхокардиоскопия на аппарате «Acuson 128XP/10c» (США). резуль‑
таты и выводы. Гипертрофия миокарда левого желудочка и диастолическая дисфункция были выявлены 
у пациентов всех исследуемых групп, но число их было больше в группе с сочетанной патологией. Доли 
испытуемых с гипертрофией и диастолической дисфункцией были тем больше, чем выше была тяжесть 
бронхообструктивного синдрома в группах при неизменной АГ 1–2 степени. Систолическая дисфункция 
не зарегистрирована ни в одной из групп данного исследования.
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введение
Бронхиальная астма (БА) является серьезной 

медицинской проблемой [1]. В большинстве стран 
распространенность БА возрастает [1]. БА наносит 
значительный ущерб, связанный не только с затра-
тами на лечение, но также с потерей трудоспособ-
ности и смертностью [1]. По некоторым оценкам, 
в мире от БА умирают 250 тысяч человек в год, 
причем в Российской Федерации (РФ) смертность 
от БА остается одной из самых высоких в мире [2]. 
Если средний показатель смертности от БА по дан-
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Abstract
background. Bronchial asthma (BA) is a serious medical problem. The number of patients with the first 

manifestations at age older than 40–50 years has increased. The frequency of arterial hypertension (HTN) in BA 
patients was found to be about 30 %. objective. To reveal the characteristics of cardiac remodeling at different 
severity degrees of BA in hypertensive patients. design and methods. Altogether 91 patients were enrolled in 
the study in 2008–2015 years, they presented with controlled BA of varying severity associated with 1–2 degree 
HTN. Of these, 26 patients (29 %) had mild BA, 34 (37 %) — moderate BA severity, 31 (34 %) — severe BA. All 
examined subjects were outpatients and received adequately chosen basic BA therapy by inhaled corticosteroids. 
On demand, they used a β2-agonists of short action. A group of patients with 1–2 degree HTN (n = 30), and a 
group of patients with different severity of controlled BA (n = 32) served as controls. All patients underwent 
echocardioscopy (Acuson 128XP/10c, USA). results and conclusions. Left ventricular hypertrophy and 
diastolic dysfunction were found in all groups, but their number was greater in the group with comorbidities. The 
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ным, полученным из 48 стран мира, составляет 
7,9 на 100 тысяч населения, то в РФ этот показатель 
в 4 раза выше [2].

Весьма актуальным представляется изуче-
ние особенностей ремоделирования миокарда 
у пациентов с АГ в сочетании с бронхолегочной 
патологией. Важность диагностики структурных, 
функциональных изменений в сердечно-сосудистой 
системе у этих больных обусловлена не только 
необходимостью выявления наиболее эффектив-
ных подходов к антигипертензивной терапии, 
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но и необходимостью оценки их прогностической 
значимости в отношении риска внезапной смерти, 
нарушений ритма, развития ишемической болезни 
сердца и хронической сердечной недостаточности 
[4, 5]. Ремоделирование миокарда левого желудочка 
(ЛЖ) является закономерным следствием повы-
шенного артериального давления (АД), изменений 
других гемодинамических, нейрогуморальных, ге-
нетических факторов, а также выступает в качестве 
самостоятельного прогностического фактора при 
артериальной гипертензии (АГ) [4, 10]. Несмотря 
на достаточную полноту представлений о про-
гностической значимости ремоделирования ЛЖ, 
в настоящее время малоизученными являются раз-
личные варианты структурно-функциональных из-
менений сердечно-сосудистой системы при АГ в со-
четании с БА. Практически отсутствуют сведения 
об особенностях ремоделирования сердца на фоне 
различных схем терапии бронхообструктивного 
синдрома при разных степенях тяжести БА при 
сопутствующей АГ. Оптимизация выбора тактики 
лечения, оценка его эффективности и безопасности 
особенно актуальны при наличии проблемы соче-
танных заболеваний [1, 4].

цель исследования — выявление особенно-
стей ремоделирования сердца при разной степени 
тяжести БА на фоне АГ.

материалы и методы
Был обследован 91 пациент с различной сте-

пенью тяжести БА в стадии контролируемости 
в сочетании с АГ 1–2 степени тяжести. Из них 
у 26 пациентов (29 %) диагностирована БА легкой 
степени тяжести (БАЛАГ), у 34 (37 %) — БА сред-
ней степени тяжести (БАСАГ), у 31 (34 %) — тяже-
лая БА (БАТАГ).

