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ВВЕДЕНИЕ 

 

 

Актуальность темы исследования 

 

Сосуществование ишемической болезни сердца (ИБС) и хронической об-

структивной болезни легких (ХОБЛ) у больного на сегодняшний день считается 

не случайностью, а закономерным, патогенетически связанным тандемом [5; 19; 

54; 78; 81; 91; 108; 147; 121; 162; 190; 210; 241; 250; 278]. Доказано, что такие зве-

нья патогенеза, как персистирующее воспаление малой степени выраженности, 

интенсификация перекисноокислительных процессов с подавлением активности 

антиоксидантной защиты, длительная гипоксия и апоптоз способствуют развитию 

и прогрессированию как респираторной, так и сердечно-сосудистой патологии [7; 

34; 108; 125; 238; 273].  

Доказано, что летальность у больных ХОБЛ зачастую обусловлена именно 

острыми сосудистыми катастрофами, в частности, инфарктом миокарда (ИМ). Ле-

тальность от ИМ в группе больных с одновременным наличием ХОБЛ сущест-

венно превосходит летальность в группе больных ИМ без сопутствующей ХОБЛ 

[54; 56; 108; 171; 184; 187]. С учетом того, что проблема высокой смертности от 

острых форм ИБС остается, в целом, нерешенной, вопросы исходов ИМ у боль-

ных ХОБЛ приобретают чрезвычайную актуальность. 

Больной ИМ остается уязвимым не только в остром периоде заболевания. 

Доказано, что в течение первого года вероятность летального исхода у пациентов 

с перенесенным ИМ существенно превосходит таковую в популяции в целом [43; 

77; 78; 95; 167; 172; 224; 248]. Основными причинами летальности являются по-

вторный ИМ, инсульт и сердечная недостаточность [86; 172]. Выявление предик-

торов неблагоприятного исхода позволит прицельно осуществлять вторичную 

профилактику ИБС в отношении пациентов высокого риска.  
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Среди возможных предикторов исходов ИМ нам представляется логичным 

рассмотреть наличие, тип и выраженность синдрома эндогенной интоксикации 

(СЭИ). Это наднозологический симптомокомплекс, являющийся патогенетиче-

ским звеном большого количества заболеваний [8; 79; 83; 115; 169]. Накопление 

эндотоксинов в организме может быть связано с их гиперпродукцией или нару-

шенной элиминацией. Именно эндотоксикоз зачастую определяет тяжесть со-

стояния больного. Наиболее изучен СЭИ при ургентных состояниях – в реанима-

ционной практике, при хирургической, инфекционной патологии [4; 32; 48; 133; 

149; 160]. Однако данные, накопленные за последние десятилетия, свидетельст-

вуют об участии эндотоксемии в развитии и терапевтических заболеваний, в ос-

нове которых отсутствует явный воспалительный процесс [75; 117; 170; 177; 180]. 

Некоторая сложность изучения СЭИ обусловлена обилием его составляющих и 

отсутствием общепринятой градации [57; 83]. Можно предположить, что выделе-

ние типов СЭИ с разной вероятностью развития неблагоприятных исходов ИМ у 

больных с ХОБЛ позволит оптимизировать прогнозирование вероятности разви-

тия жизнеугрожающих осложнений. Итогом будет сокращение повторных госпи-

тализаций, увеличение продолжительности жизни больных и снижение 6изии6ен-

ческих затрат на лечение.  

 

Степень разработанности темы исследования 

 

Проблема коморбидности ИБС и ХОБЛ освещена в работах отечественных 

и зарубежных ученых [1; 78; 94; 109; 147; 165; 172]. 

В ряде исследований в качестве предикторов неблагоприятного течения 

ИБС указываются компоненты СЭИ – индексы клеточной реактивности [25; 86; 

128; 141; 168; 174], островоспалительные белки [56; 140], маркеры апоптоза [94; 

240; 257; 263]. Однако работы с комплексным анализом СЭИ и детальной его ха-

рактеристикой в литературе нами не найдены.  
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В связи с противоречивыми данными и недостаточной изученностью про-

блемы наше исследование является актуальным. 

 

Цель исследования 

 

Улучшить персонифицированный прогноз риска развития неблагоприятных 

сердечно-сосудистых событий в остром и отдаленном периодах инфаркта мио-

карда у больных хронической обструктивной болезнью легких на основе ком-

плексного исследования ведущих патогенетических маркеров синдрома эндоген-

ной интоксикации.  

 

Задачи исследования: 

 

1. Определить уровни веществ средней и низкой молекулярной массы, олиго-

пептидов, расчетные индексы и коэффициенты интоксикации у больных ИМ без 

ХОБЛ, ХОБЛ и ИМ+ХОБЛ. 

2. Рассчитать гематологические индексы интоксикации (лейкоцитарный, 

ядерный, лимфоцитарный, нейтрофильно-лимфоцитарный, сдвига лейкоцитов, 

резистентности организма) у больных ИМ без ХОБЛ, ХОБЛ и ИМ+ХОБЛ. 

3. Исследовать уровни маркеров воспаления (высокочувствительный СРБ, 

лактоферрин) у больных ИМ без ХОБЛ, ХОБЛ и ИМ+ХОБЛ.  

4. Изучить удельный вес циркулирующих аннексин V мононуклеаров на раз-

ных стадиях апоптоза у больных ИМ без ХОБЛ, ХОБЛ и ИМ+ХОБЛ.  

5. Определить уровни продуктов перекисного окисления липидов и белков, 

антиоксидантной защиты (малоновый диальдегид, АОРР, общая СОД, общий ан-

тиоксидантный статус) и сатурацию крови кислородом у больных ИМ без ХОБЛ, 

ХОБЛ и ИМ+ХОБЛ. 

6. Изучить показатели функции почек (клиренс креатинина, мочевина, ско-

рость клубочковой фильтрации) у больных ИМ без ХОБЛ, ХОБЛ и ИМ+ХОБЛ. 
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7. Выделить патогенетические кластеры синдрома эндогенной интоксикации и 

построить модель для определения принадлежности к ним с выделением различ-

ных фенотипов больных ИМ без ХОБЛ, ХОБЛ и ИМ+ХОБЛ.  

8. Проанализировать течение острого и отдаленного периодов у больных ИМ 

без ХОБЛ и ИМ+ХОБЛ с оценкой риска развития неблагоприятных сердечно-

сосудистых событий на основе построения кривых Каплана-Майера и дерева ре-

шений.  

9.  С помощью метода регрессии Кокса разработать математические модели 

для индивидуального прогнозирования риска развития неблагоприятных сердеч-

но-сосудистых событий в остром и отдаленном периодах у больных ИМ без 

ХОБЛ и ИМ+ХОБЛ с проведением валидации разработанных моделей на незави-

симой выборке. 

 

Методы и методология исследования 

 

Методологической базой диссертационного исследования явились работы 

отечественных и зарубежных авторов, в которых всесторонне рассмотрены кли-

нико-патогенетические особенности коморбидного сочетания ИМ и ХОБЛ, тече-

ние ИБС у больных ХОБЛ, перенесших ИМ, а также изучены компоненты СЭИ – 

МСМ, воспаление, апоптоз, перекисное окисление и антиоксидантная защита, 

дисфункция органов выделения. В соответствии с поставленными целью и зада-

чами был разработан дизайн исследования и сформированы репрезентативные 

группы наблюдения. При изложении материала был применен системный обще-

научный подход и методы научного познания: анализ, сравнение, обобщение. Об-

следования проводились с применением информативных общеклинических и 

специальных лабораторно-инструментальных методов. Обработка полученных 

результатов осуществлялись современными методами компьютеризированной 

статистической обработки. 
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Научная новизна исследования 

 

Впервые применительно к описанной выше популяции больных определены 

уровни веществ средней и низкой молекулярной массы, олигопептидов, расчет-

ные индексы и коэффициенты интоксикации. 

Рассчитаны гематологические индексы интоксикации (лейкоцитарный, 

ядерный, лимфоцитарный, нейтрофильно-лимфоцитарный, сдвига лейкоцитов, 

резистентности организма) у больных ИМ без ХОБЛ, ХОБЛ и ИМ+ХОБЛ. 

Исследованы уровни маркеров воспаления (высокочувствительный СРБ, 

лактоферрин) у больных ИМ без ХОБЛ, ХОБЛ и ИМ+ХОБЛ.  

Изучены уровни маркеров апоптоза у больных ИМ без ХОБЛ, ХОБЛ и 

ИМ+ХОБЛ путем определения удельного веса циркулирующих аннексин V мо-

нонуклеаров на разных стадиях апоптоза.  

Определены уровни продуктов пероксидации липидов, белков и антиокси-

дантной защиты (малоновый диальдегид, АОРР, общая СОД, общий антиокси-

дантный статус), а также показатель сатурации крови кислородом у больных ИМ 

без ХОБЛ, ХОБЛ и ИМ+ХОБЛ. 

Изучены показатели работы почек (клиренс креатинина, мочевина, скорость 

клубочковой фильтрации) у больных ИМ без ХОБЛ, ХОБЛ и ИМ+ХОБЛ. 

Впервые выделены фенотипы синдрома эндогенной интоксикации: поли-

маркерно-ретенционный, некротически-воспалительный, гипоксически-

воспалительный кластеры и кластер с отсутствием синдрома эндогенной инток-

сикации.  

Впервые построена территориальная карта на основе мультиномиального 

дискриминантного анализа, позволяющая персонализировано стратифицировать 

больных на раннем этапе наблюдения. 
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Теоретическая и практическая значимость работы 

 

Выделены патогенетические кластеры синдрома эндогенной интоксикации 

и построена модель для определения принадлежности к кластеру с выделением 

различных фенотипов больных ИМ без ХОБЛ, ХОБЛ и ИМ+ХОБЛ.  

Проанализировано течение острого и отдаленного периодов у больных ИМ 

без ХОБЛ и ИМ+ХОБЛ с оценкой риска развития неблагоприятных сердечно-

сосудистых событий на основе построения кривых Каплана-Майера и дерева ре-

шений.  

С помощью регрессионного анализа Кокса разработаны математические 

модели для индивидуального прогнозирования риска развития неблагоприятных 

сердечно-сосудистых событий в остром и отдаленном периодах у больных ИМ 

без ХОБЛ и ИМ+ХОБЛ с проведением валидации разработанных моделей на не-

зависимой выборке. 

 

Положения, выносимые на защиту: 

 

1. Выявлены статистически значимо более высокие уровни ВСиНММ, ОП в 

плазме крови и эритроцитах, расчетные индексы и коэффициенты у больных 

ИМ+ХОБЛ как по сравнению с соматически здоровыми лицами, так и при ИМ и 

ХОБЛ в виде мононозологий. Статистически значимые различия уровней 

ВСиНММ и ОП в плазме крови и эритроцитах получены в подгруппах с наличием 

осложнений в остром периоде ИМ. Уровни ВсиММ и ОП в моче снижались у 

больных ИМ+ХОБЛ.  

2. У больных ИМ+ХОБЛ наиболее значимыми были лейкоцитарный индекс 

интоксикации (ЛИИ), нейтрофильно-лимфоцитарный индекс (НЛИ) и индекс 

сдвига лейкоцитов крови (ИСЛК). 

3. Установлено увеличение уровня маркеров воспаления во всех группах на-

блюдения, особенно у больных ИМ без ХОБЛ и ИМ+ХОБЛ, что подтверждает 
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участие воспалительного процесса в патогенезе обоих заболеваний, особенно вы-

раженное при острой коронарной патологии.  

4. Установлено повышенное содержание в крови апоптотических (как на ран-

ней, так и на поздней стадии) и некротизированных циркулирующих мононуклеа-

ров у пациентов во всех группах наблюдения, особенно при ИМ+ХОБЛ.  

5. Выделены фенотипы синдрома эндогенной интоксикации у больных ИМ 

без ХОБЛ, ХОБЛ и ИМ+ХОБЛ. При ИМ без ХОБЛ превалировал фенотип с от-

сутствием СЭИ (72,1%). Среди патологических фенотипов при ИМ без ХОБЛ 

преобладал некротически-воспалительный фенотип (23,3%), при ХОБЛ наиболее 

часто встречался гипоксически-воспалительный фенотип (62,5%). У коморбидных 

больных ИМ+ХОБЛ имели место все фенотипы, доминирующими оказались ги-

поксически-воспалительный фенотип (53,3%) и полимаркерно-ретенционный фе-

нотип (36,9%). У пациентов с мононозологиями полимаркерно-ретенционный фе-

нотип не встречался. 

6. Предложено дерево решений для определения вероятности наступления не-

благоприятных сердечно-сосудистых событий у больных ИМ+ХОБЛ на протяже-

нии 12-месячного наблюдения в зависимости от гендерно-анамнестических и 

клинико-функциональных характеристик ИМ и ХОБЛ с помощью метода CHAID. 

Средний срок наступления неблагоприятных сердечно-сосудистых событий зави-

сит от типа синдрома эндогенной интоксикации.  

7. Разработаны модели для индивидуального прогнозирования наступления 

неблагоприятных сердечно-сосудистых событий у больных ИМ без ХОБЛ и 

ИМ+ХОБЛ в зависисмости от кластера синдрома эндогенной интоксикации, с 

учетом наличия осложнений острого периода ИМ и выраженности бронхообст-

рукции.  
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Апробация работы 

 

Основные положения диссертации представлены на: III научно-

практической конференции Прикаспийских государств «Актуальные вопросы со-

временной медицины» (Астрахань, 2018 г.), VI съезде терапевтов Южного феде-

рального округа (Ростов-на-Дону, 2019 г.), Республиканской научно-практической 

конференции с международным участием (Андижан, 2019), ХIV национальном 

конгрессе терапевтов с международным участием (Москва, 2019), XV Всероссий-

ской научно-практической конференции молодых ученых с международным уча-

стием «Завадские чтения» (Ростов-на-Дону, 2020 г.), Российском национальном 

конгрессе кардиологов «Кардиология 2020 – новые вызовы и новые решения» 

(Казань, 2020 г.), XV Национальном конгрессе терапевтов с международным уча-

стием (Москва, 2020 г.), конференции, посвященной 25-летию постоянного ней-

тралитета Туркменистана (2020), 69-й Межрегиональной научно-практической 

конференции РНМОТ (Липецк, 2021 г.), Международной научно-практической 

конференции «Инновационные технологии в здравоохранении: новые возможно-

сти для внутренней медицины» (Самарканд, 2022 г.), XXXII Национальном кон-

грессе по болезням органов дыхания с международным участием (Москва, 2022 

г.), 17-м Национальном конгрессе терапевтов с международным участием (Моск-

ва, 2022 г.), Междисциплинарной научно-практической конференции с междуна-

родным участием «Болезни современной цивилизации: междисциплинарные ис-

следования» (Самарканд, 2023) и обсуждены на межкафедральном заседании 

ФГБОУ ВО «Астраханский государственный медицинский университет» Мин-

здрава России. 