Все обследованные пациенты были амбулатор-
ными и в течение не менее чем 6 месяцев после 
обострения БА получали адекватно подобранную 
базисную терапию БА ингаляционными глюкокор-
тикостероидами (ИГКС). Испытуемые использовали 
β2-адреномиметики короткого действия до приема 
ИГКС и по потребности. Пациентам были даны 
рекомендации по поводу немедикаментозной тера-
пии АГ и коррекции факторов риска. Все пациенты 
проходили общепринятую процедуру подписания 
информированного согласия и могли прекратить 
участие в исследовании в любое время.

К критериям невключения в исследование от-
несены: вторичная или злокачественная АГ; острый 
коронарный синдром; фибрилляция предсердий; 
синдром слабости синусового узла, синоатриаль-
ная или атриовентрикулярная блокада II–III сте-

пени; мозговой инсульт; хроническая сердечная 
недостаточность III–IV функционального класса; 
неконтролируемая БА; тяжелые сопутствующие 
заболевания, включая онкологические; тяжелая 
депрессия; анамнез злоупотребления алкоголем 
и наркотиками; беременность и лактация.

Для сравнительного анализа была взята группа 
пациентов с АГ 1–2 степени, первично обратив-
шихся, не получавших ранее антигипертензивные 
препараты и не имевших клинически значимой 
сопутствующей патологии, далее группа будет 
именоваться как АГ (n = 30); и группа лиц с БА 
различных степеней тяжести в стадии контроля 
без значимой сопутствующей патологии — группа 
БА (n = 32).

Диагноз БА был выставлен согласно критериям 
GINA 2014. Диагноз АГ и степень повышения АД 
устанавливали на основании критериев, рекомендо-
ванных группой экспертов Всемирной организации 
здравоохранения 2013 года.

Эхокардиоскопия (ЭХО-КС) выполнялась 
на аппарате Acuson 128XP/10c (США). По формуле 
R. Devereux (1983) рассчитывали массу миокарда 
ЛЖ (ММЛЖ): ММЛЖ = 1,04 × [(КДР + ЗСЛЖ + 
ТМЖП) 3 — КДР 3] — 13,6, где: КДР — конечный 
диастолический размер; ЗСЛЖ — толщина задней 
стенки ЛЖ в диастолу (ТЗСЛЖ); ТМЖП — толщи-
на межжелудочковой перегородки; индекс массы 
миокарда (ИММ) будет рассчитан по формуле: 
ИММЛЖ / площадь поверхности тела (г/м 2). Также 
оценивалось систолическое давление в легочной 
артерии (СДЛА) и общее легочное сопротивление 
(ОЛС).

Обработка результатов исследования прове-
дена методами вариационной статистики с помо-
щью пакета прикладных программ «Statistica 6.0» 
(StatSoft Inc.). Описание изучаемых параметров 
производили путем расчета средних выборочных 
значений и стандартного отклонения М ± SD. Для 
показателей, подчиняющихся нормальному закону 
распределения, использовали критерий Стьюдента. 
Различия средних величин признавались статисти-
чески значимыми при уровне р < 0,05.

результаты
Общая характеристика больных, включенных 

в исследование, представлена в таблице 1.
Как видно из таблицы 1, группы были сопоста-

вимы по возрасту, полу, клиническим данным.
С целью проведения сравнительного анализа 

особенностей структурно-функциональных измене-
ний миокарда у пациентов трех выше представлен-
ных групп была проведена ЭХО-КС исходно, при 
взятии под наблюдение (табл. 2). Выявлено повы-
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шение СДЛА и ОЛС, существенно более выражен-
ное в группах с сердечно-сосудистой патологией, 
начиная с группы БАСАГ, при сравнении с изоли-
рованной БА: БА — 22,09 ± 0,39 мм рт. ст., АГ — 
26,21 ± 0,43 мм рт. ст., БАЛАГ — 26,12 ± 0,43 мм 
рт. ст., БАСАГ — 27,28 ± 0,57 мм рт. ст. (р = 0,003), 

БАТАГ — 28,54 ± 0,32 мм рт. ст. (р = 0,0001). У па-
циентов группы АГ показатель СДЛА не отличался 
от аналогичного показателя групп с сочетанной 
патологией. Выявлено повышение ОЛС у испы-
туемых с АГ, причем у пациентов с сочетанием АГ 
и БА ОЛС был выше, начиная с группы со средне-

Таблица 1
ХаракТерИСТИка ПацИенТОв, включенныХ в ИССлеДОванИе

Показатель БалаГ
(n = 26)

БаСаГ
(n = 34)

БаТаГ
(n = 31)

Ба
(n = 32)

аГ
(n = 30) p

Возраст, годы
(от 18 до 70) 46,35 ± 8,2 56,2 ± 5,7 54,8 ± 7,2 48,18 ± 9,4 53,8 ± 7,5 p > 0,05

Мужчины/женщины, n 11/15 12/22 12/19 11/20 18/12 p > 0,05
Продолжительность 
БА, годы 11,32 ± 6,84 14,35 ± 7,63 14,52 ± 4,32 13,27 ± 

9,12 – p > 0,05

Продолжительность АГ, 
годы 6,4 ± 4,6 9,3 ± 3,6 7,2 ± 5,1 – 4,5 ± 2,8 p > 0,05

САД, мм рт. ст. 144,2 ± 2,8 143,2 ± 3,2 145,4 ± 4,7 134,6 ± 3,7 147,9 ± 2,1 p > 0,05
ДАД, мм рт. ст. 89,4 ± 3,1 90,4 ± 2,1 91,2 ± 5,3 83,7 ± 2,5 86,2 ± 3,1 p > 0,05
ЧСС, уд/мин 68 ± 6,2 74 ± 5,4 76 ± 5,6 74 ± 7,2 69 ± 6,4 p > 0,05

Примечание: БАЛАГ — пациенты с легкой степенью тяжести бронхиальной астмы в сочетании с артериальной гипертен-
зией 1, 2 степени тяжести; БАСАГ — пациенты со средней степенью тяжести бронхиальной астмы в сочетании с артериальной 
гипертензией 1–2 степени тяжести; БАТАГ — пациенты с тяжелой бронхиальной астмой в сочетании с артериальной гипертен-
зией 1–2 степени тяжести; БА — бронхиальная астма; АГ — артериальная гипертензия; САД — систолическое артериальное 
давление; ДАД — диастолическое артериальное давление; ЧСС — частота сердечных сокращений.

Таблица 2
ПОкаЗаТелИ эХОкарДИОСкОПИИ ПацИенТОв, включенныХ в ИССлеДОванИе (M ± m)

Показатель БалаГ
(n = 26)

БаСаГ
(n = 34)

БаТаГ
(n = 31)

Ба
(n = 32)

аГ
(n = 30)

ЛП, см 2,92 ± 0,04 3,12 ± 0,03* 3,47 ± 0,05* 2,92 ± 0,05 3,02 ± 0,04
КДР, см 5,01 ± 0,06 5,19 ± 0,06 5,65 ± 0,06* 4,90 ± 0,06 5,01 ± 0,06
ТЗСЛЖ, см 0,98 ± 0,01* 1,13 ± 0,03*# 1,27 ± 0,03* 0,93 ± 0,02 1,08 ± 0,03
ТМЖП, см 0,79 ± 0,03 1,02 ± 0,04 1,05 ± 0,03* 0,88 ± 0,03 0,93 ± 0,04
ИММ, г/м 2 109,18 ± 1,16* 123,1 ± 1,42*# 128,45 ± 1,91* 87,55 ± 2,65 112,1 ± 1,97
ДДЛЖ, см 0,88 ± 0,02 1,06 ± 0,03* 1,16 ± 0,03* 0,90 ± 0,02 1,02 ± 0,02
ЛЖ/ПЖ 2,90 ± 0,11 2,78 ± 0,10 2,47 ± 0,06 2,58 ± 0,09 2,42 ± 0,09
ИОТЛЖ 0,39 ± 0,03 0,44 ± 0,02 0,45 ± 0,01 0,38 ± 0,01 0,41 ± 0,02
ПЖ, см 3,83 ± 0,16* 5,2 ± 0,12*# 10,45 ± 0,49 1,9 ± 0,07 1,94 ± 0,05
Ve, м/с 0,7 ± 0,02 0,6 ± 0,04 0,6 ± 0,02 0,7 ± 0,02 0,6 ± 0,02
Va, м/с 0,7 ± 0,03 0,7 ± 0,03 0,7 ± 0,01 0,7 ± 0,04 0,7 ± 0,01
E/A 0,96 ± 0,05 0,88 ± 0,05*# 0,86 ± 0,07*# 1,04 ± 0,07 0,98 ± 0,03
ВИРЛЖ, мс 103,4 ± 5,8* 124,7 ± 5,8*# 131,3 ± 4,1*# 93,2 ± 4,5 98,5 ± 5,3
СДЛА, мм рт. ст. 26,12 ± 0,43 27,28 ± 0,57* 28,54 ± 0,32* 22,09 ± 0,39 26,21 ± 0,43
ОЛС, дин × с × см-5 201,4 ± 8,25 225,16 ± 13,24*# 234,8 ± 11,00*# 177,44 ± 7,56 203,54 ± 11,64