 

Внедрение результатов исследований в практику 

 

Результаты исследования используются в образовательном процессе кафедр 

поликлинического дела и скорой медицинской помощи с курсом семейной меди-
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цины, госпитальной терапии, кардиологии ФГБОУ ВО Астраханский ГМУ Мин-

здрава России. Данные, полученные в процессе диссертационного исследования, 

включены в учебные пособия и входят в лекционный материал для обучения кли-

нических ординаторов и врачей, проходящих циклы повышения квалификации. 

Результаты данной работы применяются в практической деятельности кардиоло-

гического отделения №2 ГБУЗ АО АМОКБ и ГБУЗ АО «ГКБ № 2 имени братьев 

Губиных», что подтверждено актами внедрения. 

 

Публикации 

 

По материалам диссертации опубликовано 38 научных работ, в том числе 

19 работ в рецензируемых журналах, рекомендованных ВАК Министерства обра-

зования и науки Российской Федерации для публикации основных научных ре-

зультатов диссертации на соискание ученых степеней. 

 

Объем и структура диссертации 

 

Текст диссертационного исследования изложен на 292 страницах компью-

терного текста, иллюстрирован 30 рисунками, 98 таблицами и 5 клиническими 

примерами. Работа состоит из введения, обзора литературы, характеристики 

групп наблюдения, материалов и методов исследования, одиннадцати глав ре-

зультатов собственных исследований, обсуждения полученных результатов, вы-

водов и практических рекомендаций. Список использованной литературы пред-

ставлен 284 источниками, из которых 182 – российских и 102 – иностранных. 

 

Связь с планом научных исследований 

 

Диссертация выполнена в соответствии с планом научно-исследовательской 

работы ФГБОУ ВО «Астраханский государственный медицинский университет» 

Минздрава России «Острый коронарный синдром – клинические особенности, па-
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тогенез, диагностика, прогноз», номер государственной регистрации АААА-А17-

117102450025-4 от 24.10.2017   
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ГЛАВА 1. ОБЗОР ЛИТЕРАТУРЫ 

 

 

1.1. Актуальность проблемы коморбидности 

 

Коморбидность во всех ее аспектах является чрезвычайно актуальной про-

блемой медицины на сегодняшний день, так как больной с наличием нескольких 

заболеваний встречается чаще, чем с одной болезнью [35; 50; 103; 127; 136; 153]. 

Данная проблема актуальна для специалистов разного профиля [63; 134; 147]. 

Терминологическое изобилие синонимов термина «коморбидность» («муль-

тиморбидность», «полиморбидность», «двойной диагноз», синтропия, «соболез-

ность», «плюрипатология», «мультифакторные заболевания», «синдром перекре-

ста») подчеркивают многоплановость и сложность сочетанной патологии [45; 50; 

91; 103; 127; 136]. 

Как отмечают исследователи, занимающиеся проблемой сочетанных забо-

леваний, первое описание коморбидности относится к концу XIX века. Тогда 

французский врач Bouchard C.J. отметил частую встречаемость у больных с забо-

леваниями суставов диабета, избыточного веса, желчнокаменной и мочекаменной 

болезни, атопии. Все эти состояния Bouchard C.J. объединил термином «артри-

тизм». Сам термин «коморбидность» был предложен Feinstein A.R. в 1970 г. [50; 

91]. Именно с этого времени отмечается неугасающий интерес к данной пробле-

ме, появилось множество исследовательских работ и сформировалось отдельное 

направление в различных отраслях медицины [45].  

Одной из предпосылок столь активного интереса к коморбидности является 

постарение населения с увеличением удельного веса лиц старших возрастных 

групп. Ведь известно, что количество сосуществующих у больного заболеваний 

напрямую связано с его возрастом [50; 91; 136]. Пристальному вниманию к ко-

морбидности способствует и развитие высокоточных диагностических методов, 

углубляющих наши знания о патогенетической основе и взаимовлиянию различ-



16 
 

 

 

ных нозологических форм. Кроме того, все расширяющийся арсенал лекарствен-

ных средств требует учета сосуществующих заболеваний, что также делает ко-

морбидного больного объектом пристального внимания клиницистов и исследо-

вателей. 

По данным зарубежных авторов, годовой риск наступления повторных сер-

дечно-сосудистых событий у коморбидных пациентов с перенесенным ИМ увели-

чен в 2,5 раза по сравнению с больными без сопутствующей патологии [198; 219]. 

Результаты ретроспективного анализа историй болезни 424 пациентов, по-

лучавших стационарное лечение с диагнозом ИМ, продемонстрировали, что при 

индексе Чарлсона более 2 риск развития повторных коронарных событий увели-

чивается более чем в два раза (ОШ = 2,59; 95% ДИ: 1,11–5,89, p = 0,027), а значе-

ние данного индекса более четырех сопряжено с увеличением летальности почти 

в 4 раза (ОШ = 3,82; 95% ДИ: 1,34–10,91, p = 0,012) [153]. 

Особенно тревожно сочетание респираторной коморбидности, в частности 

ХОБЛ, и острой коронарной патологии – ИМ [5; 19; 54; 55; 56; 78; 91; 94; 95; 190]. 

Эти заболевания нередко идут «рука об руку», затрагивают жизненно важные 

системы, оказывают взаимонегативное влияние и характеризуются накоплением 

эндогенных токсинов с развитием СЭИ [78; 94; 95].  

Совершенно очевидно, что коморбидный больной нуждается в персонифи-

цированном подходе, широком кругозоре и аналитических способностях клини-

циста [5; 19; 222].  

Определенные шаги в вопросах обучения ведению коморбидного больного 

и коллегиального обмена мнениями осуществляются. Так, в структуре Российско-

го научного общества терапевтов создана секция «Коморбидность» (научный ру-

ководитель – заведующий кафедрой терапии, клинической фармакологии и ско-

рой медицинской помощи МГМСУ им. А.И. Евдокимова, руководитель РОО 

«Амбулаторный врач», заслуженный деятель науки РФ Верткин А.Л.).  

В 2009 г. в структуре Российского кардиологического общества организова-

на секция «Коморбидность в кардиологии» (руководитель секции – заведующий 
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кафедрой кардиологии Российского научного исследовательского медицинского 

университета им. Н.И. Пирогова Шевченко О.П.). В 2017 г. Общероссийской об-

щественной организацией «Ассоциация врачей общей практики» были созданы 

клинические рекомендации «Коморбидная патология в клинической практике».  

С 2011 г. издается «Journal of Multimorbidity and Comorbidity» – глобальный 

информационный ресурс для пациентов с коморбидностью/мультиморбидностью 

(https://journals.sagepub.com/home/cob) [50].  

Начиная с 2018 года, в основополагающем документе – Глобальной инициа-

тиве по диагностике, лечению и профилактике ХОБЛ (GOLD) [216; 217; 218], а 

также в Федеральных клинических рекомендациях Российского Респираторного 

Общества по ХОБЛ [155; 156; 157] имеются разделы по диагностике и лечению 

коморбидных состояний у пациентов с ХОБЛ, в частности сердечно-сосудистой 

патологии как наиболее часто встречающейся [108]. 

К сожалению, в рекомендациях по ведению больных с ИБС, как Европей-

ских [200; 223; 239; 255], так и отечественных [49, 110], отсутствуют разделы, ос-

вещающие вопросы коморбидности ИБС и ХОБЛ.  

Для стратификации коморбидных пациентов предложен ряд индексов и 

шкал: индекс коморбидности Чарлсона (Charlson Index), шкала ACG (Adjusted 

Clinical Groups System), шкала CIRS (Cumulative Illness Rating Scale), индекс CDS 

(Chronic Disease Score), индекс DUSOI (Duke Severity of Illness). Индекс Чарлсона 

основан сочетании определенных диагнозов. В CIRS применен системный подход 

– оценивается состояние каждой системы, что дает возможность оценивать «ран-

жированное» влияние коморбидных состояний на конкретные органы и системы 

организма. Шкала DUSOI оценивает тяжесть состояния больных по таким шка-

лам, как симптомы болезни, осложнения, прогноз без лечения и возможность из-

лечения [50; 136]. По мнению ряда авторов, наиболее оправданным при оценке 

коморбидности врачами первичного звена является индекс коморбидности Чарл-

сона [50]. 
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Однако «белых пятен» в вопросах коморбидности остается немало. По-

прежнему отсутствуют единые стандарты ведения больных с сочетанной патоло-

гией, открыт вопрос классификаций, не решена проблема низкой комплаентности 

коморбидных пациентов [50]. С практической точки зрения крайне важна воз-

можность оценки прогноза заболеваний у коморбидного больного [50; 85; 103; 

127; 136; 137; 150]. В узком смысле остаются открытыми вопросы прогнозирова-

ния течения ИМ у пациентов с ХОБЛ. 

 

1.2. Сердечно-сосудистая и бронхолегочная полипатия 

 

1.2.1. Эпидемиология ишемической болезни сердца,  

хронической обструктивной болезни легких и их сочетания 

 

На протяжении многих десятилетий сердечно-сосудистые заболевания 

(ССЗ), в частности ИБС, сохраняют «печальное лидерство» в структуре мировой 

смертности. [31; 41; 165; 266; 269]. По данным ВОЗ, в 2016 г. от ССЗ умерло 17,9 

млн человек, что составляет 31% всех смертельных случаев в мире [37; 165]. Еще 

более впечатляющая картина наблюдается в Российской Федерации, где показа-

тели сердечно-сосудистой летальности демонстрируют больший, по сравнению с 

другими странами, отрыв от смертности по иным причинам. На протяжении мно-

гих лет смертность от ССЗ в Российской Федерации превышала 50% всех случаев 

смерти, значительно превосходя соответствующие показатели во всех экономиче-

ски развитых странах [50]. По данным Росстата, в 2018 г. в Российской Федера-

ции под медицинским наблюдением находилось 7 млн. 817 тыс. больных с диаг-

нозом ИБС. При этом более чем у 1 млн человек диагноз был установлен впервые. 

Структура сердечно-сосудистой летальности имеет ряд особенностей, что позво-

ляет говорить о «своем пути» Российской Федерации [31; 41; 51]. Так, для России 

характерен больший удельный вес ИБС в структуре летальности от сердечно-

сосудистой патологии, в то время как в странах с более низким уровнем общей 
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смертности акцент смещается в сторону иных заболеваний сердца и сосудов, не 

относящихся к проявлениям ИБС и цероброваскулярной патологии (в частности, 

ревматических) [31]. Другой особенностью России является наступление леталь-

ных исходов ССЗ в более молодом возрасте. 

Безусловно, достижения последних десятилетий затормозили рост леталь-

ности и даже снизили ее [50; 51; 104; 108]. Этому способствовало создание кли-

нических рекомендаций и алгоритмов ведения пациентов на догоспитальном и 

стационарном этапах, развитие малоинвазивных хирургических вмешательств, 

акцент на антикоагулянтной терапии у сердечно-сосудистых больных. Леталь-

ность в остром периоде ИМ составляет 38,8 на 100 тыс. населения, а показатель 

смертности в течение года после развития острого коронарного синдрома (ОКС) 

достигает 15,8% [172]. Помимо сохраняющейся на высоком уровне общей леталь-

ности, по-прежнему не снижены до целевых значений показатели внутригоспи-

тальной, в частности, досуточной, летальности больных ИМ, высок удельный вес 

летальных исходов в течение первого года после перенесенного ИМ, тревожит 

молодой возраст наступления сердечно-сосудистых событий.  

ХОБЛ также вносит свою лепту в уровень смертности, так как неинфекци-

онная патология респираторной системы входит в пятерку причин летальности 

населения [17; 37; 108; 125; 251]. Следует отметить, что ХОБЛ опасна не только 

высокой смертностью. Будучи хроническим заболеванием с неуклонно прогрес-

сирующим течением, ХОБЛ наносит существенный экономический урон и харак-

теризуется высоким уровнем социальной дезадаптации [44; 108; 261]. Так, в стра-

нах Евросоюза половина бюджета, выделяемого на лечение заболеваний респира-

торного тракта, а это 38,6 млрд. евро, идет на лечение ХОБЛ [56]. Но даже при 

вариантах легкого течения и невыраженной бронхиальной обструкции нельзя не-

дооценивать «коварство» ХОБЛ. Наличие ХОБЛ сопряжено с высокой частотой 

развития коморбидности. По статистике у больных ХОБЛ чаще, чем в популяции 

в целом, встречается патология опорно-двигательного аппарата, нервной системы, 

различные формы ССЗ, метаболический синдром [3; 27; 108; 247]. Например, 
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данные регистра NHANES продемонстрировали, что у пациентов среднего воз-

раста с ХОБЛ артрит встречается чаще, чем в общей популяции, на 17,7%, де-

прессия – на 8,1%, остеопороз – на 8,4%, онкопатология – на 7,4%, ИБС – на 6,6%, 

инсульт – на 4,3% [56].  

Интересны данные, полученные относительно сочетания ХОБЛ и ССЗ. По 

данным Европейского общества по артериальной гипертензии (АГ) (European So-

ciety of Hypertension, ESH), у больных ХОБЛ встречаемость ИБС в 2 раза выше, 

чем в популяции, стенокардии и ИМ – в 2,5 раза, заболеваний периферических 

артерий и аритмий – в 2,4 раза, острого нарушения мозгового кровообращения – в 

1,5 раза. Примерно у 30% пациентов с ХОБЛ летальный исход наступает именно 

от сердечно-сосудистых осложнений [6].  