Примечание: БАЛАГ — пациенты с легкой степенью тяжести бронхиальной астмы в сочетании с артериальной гипертен-
зией 1–2 степени тяжести; БАСАГ — пациенты со средней степенью тяжести бронхиальной астмы в сочетании с артериальной 
гипертензией 1–2 степени тяжести; БАТАГ — пациенты с тяжелой бронхиальной астмой в сочетании с артериальной гипертензией 
1–2 степени тяжести; БА — бронхиальная астма; АГ — артериальная гипертензия; ЛП — левое предсердие; КДР — конечно-
диастолический размер; ТЗСЛЖ — толщина задней стенки левого желудочка; ТМЖП — толщина межжелудочковой перегородки; 
ИММ — индекс массы миокарда; ДДЛЖ — диастолическая дисфункция левого желудочка; ЛЖ/ПЖ — левый желудочек / правый 
желудочек; ИОТЛЖ — индекс относительной толщины левого желудочка; ВИРЛЖ — время изоволюмического расслабления 
левого желудочка; СДЛА — систолическое давление в легочной артерии; ОЛС — общее легочное сопротивление; * — значи-
мость  различий между группами с сочетанной патологией и бронхиальной астмой (р < 0,05); # — значимость  различий между 
группами с сочетанной патологией и артериальной гипертензией (р < 0,05).
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тяжелой БА, чем в группах БА и АГ: БА — 177,44 
± 7,56 дин × с × см-5, АГ — 203,54 ± 11,64 дин × с × 
см-5, БАЛАГ — 201,4 ± 8,25 дин × с × см-5, БАСАГ — 
225,16 ± 13,24 дин × с × см-5 (р = 0,005), БАТАГ — 
234,8 ± 11 дин × с × см-5 (р = 0,001).

Изменения в правом желудочке (ПЖ) у боль-
ных БА с АГ и без нее протекали сходно и носили 
более неблагоприятный характер при сочетанной 
патологии. Так, число случаев гипертрофии ПЖ 
у пациентов с сочетанием БА и АГ было суще-
ственно выше: БА — 1,9 ± 0,07, АГ — 1,94 ± 0,05, 
БАЛАГ — 3,83 ± 0,16 (р = 0,01), БАСАГ — 5,2 ± 
0,12 (р = 0,002, р = 0,005), БАТАГ — 10,45 ± 0,49 
(р = 0,0015, р = 0,0001).

Наибольшие различия в сравниваемых группах 
касались ЛЖ. В частности, ИММЛЖ и ТЗСЛЖ 
во всех группах с АГ были существенно (р < 0,05) 
больше. Различия были обнаружены и в отноше-
нии функции желудочков сердца, прежде всего, 
левого. ИММЛЖ у пациентов с сочетанной пато-
логией превышал аналогичные показатели групп 
БА и АГ: БА — 87,55 ± 2,65 г/м 2, АГ — 112,1 ± 
1,97 г/м 2, БАЛАГ — 109,18 ± 1,16 г/м 2 (р = 0,004), 
БАСАГ — 123,1 ± 1,42 г/м 2 (р = 0,001, р = 0,0015), 
БАТАГ — 128,45 ± 1,91 г/м 2 (р = 0,001, р = 0,0001). 
ТЗСЛЖ у пациентов с сочетанной патологией пре-
вышала аналогичные показатели групп БА и АГ, 
начиная с группы БАСАГ: БА — 0,93 ± 0,02 см, 
АГ — 1,08 ± 0,03 см, БАЛАГ — 0,98 ± 0,01 см, 
БАСАГ — 1,13 ± 0,03 см (р = 0,004, р = 0,001),  
БАТАГ — 1,27 ± 0,03 см (р = 0,001, р = 0,0001).

КДР у исследуемых с сочетанной патологией 
не отличался от аналогичного показателя групп БА 
и АГ, хотя при утяжелении бронхообструктивного 
синдрома прослеживалась явная тенденция к его 
увеличению: БА — 4,90 ± 0,06 см, АГ — 5,01 ± 
0,06 см, БАЛАГ — 5,01 ± 0,06 см, БАСАГ — 5,19 ± 
0,06 см, БАТАГ — 5,65 ± 0,06 см.

Ремоделирование ЛЖ развивалось параллель-
но изменениям правого желудочка, но в ситуации 
с ЛЖ изменения структуры были различными 
в зависимости от наличия или отсутствия сочетан-
ности патологии. У пациентов с изолированной 
БА отмечалось концентрическое ремоделирова-
ние ЛЖ у 13 пациентов (42 %), тогда как случаи 
концентрической гипертрофии ЛЖ выявлены 
у 2 пациентов (6 %). В группах с АГ удельный вес 
ремоделирования ЛЖ снижался пропорционально 
выраженности бронхообструктивного синдрома: 
БАЛАГ — ремоделирование ЛЖ у 14 исследуемых 
(54 %), БАСАГ — у 11 (32 %), в группе БАТАГ — у 4 
(13 %), уступая место гипертрофии ЛЖ: БАЛАГ — 
у 5 пациентов (19 %), БАСАГ — у 22 (65 %), среди 
пациентов группы БАТАГ гипертрофия ЛЖ была 
выявлена у 25 пациентов (84 %) (рис. 1).

Что касается диастолической дисфункции ЛЖ, 
преобладание максимальной скорости активного 
наполнения (А) над максимальной скоростью 
быстрого наполнения (Е) отмечалось во всех груп-
пах. Отношение Е/А составило в группах: БА — 
1,04 ± 0,07, АГ — 0,98 ± 0,03, БАЛАГ — 0,96 ± 
0,05, БАСАГ — 0,88 ± 0,05 (р = 0,001, р = 0,0015),  

Примечание: БА — бронхиальная астма; БАЛАГ — группа лиц с бронхиальной астмой легкой степени тяжести и сопут-
ствующей артериальной гипертензией; БАСАГ — группа лиц с бронхиальной астмой средней степени тяжести и сопутствующей 
артериальной гипертензией; БАТАГ — группа лиц с тяжелой бронхиальной астмой и сопутствующей артериальной гипертензией; 
ЛЖ — левый желудочек.

Рисунок 1. Частота выявления ремоделирования и гипертрофии левого желудочка 
у пациентов исследуемых групп
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БАТАГ — 0,86 ± 0,07 (р = 0,001, р = 0,0001), было 
меньше в группах с бронхолегочной патологией, 
чем в группах БА и АГ, вероятнее всего, за счет 
более выраженного перераспределения кровотока 
в фазу активного наполнения у лиц с сочетанной 
патологией (табл. 2). Время изоволюмического рас-
слабления ЛЖ: БА — 93,2 ± 4,5 мсек, АГ — 98,5 ± 
5,3 мсек, БАЛАГ — 103,4 ± 5,8 мсек (р = 0,002), 
БАСАГ — 124,7 ± 5,8 мсек (р = 0,005, р = 0,001), 
БАТАГ — 131,3 ± 4,1 мсек (р = 0,0015, р = 0,001). 
Представленные данные указывают на повышение 
жесткости и ригидности миокарда у пациентов c 
сочетанной патологией по сравнению с изолиро-
ванной АГ и БА.

Систолическая дисфункция не зарегистриро-
вана ни в одной из групп данного исследования, 
хотя прослеживается явная тенденция к снижению 
фракции выброса (ФВ) по Симпсону по мере утяже-
ления бронхообструктивного синдрома у пациентов 
с сочетанием АГ.

Значения фракции выброса у больных с изо-
лированной АГ и с сочетанной патологией пред-
ставлены в таблице 3.

Обсуждение
Таким образом, при анализе полученных дан-

ных прослеживается определенная закономерность 
в развитии структурно-функциональных кардиаль-
ных нарушений у пациентов с АГ в зависимости 
от тяжести сопутствующей БА. Эти показатели 
существенно отличаются от аналогичных при изо-
лированной АГ и БА с учетом того, что группы были 
сопоставимы по возрасту, полу и стажу БА и АГ.