О высокой частоте встречаемости коморбидного сочетания ХОБЛ и ИБС 

указывается в работах многих авторов [5; 44; 81; 78; 95; 108; 147; 121; 162; 210; 

221; 241; 250; 278]. Истинную частоту коморбидного сочетания ХОБЛ и ИБС 

оценить затруднительно, по данным разных авторов, она колеблется от 30% до 

64% [3; 6; 13; 55]. Разброс в статистических показателях связан с разнородностью 

исследуемых выборок. В связи с этим в ряде работ оцениваются региональные 

статистические особенности коморбидности при ИМ [51; 121; 151; 153].  

Замечено, что частота встречаемости коморбидного сочетания ХОБЛ и ССЗ 

увеличивается с возрастом и усугублением бронхообструкции [23]. Так, при ана-

лизе частоты сопутствующих ССЗ при различных фенотипах ХОБЛ Беккер К.Н. с 

соавт. установила, что сочетанные ССЗ наиболее часто встречаются у больных с 

фенотипами В и D, для которых характерны выраженные клинические проявле-

ния и высокая частота обострений ХОБЛ. Частота коморбидности с ИБС нараста-

ет по мере снижения показателей функции внешнего дыхания [17]. 

Течение ССЗ у больных ХОБЛ характеризуется рядом особенностей, зачас-

тую картина заболевания существенно меняется или становится иной [5; 17; 54; 

81; 93; 121; 196]. Например, при наличии ХОБЛ у больных ИБС повышается ве-

роятность развития нарушений ритма. По данным крупного исследования ARIC, 
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наличие бронхиальной обструкции статистически значимо повышало вероятность 

фибрилляции предсердий (ФП) [234]. Аналогичный вывод был сделан и Stefan M. 

С соавт.: у пациентов с ХОБЛ, перенесших ИМ, выявлена более высокая распро-

странѐнность ФП (24,3% против 18,2%) [265].  

При ИБС на фоне ХОБЛ отмечается более высокая частота развития хрони-

ческой сердечной недостаточности (ХСН) [23; 121]. Что касается стационарных 

больных, то Wakabayashi K. (2010) установлено, что ХОБЛ увеличивает вероят-

ность развития кардиогенного шока и наступления летального исхода у больных с 

острыми формами ИБС [23]. Особенности течения ХОБЛ и ИБС приводят к диаг-

ностическим трудностям, несвоевременной и неадекватной терапии ССЗ у боль-

ных ХОБЛ [5; 23; 230]. Многие исследователи отмечают ухудшение прогноза те-

чения ИБС при наличии ХОБЛ [5; 55; 153; 241; 250].  

Исследование PREMIER показало, что риск смертности и повторной госпи-

тализации по поводу ИМ в два раза выше при наличии ХОБЛ, а качество жизни, 

напротив, ниже [186; 193; 252].  

В исследовании Атамась О.В. (2021) показано, что больные ИБС в сочета-

нии с ХОБЛ в большей степени подвержены риску возникновения различных ос-

ложнений после аортокоронарного шунтирования (АКШ). Наличие ХОБЛ увели-

чивает риск возникновения осложненного течения госпитального периода в 2,1 

раза, летального исхода в отдаленном периоде после АКШ – в 1,8 раза. При нали-

чии ХОБЛ повышен риск осложненного течения послеоперационного периода. 

Выраженность бронхообструкции влияет на долгосрочный неблагоприятный про-

гноз [9]. Есть данные, что ХОБЛ является независимым предиктором кардиоген-

ного шока и летального исхода у больных ИМ [233].  

Интересны результаты 15-летнего когортного исследования, опубликован-

ные в 2023 г. Наличие у пациента с ХОБЛ сопутствующих ССЗ повышало вероят-

ность госпитализаций и летальности – причем как от кардиальной патологии, так 

и от всех причин [215]. 
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Campo G. С соавт. установили, что наличие ХОБЛ у больных с ОКС увели-

чивает вероятность развития повторных острых сердечно-сосудистых событий в 

течение года в 2 раза [197]. Stefan M. С соавт. анализировали более короткий пе-

риод от развития ИМ – 1 месяц. Исследователи установили, что фоновая ХОБЛ 

увеличивает внутрибольничную летальность на 3,4% и смертность в течение ме-

сяца после выписки – на 5,5% [265]. Подобные данные были получены и другими 

авторами [172; 173; 250].  

Показательно то, что в структуре причин смертности больных ХОБЛ лиди-

руют все формы ИБС [54; 56; 108; 171; 172; 184; 187]. Например, многоцентровое 

исследование Lung Health Study с участием более 5000 больных ХОБЛ легкого и 

среднетяжелого течения, проведенное в 2002 г., выявило, что наиболее частой 

причиной смерти у таких пациентов становились сердечно-сосудистые осложне-

ния [125]. В исследовании TORCH (Towards a Revolution in COPD Health) было 

установлено, что ССЗ являются причиной летальности у каждого второго пациен-

та с ХОБЛ [251]. В исследованиях ARCS (Atherosclerosis Risk Communities Study) 

и CHS (Cardiovascular Health Study) с участием более 20 тысяч пациентов уста-

новлено, что при тяжелых нарушениях функции легких при ХОБЛ по сравнению 

с умеренными чаще наблюдаются ССЗ, выше риск госпитализации и летального 

исхода [23]. А результаты крупномасштабного исследования SUMMIT (Study to 

Understand Mortality and Morbidity) (2018), показали, что риск сердечно-

сосудистых событий (инфаркт миокарда, инсульт) в течение 30 дней после обост-

рения ХОБЛ возрастает в 3,8 раза и остается повышенным в 1,8 раза в течение по-

следующего года [231].  

Таким образом, летальность от ССЗ в структуре причин смертности занима-

ет лидирующие позиции во всем мире, в том числе в Российской Федерации, 

ХОБЛ характеризуется широкой распространенностью и значимым социоэконо-

мическим ущербом. Эти заболевания часто встречаются одновременно, при этом 

ХОБЛ негативно влияет на прогноз больных, перенесших ИМ. В связи с этим 
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изучение течения ИМ у больных на фоне ХОБЛ является актуальной проблемой, 

требующей пристального внимания и углубленного анализа. 

 

1.2.2. Анатомо-физиологическая взаимосвязь 

сердечно-сосудистой и бронхолегочной систем 

 

Одной из причин высокой распространенности кардиореспираторной ко-

морбидности, в частности ИМ и ХОБЛ, является анатомо-физиологическая взаи-

мосвязь сердечно-сосудистой системы и бронхолегочного аппарата, а также пере-

сечение патогенетических механизмов развития обоих заболеваний [108; 238; 

273]. Такая общность даже обусловила появление термина «кардиопульмональная 

система», под которым подразумевается совокупность органов, обеспечивающих 

поглощение кислорода из атмосферы и его перенос к тканям с целью поддержа-

ния необходимых для жизни процессов обмена веществ. Указанная взаимосвязь 

приводит к высокой вероятности поражения сердечно-сосудистой системы при 

патологии респираторного тракта. Участие ХОБЛ в инициации и прогрессирова-

нии атеросклеротического процесса отмечается уже с ранних стадий [56].  

Этиопатогенетической основой ХОБЛ являются курение и хроническая ги-

поксия [56; 108; 163]. Эти факторы закономерно активизируют перекисноокисли-

тельные процессы со снижением антиоксидантной защиты [11; 120], инициируют 

системное субклиническое воспаление [59; 74; 97; 102; 129; 209], стимулируют 

апоптоз. 

Сосудистое русло является общим связующим анатомическим компонентом 

кардиореспираторной системы. В результате комплексного действия вышеука-

занных факторов происходят изменения в сосудистой стенке: развивается ее по-

вреждение с последующим фиброзированием и увеличением жесткости. Сниже-

ние эластичности сосудистой стенки приводит к повышению артериального дав-

ления (АД), увеличению постнагрузки и ремоделированию миокарда [7; 125].  
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К изменениям, подчеркивающим анатомо-физиологическую общность кар-

диореспираторной системы, относится и ремоделирование миокарда у больных 

ХОБЛ. Нарушение оксигенации, эндотелиальная дисфункция, системное воспа-

ление, полицитемия, повышенная жесткость сосудистой стенки и лѐгочная гипер-

тензия приводят к формированию хронического легочного сердца [125] и измене-

ний в большом круге кровообращения. В развитии легочной гипертензии нельзя 

сбрасывать со счетов и компрессию легочных артерий за счет легочной гиперин-

фляции [39; 148; 241]. 

К факторам, способствующим развитию ремоделирования сердца, относят и 

эндотелиальную дисфункцию (ЭД) [34; 125]. Нарушение функций эндотелия не-

избежно развивается в условиях длительной гипоксии, активации перекисного 

окисления липидов и белков, хронического субклинического воспаления. ЭД вно-

сит лепту в запуск и прогрессирование атеросклеротического процесса. О дис-

функции эндотелия как основе патофизиологической связи между ХОБЛ и ССЗ 

говорится в работах многих авторов [12; 64; 135].  

Хроническое воздействие химических веществ и табачного дыма у больных 

ХОБЛ проводит к выработке большого количества свободных радикалов, следст-

вием чего является увеличение прокоагуляционного потенциала за счет эритро-, 

лейко- и тромобоцитоза, повышенной агрегации тромбоцитов и моноцитов [56]. 

Развивающаяся ЭД усугубляет гиперкоагуляцию [34; 67; 122; 125; 182]. В резуль-

тате развивается склонность к тромбозу, что имеет критическое значение в разви-

тии острых коронарных событий. В исследовании ECLIPSE было установлено, 

что обострения ХОБЛ увеличивают риск развития ИМ. Так, в течение двух меся-

цев после обострения ХОБЛ риск развития ИМ увеличен вдвое, а инсульта – на 

четверть [1; 194]. 

Хроническая гипоксия, интенсификация свободно-радикальных процессов, 

низкоинтенсивное системное воспаление, ЭД у больных ХОБЛ способствуют раз-

витию и прогрессированию атеросклероза.  
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Доказано, что при гипоксии происходит нарушение процесса β-окисления 

жирных кислот в митохондриях. Накапливаются недоокисленные активирован-

ные формы жирных кислот, которые являются субстратом для перекисного окис-

ления липидов и окислительной модификации белков. Развивающийся «оксида-

тивный стресс» способствует увеличению атерогенной фракции липопротеидов.  

По мнению ряда авторов, процессы, сходные с изменениями в атеросклеро-

тических бляшках, имеют место и в паренхиме легких, что подчеркивает патоге-

нетическое единство ХОБЛ и ИБС [56].  

С современных позиций воспаление является важным фактором нестабиль-

ности атеросклеротической блишки. Сам атеросклероз рассматривается как про-

цесс воспалительной, а по некоторым данным – иммуно-воспалительной природы 

[62; 81; 213].  

К физиологическим процессам, сближающим ХОБЛ и ИБС, некоторые ав-

торы относят старение [81; 163]. Преждевременное старение у пациентов с ХОБЛ, 

сопровождаемое укорочением теломер и деградацией эластина, проявляется ста-

рением альвеолярных клеток, снижением клеточной пролиферации, развитием 

эмфиземы [191], у больных ССЗ – повышением сосудистой жесткости, развитием 

ЭД, атеросклероза.  

Таким образом, несмотря на имеющиеся различия, патогенетическая основа 

ХОБЛ и ССЗ во многом идентична, что делает логичным их частое сосущество-

вание. По данным Onishi K. (2017), наличие ХОБЛ увеличивает вероятность раз-

вития ССЗ в 2–3 раза [245]. Коморбидное состояние (ХОБЛ и ИБС) приводит к 

усугублению течению и ухудшению прогноза каждого из заболеваний.  
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1.3. Синдром эндогенной интоксикации 

при кардиореспираторной коморбидности 

 

1.3.1. Патофизиологическая основа синдрома эндогенной интоксикации 

 

СЭИ привлекает внимание исследователей в силу своей роли в патогенезе 

многих заболеваний и способности ухудшать их течение и прогноз [57; 79; 83]. 

СЭИ представляет собой синдром несоответствия между продукцией и элимина-

цией из организма продуктов физиологического обмена и веществ нарушенного 

метаболизма [8; 83; 169]. Накопление эндогенных токсинов является составляю-

щей «порочного круга»: с одной стороны, эндотоксикоз развивается вследствие 

патологических реакций в организме, сопровождающихся гиперпродукцией ток-

сических субстанций или нарушением их выведения; с другой стороны, эти нако-

пившиеся токсины вызывают или усугубляют патологические изменения в жиз-

ненно важных системах, формируя синдром полиорганной недостаточности. В 

свою очередь, синдром полиорганной/полисистемной недостаточности, будучи 

универсальным неспецифическим звеном патогенеза многих патологических со-

стояний, определяет их тяжесть и прогноз [57]. 

СЭИ – есть последствие нарушения макроциркуляции и микрогемолимфо-

циркуляции, газообмена и кислородного бюджета, иммунитета и противоинфек-

ционной «защиты» при несостоятельности управления интеграцией этих процес-

сов [36; 83; 115; 169]. 

СЭИ – это наднозологический многокомпонентный симтомокомплекс, 

включающий источник, продукцирующий эндотоксины; биологические барьеры, 

несостоятельность которых приводит к выходу токсинов и развитию системной 

эндотоксинемии; это транспортные системы, доставляющие эндотоксины к орга-

нам биотрансформации и/или экскреции; органы, с помощью которых происходит 

нейтрализация и экскреция токсических субстанций [83; 92; 115].  
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Эндогенная интоксикация (ЭИ) сопровождается каскадом патологических 

процессов в организме: тканевой гипоксией и нарушением кислотно-щелочного 

равновесия, нарушением реологических свойств крови со склонностью к гипер-

коагуляции, водного-электролитного баланса; нарушением сосудистого тонуса. 

Итогом является развитие полиорганной недостаточности. 