В исследовании Рябовой А. Ю. и соавторов 
(2010) ремоделирование правых отделов сердца 
у больных БА с сердечно-сосудистой патологией 
и без нее протекает сходно с тенденцией к увели-
чению толщины передней стенки ПЖ и диаметра 
ПЖ в диастолу. Исследователями отмечено, что 
при БА с АГ структурно-функциональные измене-
ния ПЖ опережают таковые без нее. В результате 
ремоделирование ПЖ у больных с сопутствую-
щей АГ обнаруживается на одну степень тяжести 

БА раньше, то есть уже при легкой степени БА 
в сочетании с АГ, тогда как при изолированной 
БА она выявлялась начиная со средней степени, 
а согласно ряду источников — с тяжелой степени 
БА. Подобная однонаправленность с опережением 
«на один шаг» при сочетанном течении сохраняется 
и в отношении изменения функции ЛЖ [5]. Оценка 
диастолической функции ЛЖ выявила снижение 
отношения скоростей его раннего и позднего напол-
нения. Было показано, что у больных с сочетанной 
патологией нарушения диастолической функции 
ЛЖ отмечаются уже при легкой степени БА, причем 
у больных с сочетанной патологией, как правило, 
наряду с бессимптомной систолической функцией 
выявляется адаптивное диастолическое ремодели-
рование ЛЖ, достигающее наибольшей выражен-
ности при тяжелом течении БА [5, 10, 14, 20].

По данным Кароли Н.А и соавторов (2009), на-
рушения диастолической функции ЛЖ отмечались 
у больных сердечно-сосудистой патологией уже при 
легкой степени бронхообструктивного синдрома. 
Изменения в ЛЖ усугублялись с ростом степени 
тяжести бронхообструкции [3].

В исследовании Шаповаловой Т. Г. и соавто-
ров (2009) было показано, что при сочетанной 
патологии наблюдаются выраженные структурные 
изменения правого и левого отделов сердца: боль-
шие значения ТМЖП в систолу, ТЗСЛЖ, ИММ. 
В ЛЖ изменения структуры были различными. 
В частности, было обнаружено, что в группах 
с изолированной БА отмечалось концентрическое 
ремоделирование ЛЖ при средней степени тяжести 
БА, его частота нарастала при утяжелении БА. На-
против, в группах с АГ варианты ремоделирования 
были иными с преобладанием концентрической 
и эксцентрической гипертрофии ЛЖ, причем слу-
чаи гипертрофии ЛЖ встречались уже при легкой 
степени бронхообструктивного синдрома, частота 
случаев существенно увеличивалась при утяжеле-
нии степени БА [8, 10, 14].

Анализ полученных результатов показывает, 
что у больных БА отмечались структурные, геоме-
трические изменения миокарда как ПЖ, так и ЛЖ 

Таблица 3
ПОкаЗаТелИ, ХаракТерИЗующИе СИСТОлИчеСкую ФункцИю СерДца ПацИенТОв, 

включенныХ в ИССлеДОванИе (M ± m)

Показатель БалаГ
(n = 26)

БаСаГ
(n = 34)

БаТаГ
(n = 31)

Ба
(n = 32)

аГ
(n = 30)

ФВ по Симпсону, % 67,7 ± 1,8 62,9 ± 1,5 61,3 ± 2,8 67,1 ± 2,4 64,5 ± 1,6

Примечание: БАЛАГ — пациенты с легкой степенью тяжести бронхиальной астмы в сочетании с артериальной гипертен-
зией 1–2 степени тяжести; БАСАГ — пациенты со средней степенью тяжести бронхиальной астмы в сочетании с артериальной 
гипертензией 1–2 степени тяжести; БАТАГ — пациенты с тяжелой бронхиальной астмой в сочетании с артериальной гипертензией 
1–2 степени тяжести; БА — бронхиальная астма; АГ — артериальная гипертензия; ФВ — фракция выброса.
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сердца. По мере утяжеления легочной и сердечно-
сосудистой патологии они нарастали [5].