 

1.3.2. Маркеры синдрома эндогенной интоксикации 

 

Сложность изучения ЭИ обусловлена ее полиэтиологичностью, полипато-

генетичностью, а также неспецифичностью и обилием ее составляющих. Учены-

ми предлагаются различные оптимизации изучения и варианты градации методов 

ЭИ. Так, Малахова М.Я. (1995) все методы лабораторной диагностики ЭИ разде-

ляет на специфические (идентифицирующие причину ЭИ: экзотоксины, иммуног-

лобулины, иммунные комплексы и т.д.), условно-специфические (определяющие 

вещества, расходуемые при ЭИ – глюкозу, белок, количество тромбоцитов, лим-

фоцитов, а также методы, позволяющие оценить дезинтоксикационные системы 

крови) и неспецифические (позволяющие обнаружить продукты нарушенного ме-

таболизма – молекулы средней массы (МСМ), различные индексы, продукты пе-

рекисного окисления липидов и т.д.) [57; 83].  

Следует отметить, что этиопатогенетическое многообразие и многокомпо-

нентность СЭИ требует использования диагностических методов, позволяющих 

одномоментно определять большое количество токсичных продуктов в биологи-

ческом материале. В имеющихся же работах, как правило, изучаются отдельные 

показатели СЭИ, что не дает цельного представления о гомеостатических измене-

ниях. Комплексное изучение маркеров СЭИ является основанием для разработки 

интегральных методов ее оценки [57].  
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1.3.2.1. Молекулы средней массы 

 

В качестве убедительных маркеров СЭИ рассматриваются МСМ [8; 26; 57; 

65; 84; 92; 99; 115; 131; 145].  

Это гетерогенная группа биологически активных веществ с молекулярной 

массой 500-5000 дальтон, они занимают промежуточное значение между пулом 

белков и аминокислотами. Изучение МСМ позволило выделить среди них две 

группы веществ: вещества средней и низкой молекулярной массы (ВСиНММ) и 

олигопептиды (ОП). К первой группе относятся небелковые соединения: мочеви-

на, креатинин, холестерин, мочевая кислота, глюкоза, органические и жирные ки-

слоты, продукты перекисного окисления липидов и белков, микробные токсины, 

промежуточные метаболиты. Во вторую группу входят вещества белковой приро-

ды: гликопептиды, нуклеопептиды, гормоны, олигосахариды, медиаторы иммун-

ного ответа и др. В общей сложности насчитывается порядка 200 соединений 

нормального и аномального метаболизма, относящихся к группе ВСиНММ и ОП 

[99]. 

В большинстве источников рекомендуется определять МСМ методом Ма-

лаховой М.Я. (1996), суть которого – одновременное определение МСМ в не-

скольких средах организма: в плазме крови, эритроцитах и моче. Это позволяет не 

только определять уровни изучаемых веществ, но также оценить их распределе-

ние в средах организма и состояние детоксикационных возможностей организма, 

в частности, элиминацию токсинов почками [83; 92]. 

Являясь изначально маркерами эндотоксикоза, МСиНММ и ОП в дальней-

шем сами становятся вторичными токсинами, усугубляя течение патологического 

процесса и вызывая развитие органной недостаточности [92; 115]. Имеются мно-

гочисленные данные о соответствии тяжести состояния больного и уровней МСМ 

[57]. 

Спектр действия ВСиНММ и ОП широк. Они подавляют активность фер-

ментов рецепторов, угнетают биосинтез белка, разобщают процессы окисления и 
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фосфорилирования, нарушают трансмембранный поток ионов, оказывают нейро- 

и эмбриотоксическое действие, влияют на гемопоэз, фагоцитоз, ухудшают микро-

гемодинамику и вызывают иммуносупрессию [115].  

Есть данные, что уровни ВСиНММ и ОП повышаются при асептическом 

воспалении, когда, вследствие нарушения целостности клеточных мембран, про-

исходит выход белка из цитозоля в экстрацеллюлярное пространство и сосуди-

стое русло. Активация процессов перекисного окисления, убедительно присутст-

вующая при ХОБЛ, тоже сопровождается деградацией белков, липидов и накоп-

лением их токсических фрагментов, относящихся к ВСиНММ и ОП. Поскольку 

при ИМ имеет место гибель кардиомиоцитов с развитием асептического воспале-

ния, а для ХОБЛ характерно хроническое персистирующее воспаление системно-

го характера, существуют патогенетические предпосылки для увеличения 

ВСиНММ и ОП у пациентов с ИМ и ХОБЛ. 

 

1.3.2.2. Гематологические индексы интоксикации 

 

Участие клеточных элементов крови в типовых реакциях обеспечения мета-

болического гомеостаза, тромбообразования, атеросклеротического ремоделиро-

вания сосудистой стенки, воспалительного ответа обосновывает интерес к изуче-

нию кровяных элементов в развитии ХОБЛ, ИБС и оценке их прогностической 

значимости [80; 142; 159; 183; 192; 249; 232; 281].  

Хажиевой Е.А. (2020) был проведен сравнительный анализ индексов крови 

у здоровых лиц и у пациентов с ИБС. Автор установила, что важными диагности-

ческими критериями ИБС явились число незрелых гранулоцитов, эозинофилов, 

моноцитов, тромбоцитов, ширина распределения тромбоцитов, отношение объема 

крупных тромбоцитов к общему объему и скорость оседания эритроцитов (СОЭ) 

[152].  

Очевидно, что при изучении СЭИ акцент необходимо делать на изучении 

лейкоцитарного ростка. Именно он отвечает за иммуновоспалительный ответ, в 
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том числе при эндотоксикозе. Такие показатели, как количество лейкоцитов, их 

функциональная активность, содержание отдельных компонентов лейкоцитарной 

формулы и расчетные гематологические индексы интоксикации являются техно-

логически простыми маркерами СЭИ [66; 141; 159; 199; 220]. 

В работе Чичковой М.А. с соавт. (2019) выявлено более высокое содержа-

ние лейкоцитов группе пациентов с рецидивирующими коронарными событиями 

и летальным исходом в сравнении с группой без осложнений [165]. 

Косякова Н.И. (2021) установила, что лейкоцитарные индексы интоксика-

ции, в частности нейтрофильно-лимфоцитарный индекс (НЛИ), могут служить 

предикторами очередного обострения у больных ХОБЛ при фенотипе с частыми 

обострениями [73]. 

Пащенко И.Г. с соавт. (2016), выявили у больных нестабильной стенокарди-

ей повышение функциональной активности лейкоцитов крови при поступлении в 

стационар, причем оно коррелировало с интенсификацией процессов перекисного 

окисления липидов [116]. 

Мишланов В.Ю. с соавт. (2019) оценивали функциональную способность 

нейтрофилов у больных различными формами ИБС. Авторами было выявлено по-

вышение белокпродуцирующей и липидвысвобождающей функций нейтрофилов, 

коррелирующее с тяжестью и активностью атеросклеротического поражения ар-

терий [87]. 

В работе Трушиной Е.Ю. (2019) акцентируется роль в патогенезе ХОБЛ 

увеличения количества и активации нейтрофилов как одного из показателей им-

мунореактивности [146]. 

В ряде работ выраженность СЭИ оценивается по расчетным индексам. Наи-

более часто используются следующие индексы: лейкоцитарный индекс интокси-

кации (ЛИИ), как обычный [61], так и модифицированный [107], лимфоцитарный 

индекс (ЛИ), индекс резистентности организма (ИРО), индекс сдвига лейкоцитов 

крови (ИСЛК), НЛИ [141; 168; 174; 232; 272; 282; 284], ядерный индекс Даштаян-

ца (ЯИ).  
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Одним из наиболее известных является ЛИИ. Он был предложен Кальф-

Калифом в 1941 г. [61], в последующем модифицирован Островским В.К. (1983) 

[107].  

В исследовании Рагозиной Е.Ю. (2015) обнаружена связь между размерами 

очага некроза и значениями лейкоцитарных индексов (ЛИИ, ИСЛК) у больных 

острым ИМ. Динамическое наблюдение показало, что нормализация лейкоцитар-

ных индексов происходит в разное время и в основном завершается к концу гос-

питального периода [128]. 

В работах, посвященных изучению гематологических индексов у больных с 

кардиальной патологией, по большей части встречается использование НЛИ [25; 

159; 174; 207; 232; 272; 279; 281]. При воспалении происходит активация нейтро-

филов, секреция ими медиаторов воспаления с активацией эндотелиальных кле-

ток и индукцией генов цитокинов. Активированные нейтрофилы могут отказы-

вать повреждающее действие на сосудистый эндотелий. Вместе с тем, развивается 

лимфопения, которая может быть объяснена апоптозом лимфоцитов в 

31изии31енической крови, а также мобилизацией клеток в очаг ишемии. Повы-

шение НЛИ отражает активность воспалительного процесса, атеросклероза и на-

личие нестабильных бляшек [25; 141].  

Соколов В.А. с соавт. (2022) выявили высокую прогностическую значи-

мость НЛИ и отношения нейтрофилов к тромбоцитам при оценке риска периопе-

рационных сердечно-сосудистых осложнений при некардиальных оперативных 

вмешательствах [141].  

Сергеев Е.А. с соавт. (2021) определяли взаимосвязи индикаторов легочной 

волемии и системного воспаления у больных с коморбидным течением ХОБЛ и 

ИБС в процессе выполнения коронарного шунтирования. Были выявлены высокие 

значения НЛИ и отношения нейтрофилов к тромбоцитам у коморбидных боль-

ных, преимущественно за счет снижения лимфоцитов. По мнению авторов, это 

может быть связано с перемещением лимфоцитов из периферической крови в 

миокард с последующей его инфильтрацией. Повышение данных индексов было 
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ассоциировано с риском постперфузионных осложнений, связанных с искусст-

венным кровообращением [138].  

В работе Циванюк М.М. (2022) среди показателей с высоким предиктивным 

потенциалом обструктивного поражения коронарных артерий у больных с ОКС 

без подъема ST оказались: содержание лимфоцитов более 49%, отношение ней-

трофилов к холестерину липопротеидов высокой плотности более 5,7 усл. ед. и 

НЛИ более 3 [159]. 

Прогностическая значимость соотношения нейтрофилов и холестерина ли-

попротеидов высокой плотности подчеркивается и в других исследованиях [211; 

229; 246; 280]. 

Чаулин А.М. с соавт. (2020) предприняли попытку оценить прогностиче-

скую значимость у больных с ССЗ следующих соотношений: ширина распределе-

ния эритроцитов, средний объем тромбоцитов, общее количество лейкоцитов, от-

ношение нейтрофилов к лимфоцитам, отношение тромбоцитов к лимфоцитам, от-

ношение моноцитов к липопротеинам высокой плотности. Авторы сделали вывод, 

что изучаемые индексы надежны в мониторировании и оценке прогноза течения 

различных ССЗ [161].   

Следует отметить, что наряду такими неоспоримыми преимуществами, как 

простота, доступность и низкая стоимость [118; 128; 152; 161; 244], использова-

ние гематологических индексов имеет недостатки. Они не дают всеобъемлющей 

оценки выраженности ЭИ, а в большей степени характеризуют выраженность 

воспалительной реакции [57]. Лейкоцитарные индексы демонстративны при ост-

рых, особенно гнойных, воспалительных процессах [107; 132], однако не позво-

ляют оценить выраженность системной воспалительной реакции. Низкая специ-

фичность ограничивает широкое внедрение использование гематологических по-

казателей в клинической практике [161]. Поэтому использовать гематологические 

индексы целесообразно в комплексе с другими лабораторными маркерами ЭИ. 
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1.3.2.3. Апоптоз 

 

В последние десятилетия убедительно доказано, что одним из важных пато-

генетических звеньев самых разнообразных патологических процессов является 

апоптоз [33; 52; 60; 69; 90; 94; 202]. 

Апоптоз может играть значительную роль в патогенезе ХОБЛ наряду с 

окислительным стрессом, ферментативным дисбалансом и генетической предрас-

положенностью. Хроническая гипоксия, дисбаланс про- и антиоксидантов ини-

циируют и стимулируют апоптотоз, что приводит к элиминации погибших кле-

ток. Эти процессы способствуют сохранению анатомии и функций легких [240; 

257; 263]. 

Есть данные о выраженности апоптоза при острых и хронических коронаро-

генных заболеваниях. Апоптоз может становиться стартом в развитии ишемии 

миокарда, постишемического ремоделирования сердца и коронарного атероскле-

роза [206; 228; 276]. 

Глухов А.И. с соавт. (2020) указывает, что апоптоз является преобладающей 

формой гибели кардиомиоцитов в раннем периоде ИМ. Его активация может быть 

обусловлена действием токсинов, воспалением, увеличением внутриклеточной 

концентрации кальция, гипоксией и ишемией [40]. Согласно экспериментальным 

данным, уже через 2 часа от момента окклюзии коронарной артерии (КА) количе-

ство апоптотических клеток в 30 раз превосходит количество некротизированных 

кардиомиоцитов. Поддержание апоптотических процессов на высоком уровне не 

только снижает в дальнейшем сократительную способность миокарда, но и при-

водит к заместительному фиброзированию левого желудочка (ЛЖ) с его ремоде-

лированием [53].  

Эфендиевым А.М. с соавт. (2018) выявлено повышенное содержание марке-

ров апоптоза (гранзим В и апоптоз индуцирующий фактор) у больных с ХСН раз-

личного генеза. Известно, что гранзим B – наиболее мощный индуктор апоптоза 

и, одновременно с этим, маркер нестабильности атеросклеротической бляшки. В 
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данном исследовании обозначается единство процессов перекисного окисления, 

апоптоза и развития ЭД [179]. 

Последние исследования выявили новые факты, которые можно использо-

вать для определения и измерения апоптоза. Одним из таких фактов является по-

теря асимметрии мембранных фосфолипидов и появление на поверхности клетки 

отрицательно заряженного фосфолипида фосфатидилсерина, обычно локализо-

ванного на внутренней стороне плазматической мембраны. Высокое сродство 

фосфатидилсерина к аннексину позволяет выявлять и оценивать выраженность 

апоптотических процессов на ранних стадиях [33; 94]. 

Хусаинова Л.Н. выявила усиление клеточного апоптоза у больных с ОКС с 

повышением медиаторов острого воспалительного ответа (Il-1β), спонтанного 

апоптоза по экспрессии CD95+ (FaS)-Т-лимфоцитов, направленных на увеличение 

тромбогенного потенциала эндотелиоцитов [158]. 

Терингова Е. (2017) в своем исследовании установила, что чувствительным 

маркером апоптоза, пригодным для прогнозирования течения ИБС у пациентов с 

перенесенным ИМ, является лиганд, индуцирующий апоптоз, связанный с факто-

ром некроза опухоли (TRAIL) [268]. 

Несмотря на интерес исследователей к апоптозу, имеются единичные рабо-

ты об изучении апоптотических процессов у коморбидных пациентов. Наумов 

А.В. (2022) разработал алгоритм прогноза осложнений ИМ на фоне ХОБЛ в ста-

ционаре на основе уровней неоптерина и циркулирующих аннексин V мононук-

леаров в раннем апоптозе [95].  

Поскольку при ХОБЛ имеет место перманентная гипоксия, а некротическим 

процессам при ИМ предшествует апоптоз, уровни маркеров апоптоза или содер-

жание клеток в раннем апоптозе также могут характеризовать СЭИ.  
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1.3.2.4. Перекисное окисление липидов, белков и антиоксидантная защита 

 

Оксидативный стресс играет важную роль в процессе аккумуляции эндо-

токсинов. Уровень продуктов свободнорадикального окисления, образующихся 

при апоптотически-некротических процессах, является важным биохимическим 

показателем ЭИ [57]. В литературе вопросы активации процессов пероксидации с 

одновременным подавлением антиоксидантной защиты освещены достаточно 

широко как при ХОБЛ, так и при ИБС [113; 114; 116; 119; 130; 166; 176; 185; 283].  

Шолкова М.В. с соавт. (2019) изучали влияние аторвастатина на динамику 

маркеров оксидативного стресса – малонового диальдегида (МДА), супероксид-

дисмутазы (СОД) и каталазы – у больных ХОБЛ. Авторы констатировали сниже-

ние уровня СОД на фоне приема аторвастатина, что свидетельствует о снижении 

выраженности оксидативного стресса [176]. 

В работе Павлюченко И.И. с соавт. (2017) выявлены существенные разли-

чия в показателях антиоксидантной защиты у пациентов с различными фенотипа-

ми и степенью тяжести ХОБЛ. Наиболее выраженные изменения имели место при 

бронхитическом фенотипе и при тяжелом течении ХОБЛ. Комплексное лечение 

приводило к нормализации изучаемых показателей, что исследователи объяснили 

антиоксидантным потенциалом антикоагулянтов и антиоксидантов (ацетилци-

стеина) [113]. 

В работе Пащенко И.Г. с соавт. (2016) выявлена активация перекисного 

окисления липидов у больных с нестабильной стенокардией в первые сутки пре-

бывания в стационаре. Однако деятельность антиоксидантной защиты создает ба-

ланс про- и антиоксидантов, благодаря чему оксидативный стресс не развивается 

[116]. 

По мнению ряда авторов, дисбаланс про- и антиоксидантов становится дви-

жущей силой цереброваскулярной дисфункции и причиной частого сочетания 

ХОБЛ и ССЗ [176; 189; 283]. 
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1.3.2.5. Газовый состав крови 

 

Респираторная система является ключевой в поддержании газового состава 

крови. Вентиляционная дыхательная недостаточность сопровождается повышени-

ем парциального давления углекислого газа в артериальной крови с одновремен-

ным снижением парциального давления кислорода. Основным патогенетическим 

механизмом гипоксемии является нарушение вентиляционно-перфузионного со-

отношения [166]. Показатели газового состава крови имеют важнейшее значение 

для определения тактики лечения и прогноза пациентов с ХОБЛ. Доказано, что 

сдвиг кислотно-щелочного равновесия в сторону гипоксемии и/или гиперкапнии 

является предиктором летального исхода у пациентов с ХОБЛ [47]. Вместе с тем, 

состояние кислотно-щелочного равновесия является важным показателем выра-

женности метаболических сдвигов при ИМ. Негативные последствия ацидоза и 

гипоксии, вероятно, участвуют в ассоциации ХОБЛ и ИБС [5]. 

Гипоксия, являющаяся обязательной составляющей патогенеза ХОБЛ, спо-

собствует активации ренин-ангиотензин-альдостероновой системы с последую-

щей вазоконстрикцией и выбросом альдостерона, а также активации симпатоад-

реналовой нервной системы. Гистотоксический эффект катехоламинов и разви-

вающаяся при этом тахикардия увеличивают риск развития острых коронарных 

событий [7; 28]. В условиях длительной гипоксии повышается выработка эндоте-

лина, тромбоксана, снижается продукция оксида азота, что приводит к развитию 

ЭД. Эти факторы способствуют развитию АГ, ИБС, ХСН, ФП у больных ХОБЛ 

[108].  

 

1.3.2.6. Маркеры воспаления 

 

Многие исследователи утверждают, что одним из ведущих патофизиологи-

ческих механизмов кардиореспираторной коморбидности является воспаление [7; 

55; 126; 147; 243]. Воспалительный процесс при ХОБЛ носит как местный, так и 
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системный характер. Это подтверждается повышением уровня маркеров воспале-

ния не только в индуцированной мокроте и жидкости бронхоальвеолярного лава-

жа, но и в периферической крови [185].  

Некроз кардиомиоцитов стимулирует продукцию интерлейкина-6, который 

интенсифицирует образование С-реактивного белка (СРБ). СРБ опосредованно, 

через каскад комплемента, способствует элиминации поврежденных кардиомио-

цитов. Также СРБ усиливает адгезию лейкоцитов сосудистым эндотелием и про-

дукцию цитокинов. Цитокины активируют макрофаги, которые захватывают ли-

пиды, превращаясь в пенистые клетки; это приводит к росту, дестабилизации ате-

росклеротической бляшки, повреждению сосудистой стенки и образованию внут-

рисосудистых тромбов [28; 44; 89].  

В качестве маркеров воспаления наиболее часто исследуются уровни СРБ, 

цитокиновый профиль, уровень гомоцистеина, фактор некроза опухолей альфа [7; 

66; 78; 94; 126; 146; 154; 274]. 

Системное воспаление является связующим звеном параллельно протекаю-

щего поражения бронхолегочного аппарата и сердечно-сосудистой системы. Вос-

паление в обязательном порядке сопровождается накоплением эндотоксинов. ЭИ 

даже отождествляется с синдромом системного воспалительного ответа [10].  

В трехлетнем многоцентровом наблюдательном исследовании ECLIPSE, 

включавшем 2747 больных, маркеры системного воспаления определялись у 16% 

больных ХОБЛ. Системное воспаление было ассоциировано с повышением ле-

тальности, частоты обострений и сопутствующих заболеваний, в том числе ССЗ 

[208; 247]. 

Активaция cиcтемнoй вocпaлительнoй реaкции как пaтoгенетичеcкoгo 

бaзиca ОКС и корреляция выраженности воспалительной реакции c ближaйшим и 

oтдaленным прoгнoзoм при ИМ доказана в работе Скородумовой Е.А. (2016) 

[139]. 

В работе Шаленковой (2013) подчеркивается прогностическая важность оп-

ределения островоспалительных лабораторных маркеров с учетом положений об 
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иммуновоспалительном генезе атеросклероза. В качестве таких маркеров исполь-

зованы СРБ, мозговой натрийуретический пептид, цитокины [167].  

Об ассоциации высокого уровня СРБ с неблагоприятным исходом у боль-

ных ИБС свидетельствуют многочисленные экспериментальные данные [44; 235]. 

В своем обзоре Чаулин приводит результаты исследования S.F. Man и соавт. 

о том, что уровни СРБ ассоциированы со снижением объема форсированного вы-

доха за первую секунду (ОФВ1), а также связаны с повышенной смертностью сре-

ди пациентов с ХОБЛ (ОШ=4,03, 95% ДИ: 1,23-13,21) [163]. 

При оценке биохимических маркеров воспаления на раннем этапе развития 

некроза у пациентов с ИМ Мусихина Н.А. с соавт. (2019) установили, что наи-

большую предсказательную ценность для подтверждения повреждения миокарда 

имели содержание гомоцистеина и СРБ, в то время как уровни цитокинов значи-

мо не изменялись [89].  

Представляет интерес работа Игнатовой Л.Г. (2018), касающаяся динамики 

системно-воспалительной реакции у пациентов с ХОБЛ и ИБС под влиянием 

пневмококковой вакцины. Автором установлено, что уже в течение первого года 

после вакцинации регистрируется четырехкратное снижение сердечно-

сосудистых заболеваний и связанных с ними госпитализаций. Со стороны ХОБЛ в 

9 раз снижается частота обострений, также существенно снижается частота гос-

питализаций и заболеваемость пневмонией. Через год наблюдения отмечается 

снижение СРБ (на 12%) и фибриногена (на 20%) [59]. 

В работе Сваровской А.В. показана предикторная роль провоспалительного 

биомаркера липопротеинассоциированной фосфолипазы А2 в развитии основных 

неблагоприятных ССЗ и неблагоприятного прогноза у пациентов с ИБС и метабо-

лическим синдромом после стентирования КА [135]. 

 

 

 

 



39 
 

 

 

1.3.2.7. Нарушение работы органов выделения 

 

Накопление эндотоксинов может быть обусловлено не только их гиперпро-

дукцией, но и нарушением элиминации. Поэтому оценка ЭИ неотделима от изу-

чения детоксикационных систем организма [57]. Наибольшую роль здесь играет 

выделительная система. 

Тесная взаимосвязь между сердечно-сосудистой патологией и функцио-

нальным состоянием почек лежит в основе концепции кардиоренального синдро-

ма – «патофизиологического состояния сердца и почек, при котором нарушение 

функции одного из этих органов ведет к острой или хронической дисфункции 

другого» [71; 105; 123]. 

Доказано, что почечная дисфункция является независимым предиктором 

ССЗ и летальности от кардиальных причин. Встречаемость патологии ССС у 

больных с нарушенной почечной функцией на 64% выше, чем у здоровых лиц 

[71]. Именно ССЗ являются лидирующей причиной смертности у больных с пато-

логией почек [123; 124; 254]. Осетрова Н.Б. (2020) ссылается на литературные 

данные, в соответствии с которыми скорость клубочковой фильтрации (СКФ) ни-

же 30 мл/мин/1,73м
2
 увеличивает риск развития ССЗ в 5,5 раз [105].  

С другой стороны, почечная дисфункция у больных с ССЗ (ОКС, ИМ) 

встречается чаще, чем в популяции, и ассоциирована с повышенным риском ос-

ложнений и летальности [58; 124; 212]. В связи с этим при оценке эндотоксикоза 

представляется обоснованным определение функции органов выделения (креати-

нин, СКФ).  

В работах Шано В.П. и Кучер Е.А. (2011) доказано, что при развитии ЭИ 

развивается диспротеинемия, преимущественно за счет гипоальбуминемии, с од-

новременным повышением в крови продуктов белкового распада, то есть мочеви-

ны и креатинина [169]. 

Кинванлун И.Г. (2021) объясняет развитие дисфункции почек при ХОБЛ 

системным воспалением, длительным приѐмом потенциально нефротоксичных 
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лекарственных препаратов, активацией симпатоадреналовой и ренин-

ангиотензин-альдостероновой систем. Длительная ЭИ занимает немаловажное 

место в данном перечне [68].  

В работе Болотовой Е.В. и соавт. (2015) у всех больных с ХОБЛ обнаруже-

ны факторы риска хронической болезни почек (ХБП), причѐм более чем в 90% 

случаев таких факторов было несколько. Авторами была обнаружена прямая кор-

реляция средней силы между распространѐнностью факторов риска ХБП и тяже-

стью ХОБЛ [24].  

Выше указаны наиболее значимые компоненты и маркеры СЭИ. Поликом-

понентность данного синдрома подразумевает наличие других маркеров. Так, о 

развитии эндотоксикоза свидетельствует нарастание концентрации компонентов 

поврежденных и некротизированных клеток: АЛТ, ACT, ЛДГ, молочной кислоты, 

ДНК-азы, РНК-азы, кислой фосфотазы, катапрессина Д, гомоцистеина [78] и др. 

 

1.3.3. Данные отечественных и зарубежных ученых об изучении СЭИ 

при ИБС, ХОБЛ и их сочетании 

 

Изначально СИЭ привлекал внимание исследователей ургентной и инфек-

ционной патологии [4; 32; 48; 133; 149; 160]. Однако предположение о широком и 

многофакторном влиянии субклинического эндотоксикоза на течение и прогноз 

практически любого заболевания обусловили появление исследований, касаю-

щихся хронической терапевтической патологии, в том числе и неинфекционного 

генеза [75; 117; 170; 177; 180]. 

Будучи хроническим заболеванием с перманентной прогрессирующей ги-

поксией и наличием воспалительного компонента, ХОБЛ закономерно сопровож-

дается накоплением эндотоксинов. В аспекте данной проблемы заслуживает вни-

мания исследование Нургалеевой Е.А. с соавт. (2012), посвященное механизмам 

повреждения легочной ткани при изучении СЭИ у постреанимационных больных. 

Автором установлено волнообразное повышение МСМ при постреанимационной 
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болезни – в 1-3-е и 7-14-е сутки. Первый пик связан с перенесенным терминаль-

ным состоянием и реанимационными мероприятиями, второй – с отсроченным 

развитием синдрома полиорганной недостаточности. На фоне второй волны эндо-

токсикоза обнаружены тяжелые расстройства в легких – стаз форменных элемен-

тов, полнокровие и дилатация сосудов, кровоизлияния в интерстиции, множест-

венные очаги дислектазов [101]. 