В исследовании Барсукова А. В. и его ино-
странных коллег (2005) при оценке особенности 
структур ЛЖ у пациентов с сочетанной патологией 
в сравнении с изолированной АГ концентрическая 
гипертрофия ЛЖ была выявлена во всех группах, 
однако у пациентов с АГ в сочетании с БА показа-
на большая степень концентричности в сравнении 
с изолированной АГ, а также у них определяют-
ся значительно более утолщенные стенки ЛЖ, 
но существенно меньшая полость ЛЖ и ИММЛЖ 
по сравнению с таковой у лиц с менее выраженной 
степенью концентричности гипертрофии ЛЖ [1, 
11, 13, 19]. Имеются весьма немногочисленные 
указания на наличие у больных АГ в сочетании с БА 
больших значений массы миокарда ЛЖ по срав-
нению с таковыми у лиц с АГ без сопутствующей 
патологии бронхиального дерева [4, 11, 13, 18]. 
Ведущей причиной развития гипертрофии ЛЖ у ча-
сти больных АГ служит стабильность хронически 
повышенной нагрузки на миокард ЛЖ [10, 19].

Таким образом, являясь компенсаторным ме-
ханизмом, гипертрофия ЛЖ на самых ранних эта-
пах своего развития неблагоприятно сказывается 
на диастолической функции этой камеры сердца. 
Утолщенная стенка сердца приобретает большую 
жесткость, что сопровождается снижением ее ре-
лаксационных свойств [2, 12].

Барсуков А. В. (2005), а также ряд других иссле-
дователей, выявил небольшое снижение систоличе-
ской функции сердца у пациентов с сопутствующи-
ми хроническими бронхолегочными заболеваниями, 
что наблюдается и в данном исследовании. Объяс-
нить установленный факт однозначно достаточно 
сложно, это может быть обусловлено различными 
соотношениями объемных величин полости ЛЖ, 
входящих в формулу расчета ФВ. Нельзя также 
исключить, что меньшие показатели ФВ отражают 
начальные проявления неблагополучия насосной 
функции ЛЖ у лиц с сочетанной патологией [1, 
12, 18, 19].

В доступной нам литературе не встретилось дан-
ных о каких-либо значимых изменениях в структуре 
сердца при изолированной БА легкой степени тяже-
сти, даже при стаже заболевания более 10–15 лет [1, 
2, 4, 6, 8, 10, 11, 13]. Это может свидетельствовать 
о доминирующем влиянии сердечно-сосудистой 
патологии на ремоделирование ЛЖ. Но также среди 
доступных нам источников, где речь шла об изоли-
рованной АГ 1–2 степени, большая часть указывала 
на отсутствие значимых изменений в структуре 
сердечной мышцы у пациентов [1, 12, 19] или ре-
моделирование ЛЖ [1, 19]. В то же время при со-

четании АГ 1–2 степени с бронхообструктивным 
синдромом изменения в ЛЖ выявляются начиная 
с легкой степени хронической бронхообструкции 
и усугубляются с ростом степени ее тяжести [2, 4, 
5, 8, 13, 18].

выводы
1. При изолированной БА имело место ремо-

делирование ЛЖ, случаи гипертрофии ЛЖ были 
единичны при тяжелой степени БА. При сочетании 
БА и АГ с увеличением степени тяжести бронхооб-
струкции частота случаев ремоделирования умень-
шалась, а ИММЛЖ и размеры ТЗСЛЖ нарастали, 
и чем тяжелее была степень бронхообструкции при 
неизменной АГ, тем больше случаев гипертрофии 
ЛЖ регистрировалось, что может рассматриваться 
как пример синдрома взаимного отягощения.

2. Легочная гипертензия носит умеренный 
характер и обнаруживается начиная со среднетя-
желого течения БА.

3. Ремоделирование правых отделов сердца 
у больных БА с АГ и без нее протекает сходно. 
При изолированной БА гипертрофия ПЖ выявле-
на у нескольких пациентов, включенных в группу 
с тяжелой степенью тяжести БА, тогда как при со-
четанной патологии случаи гипертрофии выявлены 
уже при легкой степени бронхообструкции, с утяже-
лением степени бронхообструкции выраженность 
гипертрофии нарастала.

Можно утверждать, что структурно-функцио-
нальные изменения миокарда у больных с со-
четанием АГ и БА имеют ряд особенностей, по-
зволяющих считать, что у этих пациентов имеет 
место синдром взаимного отягощения сердечно-
сосудистого и пульмонологического заболеваний. 
Это еще раз свидетельствует о том, что пациенты 
с полиморбидностью представляют особую группу, 
отличную от пациентов с изолированной патоло- 
гией, и, видимо, нуждаются в особой тактике лече-
ния и наблюдения.
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