Ишемическое повреждение миокарда также сопровождаются накоплением 

эндотоксинов [22]. Резорбционно-некротический синдром характеризуется выхо-

дом в кровь высокоактивных лизосомальных ферментов. Логично предположить, 

что выраженность ЭИ коррелирует с тяжестью течения ИМ. Афанасьева А.Н. с 

соавт. изучала динамику ЭИ у больных с острым крупноочаговым ИМ на протя-

жении 2-х недель наблюдения. В качестве параметров СЭИ определялись: уро-

вень креатинфосфокиназы, общая концентрация альбумина, МСМ, общее количе-

ство лейкоцитов, лейкоцитарная формула крови и ряд расчетных индексов (резерв 

связывающей способности альбумина, индекс токсичности, коэффициент инток-

сикации, ЛИИ). Автором было выявлены повышенные уровни большинства мар-

керов СЭИ на всем протяжении острого периода ИМ. Общая концентрация аль-

бумина, ЛИИ, уровень креатинфосфокиназы были максимальными на 1-2-е сутки 

после развития ИМ, после чего быстро возвращались к норме. Индекс токсично-

сти и уровень МСМ имели более стойкое повышение. Наиболее высокие уровни 

маркеров СЭИ отмечались у пациентов с ИМ, осложненным кардиогенным шо-

ком. Авторами сделан вывод, что определение у больных ИМ альбуминовых по-

казателей и токсемии позволяет оценить тяжесть состояния на раннем этапе на-

блюдения и выделить пациентов, нуждающихся в наиболее интенсивном наблю-

дении и лечении [10]. Авторы указывают в своем исследовании на единичность 

подобных работ. Не изменилась ситуация и в последующем. 

В исследовании Богданова М.В. с соавт. (2013) отмечено увеличение сорб-

ционной емкости эритроцитов в послеоперационном периоде АКШ с применени-
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ем искусственного кровообращения, максимальное в первые сутки, что свиде-

тельствует о гипоксии и эндотоксикозе [22]. 

Как уже отмечалось выше, в основе взаимного отягощения ИБС и ХОБЛ 

лежит общность многих патофизиологических процессов, таких как системное 

воспаление, оксидативный стресс, активация апоптоза, дисфункция органов вы-

деления, то есть всего того, что объединяется понятием «синдром эндогенной ин-

токсикации» [125]. Поэтому работы, касающиеся оценки выраженности СЭИ у 

больных с сочетанным течением ИБС и ХОБЛ, могут явиться важным подспорьем 

в работе специалистов практического звена здравоохранения. 

 

1.4. Прогнозирование течения ИБС у больных ИМ 

в раннем и отдаленном периодах 

 

Больные ИМ являются уязвимыми не только в остром периоде заболевания. 

По данным литературы, летальный исход в течение первого года развивается у 

15% пациентов, в течение последующих пяти лет – у 35% [77]. Высокая частота 

развития ИМ, неудовлетворительный процент летальности в остром и отдаленном 

периодах, существенный экономический ущерб обусловливают важность страти-

фикации рисков у лиц с перенесенным ИМ, своевременное выявление и коррек-

цию наиболее значимых предикторов неблагоприятных событий [78; 95]. Для па-

циентов с ИМ важен высокоинформативный персонализированный прогноз тече-

ния ИБС как в раннем, так и в отдаленном периодах [43; 167; 172; 224; 248]. Су-

ществует немало шкал для прогнозирования исходов ИМ и дальнейшего течения 

ИБС у пациентов с перенесенным ИМ [21; 72; 205]. Это шкалы GRACE, TIMI, 

PURSUIT, HEART Consortium CAD, GUSTO, Simple Risk Index, SYNTAX Score 

[25; 96; 159; 227] и др. Одной из наиболее широко используемых для прогнозиро-

вания неблагоприятных исходов ИМ является шкала GRACE [25; 223]. 

Наряду с неоспоримыми преимуществами, общеизвестные прогностические 

шкалы имеют и ряд недостатков. Например, они не позволяют оценить учет не-
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большого числа предикторов. Другими недостатками являются неопределенность 

временного лага прогноза, отсутствие учета расовых, национальных и региональ-

ных особенностей, ограниченность определенным заболеванием или вариантом 

болезни [20; 21; 171; 173; 175].  

В работе Рагозиной Е.Ю. (2015) проведен анализ ряда лейкоцитарных пока-

зателей периферической крови в совокупности с другими маркерами воспали-

тельной реакции у больных острым ИМ – как без сопутствующей патологии, таки 

и в условиях коморбидности (ХОБЛ, сахарный диабет). Итогом работы стало вы-

деление трех типов системной воспалительной реакции с определением порого-

вых величин лейкоцитарных индексов. Автор установила, что гиперреактивный 

тип системной воспалительной реакции, выявляемый в остром периоде ИМ, сви-

детельствует о высоком риске развития осложнений [128]. 

В исследовании Шишкиной Е.А. (2020) значимым предиктором годовой ле-

тальности у больных ИМ явилась высокая коморбидность (индекс Чарлсона > 4). 

Другими предикторами стали ФВ ЛЖ ≤ 40% при выписке, наличие острой сер-

дечной недостаточности (ОСН) II класса и выше по классификации Killip, частота 

сердечных сокращений (ЧСС) свыше 100 в минуту при поступлении, кардиоген-

ный шок, постинфарктный кардиосклероз, НЛИ ≥ 4,52, митральная регургитация, 

уровень гемоглобина < 130 г/л [171; 173; 175]. 

О коморбидности в качестве предиктора неблагоприятного исхода ИМ го-

ворится и в работе Чичковой М.А. (2019). Другими значимыми предикторами 

стали: пол пациента, уровень тропонина, локализация ИМ [165]. 

В исследовании Барбараш О.Л. с соавт. (2017) основными предикторами 

повторного ИМ стали: старший возраст, гиподинамия, мультифокальный атеро-

склероз, низкий уровень образования и социальной обеспеченности [15].  

Борисова Л.В. оценивала гематологические показатели в качестве предик-

торов летального исхода у пациентов пожилого и старческого возраста с ОКС на 

госпитальном этапе лечения. Автором было установлено, что лейкоцитоз более 

11×10
9
/л ассоциирован с высоким риском наступления летального исхода. Для 
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пациентов старше 75 лет риск летального исхода повышен при уровне эозинофи-

лов менее 0,09×10
9
/л, количестве базофилов более 0,08×10

9
/л и тромбоцитарно-

лимфоцитарном индексе ниже 31,06 [25]. 

По данным Митьковской Н.П. с соавт. (2015) вероятность развития небла-

гоприятного исхода (повторного ИМ либо смерти) в течение года после перене-

сенного крупноочагового ИМ существенно возрастает при наличии АГ, повы-

шенной концентрации триглицеридов (ТГ) в сыворотке крови, многососудистого 

поражения КА, больших значений конечно-систолического размера ЛЖ, депрес-

сивных проявлений [86].  

АГ, сахарный диабет и низкая комплаентность стали значимыми факторами 

риска развития повторного ИМ в исследовании Новиковой Р.А. с соавт. (2017) 

[100].  

По данным канадского регистра GRACE, СКФ в диапазоне от 30 до 60 

мл/мин/1,73 м
2
 увеличивает вероятность летального исхода у больных с ОКС в 2,1 

раза, а менее 30 мл/мин/ 1,73 м
2
 – почти в 4 раза [123]. 

Голухова Е.З. с соавт. (2022) при прогнозировании летального исхода после 

операции АКШ предлагают в качестве предикторов определять индекс массы тела 

(ИМТ), СКФ, ФВ ЛЖ, наличие критических атеросклеротических поражений 

44игистральных артерий нижних конечностей и ранее перенесенное АКШ [42]. 

В исследовании Schellings D.A. с соавт. (2016) предиктором смертности в 

течение месяца после ОКС без подъема ST стал повышенный уровень мозгового 

натрийуретического пептида [258]. 

Слатова Л.Н. (2017) предложила математическую модель прогнозирования 

неблагоприятного течения атеросклероза у больных с перенесенным ИМ с учетом 

уровней маркеров воспаления, ЭД и фиброза миокарда. Модель с включением 

уровней сосудистого эндотелиального фактора роста и стимулирующего фактора 

роста, экспрессируемого геном 2, увеличивала диагностическую ценность шкалы 

GRACE 2.0 при определении годичного прогноза течения ИБС у больных ИМ 

[140]. 
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Кужелевой Е.А. (2020) разработан алгоритм прогнозирования неблагопри-

ятных сердечно-сосудистых событий в постинфарктном периоде с учетом при-

верженности лечению. В качестве предикторов в нее вошли: низкая комплаент-

ность больных, наличие ХСН, недостижение целевых цифр систолического АД и 

возраст старше 75 лет [77]. 

Шамес Д.В. с соавт. (2019) установили, что предикторами рестеноза КА у 

пациентов с ИБС выступили ширина распределения эритроцитов по объему, 

средний объем тромбоцита, индекс Gensini c ОШ 1,5; 1,4; 1,1; 1,5 соответственно 

[168]. О прогностической значимости в развитии рестеноза стентов гематологиче-

ских индексов и ширины распределения эритроцитов по объему свидетельствуют 

и данные других авторов [207; 271]. 

Частое сочетание и взаимоусугубляющее влияние ХОБЛ и ИБС обосновы-

вает целесообразность поиска убедительных предикторов именно у пациентов с 

кардиореспираторной коморбидностью, в частности, при ИМ на фоне ХОБЛ [38; 

55; 95; 109]. Общность многих звеньев патогенеза, в том числе развитие ЭИ, на-

водит на мысль о возможности прогнозирования течения ИМ и постинфарктного 

периода с учетом наличия и выраженности СЭИ. Имеющиеся единичные иссле-

дования с включением в прогностические алгоритмы отдельных компонентов 

СЭИ [173], в совокупности с другими клинико-лабораторными и инструменталь-

ными показателями, не решает данной проблемы и сохраняет ее актуальность. 

Заключение по литературному обзору. Кардиореспираторная корморбид-

ность является важной проблемой современной медицины. Очевидна необходи-

мость оптимизации методов диагностики и лечения коморбидных больных. Ана-

лиз литературных данных свидетельствует о значимости СЭИ в формировании 

ХОБЛ и ИМ – как по отдельности, так и при их сочетании. Отсутствие данных о 

патогенетических типах СЭИ, его роли СЭИ в развитии исходов острого ИМ и 

прогнозировании течения ИБС у больных с перенесенным ИМ на фоне ХОБЛ 

обусловливают значимость настоящего исследования.  
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ГЛАВА 2. МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ ИССЛЕДОВАНИЯ 

 

 

2.1. Дизайн исследования и общая характеристика групп наблюдения  

 

На рисунке 1 отражен дизайн настоящего исследования. 

 

Рисунок 1 – Дизайн исследования 
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Исследование проводили в период с 2016 по 2021 годы. Базами, на которых 

выполнялась данная работа, стали: кафедра внутренних болезней педиатрическо-

го факультета ФГБОУ ВО «Астраханский государственный медицинский универ-

ситет» Минздрава России, ГБУЗ АО «Александро-Мариинская областная клини-

ческая больница», ГБУЗ АО «Приволжская районная больница» (г. Астрахань). 

Настоящая работа представляет собой наблюдательное (обсервационное) 

комбинированное исследование: кросс-секционное (поперечное) и когортное про-

спективное. Проведение данного исследования было одобрено Региональным Не-

зависимым Этическим комитетом (от 18.01.2016, протокол № 12).  

 

2.2. Характеристика групп наблюдения 

 

Для решения поставленных задач было обследовано 539 человек. Было вы-

делено 4 группы наблюдения:  

 Основная группа – пациенты с ИМ на фоне ХОБЛ (ИМ+ХОБЛ) (n=195); 

 Группа сравнения 1 – пациенты с ИМ без ХОБЛ (n=130); 

 Группа сравнения 2 – пациенты с ХОБЛ (n=104); 

 Контроль – лица без соматической патологии (n=110). 

В основную группу вошли пациенты с диагнозом «Острый коронарный 

синдром», которым при поступлении в отделение был выставлен диагноз ИМ, а в 

качестве сопутствующего заболевания имелась ХОБЛ. При постановке диагноза и 

назначении терапии опирались на современные клинические рекомендации – «4-е 

Универсальное определение инфаркта миокарда» (2018 г.) [164], «Острый ин-

фаркт миокарда с подъемом сегмента ST электрокардиограммы: клинические ре-

комендации» [110; 111], «Диагностика и лечение больных с острым коронарным 

синдромом без подъема сегмента ST электрокардиограммы. Клинические реко-

мендации» [16; 112].  

Группа сравнения 1 (больные ИМ без ХОБЛ) была сформирована из числа 

госпитализированных за тот же период больных с ИМ, но не имевших диагноза 
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ХОБЛ. Группу сравнения 2 (больные ХОБЛ) составили больные с ХОБЛ вне обо-

стрения. Группа контроля была представлена соматически здоровыми лицами.  

Критериями включения пациентов в основную группу наблюдения явля-

лись: ИМ I типа, подтвержденный документально, независимо от наличия или от-

сутствия подъема сегмента ST; наличие ХОБЛ стабильного течения, определяе-

мой по результатам анамнеза и подтвержденной результатами спирографического 

исследования в амбулаторной карте (при этом последняя спирометрия проводи-

лась в течение 6 месяцев до момента данной госпитализации); документально 

подтвержденное согласие участвовать в исследовании и соблюдать врачебные ре-

комендации (комплаентность); отсутствие иной значимой соматической патоло-

гии на момент обследования, способной оказать влияние на результаты исследо-

вания. 

Критериями невключения явились: ИМ II-V типа; перенесенный ранее ИМ; 

ХБП со СКФ<30 мл/мин/м
2
, рассчитанной по формуле CKD-EPI; бронхиальная 

астма и другие заболевания легких, кроме ХОБЛ; сахарный диабет; АГ выше 2-й 

степени; стенокардия напряжения выше II функционального класса в анамнезе, 

диффузные заболевания соединительной ткани; острый инфекционный процесс; 

онкопатология; психические заболевания; значительное снижение когнитивных 

способностей. 

Клинико-анамнестическая характеристика групп наблюдения представлена 

в таблице 1. Медиана возраста в группах наблюдения составила: 57,0 [54; 59] – в 

группе контроля, 55,0 [52,0; 60,0] – в группе больных ИМ+ХОБЛ, 56,0 [50,0; 62,0] 

– в группе больных ИМ без ХОБЛ, 56,0 [53,0; 59,5] – в группе больных ХОБЛ 

(таблица 1). Таким образом, группы наблюдения были сопоставимы по возрасту 

(p=0,718). Гендерное распределение в группе пациентов с ИМ+ХОБЛ было сле-

дующим: мужчины – 189 (96,9%) человек, женщины – 6 человек (3,1%). Среди 

пациентов с ИМ без ХОБЛ было 89 (68,5%) мужчин и 41 (31,5%) женщина. В 

группе больных ХОБЛ было 96 (92,3%) мужчин и 8 (7,7%) женщин. В группе 

контроля было 70 (63,6%) мужчин и 40 (36,4%) женщин. 
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Таблица 1 – Клинико-анамнестическая характеристика обследуемых пациентов  
Показатель ИМ+ХОБЛ 

(n=195) 

ИМ без 

ХОБЛ 

(n=130) 

ХОБЛ 

(n=104) 

p 

Возраст, полных лет (Mе; Q1-Q3)  55,0 

[52,0; 60,0] 

56,0 

[50,0; 62,0] 

56,0 

[53,0; 59,5] 

0,718 

Пол, муж.:жен.  189:6 89:41 96:8  

Q-ИМ, n (%) 146 (74,9) 101 (77,7)  0,598 

Поражение 2-х и более КА 145 (74,4) 59 (45,4)  <0,001 

Наличие осложнений в остром 

периоде ИМ 

84 (41,3) 32 (24,6%)  <0,001 

Длительность ИБС, лет 10 [3; 12] 11 [4; 14] - 0,653 

Длительность АГ 9 [2; 10] 9 [3; 10] 6 0,782 

Длительность от момента поста-

новки диагноза ХОБЛ, лет 

6 [4; 8] - 7 [4; 9] 0,833 

Количество выкуриваемых за 

день сигарет, шт. 

20 [15; 30] - 20 [20; 30] 0,899 

Длительность курения, лет  35 [30; 40] - 38,0 

[34; 41,5] 

0,766 

Индекс курения, пачка-лет 35,85 

[20; 50] 

 40,0 

[34,5; 56,25] 

0,655 

Степень бронхообструкции, n 

(%) 

II 

III 

IV 

 

 

68 (34,9) 

88 (45,1%) 

39 (20,0%) 

  

 

56 (53,8) 

38 (36,5) 

10 (9,7) 

 

CAT-тест, баллы 18 [14; 21]  12 [10,0; 24,5] 0,074 

mMRS тест, баллы 2 [1; 3]  2 [1,5; 3] 0,896 

ОФВ1, %  45 [38; 55]  56 [34; 67] 0,788 

Группа АBCD, n (%) 

А 

B 

C 

D 

 

42 (21,5%) 

48 (24,6%) 

66 (33,9%) 

39 (20%) 

  

26 (25%) 

31 (29,8%) 

28 (26,9%) 

19 (18,3%) 

 

Фенотип ХОБЛ, n (%) 

Эмфизематозный 

Бронхитический 

Смешанный 

 

49 (25%) 

59 (30%) 

87 (45%) 

  

28 (26,9%) 

43 (41,4%) 

33 (31,7%) 

 

Примечание: р – статистическая значимость различий при межгрупповом сравнении 

 

Среди больных ИМ без ХОБЛ Q-ИМ развился у 101 пациента (77,7%), не-

Q-ИМ – у 29 (22,3%). Среди больных ИМ+ХОБЛ Q-ИМ имел место у 146 пациен-

тов (74,9%), не-Q-ИМ – у 49 (25,1%). 
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Все пациенты с ИМ поступили в первые 12 часов от момента начала заболе-

вания. Тромболическая терапия больным не проводилась, так как время от мо-

мента постановки диагноза до введения проводника в инфаркт-связанную арте-

рию во всех случаях не превышало 2-х часов. По результатам коронароангиогра-

фии (КАГ) у больных ИМ без ХОБЛ однососудистое поражение отмечалось у 71 

человека (54,6%), многососудистое – у 59 (45,4%). Среди больных ИМ+ХОБЛ од-

нососудистое поражение наблюдалось у 50 человек (25,6%), поражение 2-х и бо-

лее КА – у 145 (74,4%) (р<0,001).  

В группе больных ИМ без ХОБЛ у 98-и человек (75,4%) ИМ протекал без 

осложнений, 32 (24,6%) имели осложненное течение ИМ. Среди больных 

ИМ+ХОБЛ это соотношение составило 111 человек (56,9%) против 84 человек 

(43,1%) соответственно (р<0,001).  

Следует отметить, что среди пациентов с ИМ без ХОБЛ у 8 (6,2%) человек 

имелось более одного осложнения: нарушение ритма в сочетании с ОСН Killip III 

– 5 человек, нарушение ритма в сочетании с ОСН Killip IV – 2 человека, наруше-

ние ритма в сочетании с тромбоэмболией легочной артерии (ТЭЛА) – 1 человек.  

Среди пациентов с ИМ+ХОБЛ более одного осложнения имели 23 человека 

(11,8%): нарушение ритма в сочетании с ОСН Killip III – 14 человек, нарушение 

ритма в сочетании с ОСН Killip IV – 5 человек, нарушение ритма в сочетании с 

ТЭЛА – 4 человека. Таким образом, обращали на себя внимание более высокий 

удельный вес осложненного течения в группе ИМ+ХОБЛ, а также более частая 

встречаемость у больных ИМ+ХОБЛ нескольких осложнений одновременно.  

Структура осложнений острого периода ИМ в группах больных ИМ без 

ХОБЛ и ИМ+ХОБЛ представлена в таблице 2. В целом, у больных ИМ+ХОБЛ 

осложненное течение ИМ наблюдалось статистически значимо чаще, чем в груп-

пе больных ИМ без ХОБЛ. Осложнения раннего периода развивались у 32 боль-

ных (24,6%) ИМ без ХОБЛ и у 84 больных (43,1%) ИМ+ХОБЛ. 
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Таблица 2 – Структура осложнений острого периода ИМ у больных ИМ+ХОБЛ и 

ИМ без ХОБЛ  
Осложнение ИМ+ХОБЛ, n=195 ИМ без ХОБЛ, 

n=130 

p 

Нарушения ритма и проводимости, n (%) 64 (32,8%) 25 (19,2%) <0,001 

ОСН, Killip III, n (%) 22 (11,3%) 8 (6,2%) <0,001 

ОСН, Killip IV, n (%) 10 (5,1%)  4 (3,1%) 0,083 

ТЭЛА, n (%) 6 (3,1%)  2 (1,5%) 0,755 

Разрыв миокарда, n (%) 2 (1%)  1 (0,8%) 0,986 

Всего больных с осложнениями острого 

периода ИМ (с учетом пациентов с не-

сколькими осложнениями одновременно) 

84 (43,1%)  32 (24,6%) 0,01 

Примечание: р – статистическая значимость различий при межгрупповом сравне-

нии 

 

В структуре осложнений статистически значимые различия выявлены толь-

ко по частоте развития синусовой тахикардии – 71 (36,4%) у больных ИМ+ХОБЛ 

и 27 (20,8%) – у больных ИМ (таблица 3). Что касается других нарушений ритма и 

проводимости (желудочковая экстрасистолия высоких градаций по Lown, ФП, па-

роксизмальная желудочковая тахикардия) и ОСН (кардиогенный шок и отек лег-

ких), то в группе больных ИМ+ХОБЛ эти осложнения встречались чаще, однако 

различия по сравнению с группой больных ИМ без ХОБЛ не были статистически 

значимыми, а лишь демонстрировали тенденцию. Следует отметить, что паро-

ксизмальная желудочковая тахикардия не встречалась среди пациентов с ИМ без 

ХОБЛ, в то время как у больных ИМ+ХОБЛ она регистрировалась у 3-х человек 

(1,5%). 

Таблица 3 – Частота осложнений острого периода ИМ у больных ИМ+ХОБЛ и 

ИМ без ХОБЛ  

Осложнения 

Больные 

ИМ+ХОБЛ 

n=195  

Больные ИМ 

без ХОБЛ 

n=130 

p 

Нарушения ритма 

и проводимости 

Синусовая тахикардия 71 (36,4%) 27 (20,8%) 0,03 

Желудочковая экстра-

систолия высоких града-

ций по Lown 

41 (21%)  18 (13,8%) 0,17 

ФП 16 (8,2%)  5 (3,8%) 0,14 

Пароксизмальная желу-

дочковая тахикардия 
3 (1,5%)  0 0,16 

АВ блокада I-II степени 8 (4,1%)  4 (3,1%) 0,64 

Примечание: р – статистическая значимость различий при межгрупповом сравне-

нии 
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Все больные ИМ получали стандартную медикаментозную терапию в соот-

ветствии с национальными рекомендациями российского кардиологического об-

щества по диагностике и лечению ИМ, включавшую антикоагулянты, двойную 

дезагрегантную терапию, ингибиторы ангиотензинпревращающего фермента или 

антагонисты рецепторов к ангиотензину II, β-адреноблокаторы, статины, диуре-

тики (по показаниям) [110-112]. 

При наличии многососудистого поражения КА во время стационарного ле-

чения больным проводилось телемедицинское консультирование в Федеральном 

центре сердечно-сосудистой хирургии Минздрава России (г. Астрахань) с реше-

нием вопроса о проведении планового АКШ. 

Распределение по степеням бронхообструкции у больных ХОБЛ было сле-

дующим: II – 56 (53,8%), III – 38 (36,5%), IV – 10 (9,7%) человек, у больных 

ИМ+ХОБЛ: II – 68 (34,9%), III – 88 (45,1%), IV – 39 (20,0%) человек. 

Диагноз ХОБЛ устанавливался в соответствии с основополагающим доку-

ментом «Глобальная стратегия диагностики, лечения и профилактики хрониче-

ской обструктивной болезни лѐгких» [216-218]. Все больные ХОБЛ получали 

стандартные схемы терапии, предусмотренные рекомендательными документами 

[155-157]: β-адреномиметики короткого и длительного действия, антихолинэрги-

ческие препараты и их комбинации.  

Медиана времени, прошедшего от момента постановки диагноза ХОБЛ, 

среди пациентов с ХОБЛ составила 7 [4; 9] лет, среди пациентов с ИМ+ХОБЛ – 6 

[4; 8] лет.  

Все пациенты с ХОБЛ на момент включения в исследование имели дли-

тельный стаж курения (индекс курения – 10 и более пачка-лет) либо прекращение 

курения в недавнем прошлом, в этом случае срок отказа от данной привычки не 

превышал 1 года. Все обследуемые лица группы контроля были некурящие. Стаж 

курения в группе больных ИМ+ХОБЛ составил 35 [30; 40] лет, у больных ХОБЛ – 

38,0 [34; 41,5] года. Среднее количество выкуриваемых за день сигарет в обеих 
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группах составило 20 шт. Индекс курения у больных ИМ+ХОБЛ составил 35,85 

[20; 50] пачка/лет, у больных ХОБЛ – 40,0 [34,5; 56,25] пачка/лет.  

Распределение пациентов на подгруппы проводилось в соответствии с клас-

сификацией GOLD от 2020 г [218]. В зависимости от результатов САТ-теста, ко-

личества баллов по шкале mMRC и частоты обострений ХОБЛ выделяли 4 груп-

пы пациентов: А – с невыраженными симптомами и редкими обострениями, В – с 

выраженными симптомами и редкими обострениями, С – с невыраженными сим-

птомами с частыми обострениями и D – с выраженными симптомами и частыми 

обострениями. Среди больных ИМ+ХОБЛ группы распределились следующим 

образом: А – 42 (21,5%), В – 48 (24,6%), С – 66 (33,9%), D – 39 (20%) человек. В 

когорте ХОБЛ распределение групп было следующим: А – 26 (25%), В – 31 

(29,8%), С – 28 (26,9%) и D – 19 (18,3%).  

Кроме того, больные ХОБЛ, как в основной группе, так и в группе сравне-

ния 2, были распределены на подгруппы в зависимости от фенотипа ХОБЛ. Фено-

тип ХОБЛ устанавливался на основании клинических данных, результатов физи-

кального обследования и данных компьютерной томографии (КТ). Среди больных 

ХОБЛ эмфизематозный фенотип ХОБЛ наблюдался у 28 (26,9%), бронхитический 

– у 43 (41,4%), смешанный – у 33 (31,7%) человек. Среди больных ИМ+ХОБЛ 

эмфизематозный фенотип ХОБЛ наблюдался у 49 (25%), бронхитический – у 59 

(30%), смешанный – у 87 (45%) человек. 

Наблюдение за пациентами включало: 

 Ежемесячные телефонные контакты с получением ответов на вопросы, при-

званные оценить наступление клинически значимых для данного исследования 

исходов; 

 работу в РИАМС «ПроМед».  

Персональные данные и результаты обследования вносились в специально 

разработанные карты.  

В качестве клинически значимых исходов учитывали повторный ИМ, ин-

сульт, смерть вследствие кардиальных причин. Совокупность указанных больших 
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сердечно-сосудистых событий объединилась в нашем исследовании в комбиниро-

ванную конечную точку (ККТ) [181]. 

 

2.3. Объем и методы исследования групп наблюдения 

 

2.3.1. Общеклинические методы исследования 

 

Контакт с участниками исследования складывался из опроса, осмотра, фи-

зикального и лабораторно-инструментальных исследований.  

Пациентам проводились:  

1. Общий анализ крови. 

2. Общий анализ мочи. 

3. Общий анализ мокроты. 

4. Биохимический анализ крови, включавший липидограмму, исследование 

уровня тропонина в динамике, общего белка, альбумина, глюкозы, мочевины, 

креатинина, СКФ (по формуле CKD-EPI) билирубина, аланинаминотрансферазы, 

аспартатаминотрансферазы, высокочувствительного СРБ. 

5. КАГ. Оценку проходимости КА осуществляли на ангиографе «AXIOM» 

фирмы «Siemens» (Германия) по методике М. Judkins и M. Sones [225] с примене-

нием контраста «Омнипак-350» («GE Healthcare Ireland», Ирландия).  

6. Рентгенологическое исследование органов грудной клетки в прямой про-

екции проводилось на аппарате Philips DigitalDiagnost C50. 

7. Спирография проводилась на аппаратах КСП 1 фирмы «Экомед» (Россия) 

и Spiroanalyzer ST-350R фирмы Fukuda SANGYO (Япония).  

8. Пульсоксиметрию осуществляли с помощью переносной модели пуль-

соксиметра MD 300 C1 (SN: 07161030716) производства «Nonin Medical, Inc.» 

(США). 

9. Электрокардиография (ЭКГ) в 12 стандартных отведениях выполнялась 

на электрокардиографе Cardiovit (Schiller, Швейцария). 
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10. Эхокардиоскопия выполнялась на сканерах «ALOKA-5500 Prosaund» 

(Япония) и «G-60» фирмы «Siemens» (Германия) электронным секторальным дат-

чиком с частотой 3,0 Мгц в одномерном (М), двухмерном (В) режимах и в режиме 

допплер-эхокардиографии. 

11. Компьютерная томография 

12. Суточное мониторирование ЭКГ по Холтеру. 

13. Консультации узких специалистов (пульмонолог, кардиолог, клиниче-

ский фармаколог). 

14. ИМТ определяли по формуле: ИМТ = вес в кг/рост в метрах
2
. 

 

2.3.2. Специальные методы исследования 

 

МСМ (ВСиНММ и ОП) 

Уровни ВСиНММ и ОП определяли по методу Малаховой М.Я. (1995 г.) 

[82], в модификации Николайчика В.В. и др. (1991) [98].  

ОП определяли в разведенном супернатанте по методике Лоури с использо-

ванием реактива Фолина-Ву-Чиккольтау [236].  

Оценивалась величина катаболического пула (КП), являющая собой сумму 

экстинкций в диапазоне длин волн 238-285, и процент катаболического пула 

(%КП), представляющий собой отношение величины КП к общему количеству 

ВСиНММ в плазме крови. 

%КП=  

В дальнейшем рассчитывали ряд индексов: 

Индекс интоксикации плазмы крови (Иипл) и эритроцитов (Ииэр): 

 

Индекс эндогенной интоксикации (ИЭИ): 

ИЭИ= Иипл + Ииэр 
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Коэффициент интоксикации (КИ): 

КИ =  

Коэффициент элиминации (КЭ): 

КЭ = . 

 

Индексы клеточной реактивности 

Нами анализировались несколько наиболее часто используемых в исследо-

ваниях индексов клеточной реактивности, а именно: ЛИИ Кальф-Калифа в моди-

фикации Островского В.К. с соавт. (1983), ЯИ Даштаянца, ЛИ, ИСЛК, ИРО. 

ЛИИ Островского В.К. с соавт. (1983) рассчитывался по формуле: 

ЛИИ = (п/я + мц + ю + пл + с/я) / ( лимф + мон +э + б) 

п/я – палочкоядерные нейтрофилы; мц – миелоциты; ю – юные; пл – плаз-

матические клетки; с/я – сегментоядерные нейтрофилы; лимф – лимфоциты; мон 

– моноциты; э – эозинофилы; б – базофилы.  

Норма ЛИИ – от 0,5 до 2,0. При легкой степени ЭИ ЛИИ равен 1,7–2,8, при 

средней степени – 2,9-6,0, при тяжелой – выше 6,0 [106]. 

ЯИ Даштаянца – это отношение общего количества (%) моноцитов и палоч-

коядерных нейтрофилов к уровню сегментоядерных нейтрофилов. Индекс харак-

теризует скорость регенерации нейтрофилов и моноцитов, а также продолжитель-

ность их циркуляции в кровяном русле. Формула ЯИ:  

ЯИ = (мон + ю + п/я) / с/я. 

При величине ЯИ 0,05–0,1 усл. ед. состояние больного удовлетворительное, 

при 0,3-1,0 усл. ед. – средней тяжести, при индексе более 1,0 усл. ед. – тяжелое 

[46]. 

ЛИ представляет собой соотношение лимфоцитов и всех клеток миелоци-

тарного ряда (миелоциты, метамиелоциты, юные, палочкоядерные, сегментоядер-

ные нейтрофилы). Данный индекс отражает взаимоотношение гуморального и 

клеточного звена иммунной системы. Норма – 0,41±0,03 усл. ед. Формула ЛИ: 
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ЛИ = лимф. / (ю + п/я + с/я) 

НЛИ представляет собой соотношение клеток миелоцитарного ряда к лим-

фоцитам. Он рассчитывается по следующей формуле: 

НЛИ = (мц + п/я + с/я) / лимф. 

ИСЛК определяется по формуле: 

ИСЛК = (э + б + н (с/я, п/я, ю, мц)) / (мон + лимф) 

Референсные значения ИСЛК 1,5-2,5. Повышение ИСЛК свидетельствует об 

активном воспалительном процессе и нарушении иммунологической реактивно-

сти. 

ИРО рассчитывается по формуле: 

ИРО = л., тыс./л / (возраст больного, лет × ЛИИ). 

 

Определение маркеров апоптоза  

Мононуклеары, находящихся в апоптозе, исследовали с использованием на-

бора реагентов «Annexin-V-FITC/7AAD» («Beckman Coulter», США). Образцы 

клеток анализировали в течение 30 мин на проточном цитофлуориметре 

«Navious» («Beckman Coulter», США).  

Принцип действия реактивов основан на способности аннексина V избира-

тельно связываться с белком фосфатидилсерином, появляющимся на внешней по-

верхности клеточных мембран на начальных стадиях апоптоза, и специфичном 

связывании 7-аминоактиномицина (7AAD) с нуклеотидными парами гуанин-

цитозин в ДНК. 

Результаты исследования представлены двухпараметрической диаграммой, 

которая разделена на квадранты. В каждом из квадрантов регистрируются опре-

деленные популяции мононуклеаров: 1) живые клетки (дают низкие сигналы FITC 

и 7-AAD), 2) клетки раннем апоптозе (высокий сигнал FITC и низкий 7-AAD), 3) 

клетки с признаками позднего апоптоза (низкий сигнал FITC и высокий 7-AAD), 

4) некротические клетки (высокие сигналы FITC и 7-AAD).  
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Определение маркеров перекисного окисления липидов, белков 

и антиоксидантной защиты 

Исследование МДА проводилось по методу K. Jagi (1968) в модификации 

M. Uchiyama, M. Mihara (1995) с использованием 2-тиобарбитуровой кислоты 

(набор TBARS (TCA Method) Assay Kit, производства «Cayman Chemical 

Company», США). Уровни продуктов окисления белков (Advanced Oxidation Pro-

tein Product, AOPP) определяли с помощью коммерческой тест-системы фирмы 

«Immundiagnostik» (Германия). Уровень общей ферментативной активности всех 

трех типов СОД (Cu/ Zn, Mn и FeSOD) определяли с помощью коммерческого ди-

агностического набора «SOD kit» фирмы «Randox Laboratories LTD», United 

Kingdom. Для оценки состояния актиоксидантной защиты методом спектроскопии 

определялся общий антиоксидантный статус сыворотки (ОАС). 

 

Маркеры воспаления 

Определение уровня высокочувствительного СРБ производили методом 

иммунотурбидиметрии с латексным усилением с применением диагностического 

набора «CRP (HS) Wide Range HTI» фирмы «High Technology Inc.», США. Ката-

ложный № HTI-С7568-100. 

Лактоферрин определялся в сыворотке крови методом ИФА при помощи 

набора реагентов фирмы Hycult biotech (Нидерланды). 

 

2.4. Статистическая обработка данных 

 

Статистический анализ проводился с использованием программы IBM SPSS 

Statistics 26.0 (США). 

Все количественные признаки в группах и отдельных подгруппах проверя-

лись на нормальность распределения с использованием частотных гистограмм, 

критериев Колмогорова-Смирнова с поправкой Лиллиефорса (при количестве на-

блюдений более 50) и Шапиро-Уилка (при количестве наблюдений менее 50). Во 
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всех случаях распределение было отличным от нормального. Количественные по-

казатели представлены в виде медианы (Ме) и интерквартильного размаха (Q1-

Q3). Категориальные данные описывались с указанием абсолютных значений и 

процентных долей. 

Для сравнения данных в двух независимых группах применен критерий 

Манна-Уитни, для сравнения нескольких групп – критерий Краскела-Уоллиса с 

поправкой Бонферрони.  

Сравнение процентных долей при анализе четырехпольных и многопольных 

таблиц сопряженности выполнялось при значениях ожидаемого явления более 10 

– с помощью критерия хи-квадрат Пирсона, при значениях ожидаемого явления 

менее 10 – с помощью точного критерия Фишера, с расчетом отношения шансов 

(ОШ) и 95% доверительного интервала (ДИ), относительного риска (ОР) и оцен-

кой связи по значению коэффициента V Крамера. Корреляция между непрерыв-

ными значениями в группах с распределением, отличным от нормального, прово-

дилась методом Спирмена. Для группировки изученных показателей с целью 

формирования вариантов СЭИ был применен двухэтапный кластерный анализ. 

Для определения типа СЭИ у больных групп наблюдения был использован метод 

мультиномиального дискриминантного анализа. При анализе выживаемости ана-

лизировались таблицы дожития. Временная зависимость наступления ККТ оцени-

валась методом Каплана-Майера. Статистическая значимость связи наступления 

ККТ с факторами оценивалась при помощи лог-ранк-критерия Мантеля-Кокса.  

Разработка математической модели прогнозирования риска развития ККТ 

проводилась с помощью построения дерева решений методом CHAID и регресси-

онной модели Кокса с пошаговым включением переменных в модель. Для оценки 

качества предложенных моделей рассчитывались следующие показатели: диагно-

стическая чувствительность (ДЧ), диагностическая специфичность (ДС), прогно-

стическая ценность положительного результата (ПЦПР), прогностическая цен-

ность отрицательного результата (ПЦОР), диагностическая эффективность (ДЭ).  
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РЕЗУЛЬТАТЫ СОБСТВЕННЫХ ИССЛЕДОВАНИЙ 

 

ГЛАВА 3. БИОХИМИЧЕСКИЕ МАРКЕРЫ СИНДРОМА 

ЭНДОГЕННОЙ ИНТОКСИКАЦИИ В ГРУППАХ НАБЛЮДЕНИЯ 

 

 

3.1. Уровни веществ со средней и низкой молекулярной массой и олигопептидов в 

группах наблюдения 

 

Нами были определены уровни ВСиНММ и ОП у больных ИМ без ХОБЛ, 

ХОБЛ и ИМ+ХОБЛ.  

Показатели ВСиНММ и ОП определялись нами в плазме крови, эритроци-

тах и моче. При сопоставлении уровней ВСиНММ в плазме крови обследованных 

методом Краскела-Уоллиса были получены статистически значимые различия 

(p<0,001) (таблица 4). 

Таблица 4 – Уровни ВСиНММ (усл. ед.) и ОП (г/л) в плазме крови в группах на-

блюдения 
Показатель Контроль 

(n=110) 

Больные 

ИМ+ХОБЛ 

(n=195) 

Больные ИМ без 

ХОБЛ 

(n=130)  

Больные ХОБЛ 

(n=104) 

ВСиНММ, 

усл. ед. 

9,33 

[7,49; 11,66] 

25,29 

[21,54; 33,71] 

p1<0,001 

 

9,86 

[7,5; 19,88] 

p1=0,001 

p2<0,001 

14,32 

[9,32; 29,18] 

p1<0,001  

p2<0,001 

p3<0,001 

ОП, г/л 0,41 [0,27; 0,62] 0,92 [0,69; 1,44] 

p1<0,001 

 

0,52 [0,27; 0,69] 

p1<0,001 

p2<0,001 

0,69 [0,38; 1,55] 

p1<0,001 

p2<0,001 

p3<0,001 

Примечание: р – уровень статистической значимости различий: р1 –с группой соматически здо-

ровых лиц, р2 – с группой больных ИМ+ХОБЛ, р3 – с группой больных ИМ без ХОБЛ 

 

Наиболее высокие значения ВСиНММ в плазме крови регистрировались у 

больных ИМ+ХОБЛ. Уровень ВСиНММ здесь составил 25,29 [21,54; 33,71] 

усл.ед., что было статистически значимо выше, чем в группе контроля (p<0,001), у 

больных ХОБЛ (p<0,001) и у больных ИМ без ХОБЛ (p<0,001). 
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Значения уровней ОП в плазме крови в обеих группах были статистически 

значимо выше по сравнению с группой контроля (p<0,001), причем у больных 

ХОБЛ уровень ОП в плазме крови был статистически значимо выше, чем у боль-

ных ИМ без ХОБЛ (p<0,001). Наиболее высокий уровень ОП в плазме крови ре-

гистрировался у больных ИМ+ХОБЛ – 0,92 [0,69; 1,44] г/л. Он более чем в два 

раза превышал соответствующий показатель в группе контроля (p<0,001) и в 

группах с мононозологиями – ХОБЛ (p<0,001) и ИМ без ХОБЛ (p<0,001). 

Изменения ВСиНММ и ОП в эритроцитах были аналогичны изменениям 

ВСиНММ в плазме крови (таблица 5). 

Таблица 5 – Уровни ВСиНММ (усл. ед.) и ОП (г/л) в эритроцитах в группах на-

блюдения 
Индекс Контроль 

(n=110) 

Больные 

ИМ+ХОБЛ 

(n=195) 

Больные ИМ без 

ХОБЛ 

(n=130) 

Больные ХОБЛ 

(n=104) 

ВСиНММ, усл. 

ед. 

17,47 

[15,32; 28,32] 

29,62 

[26,24; 37,88] 

p1<0,001 

 

23,88 

[18,13; 26,74] 

p1<0,001 

p2<0,001 

 

26,23 

[16,22; 37,66] 

p1<0,001 

p2<0,001 

p3=0,001 

ОП, г/л 0,71 [0,51; 0,82] 0,99 [0,84; 1,66] 

p1<0,001 

 

0,73 [0,52; 0,83] 

p1=0,004 

p2<0,001 

 

0,83 [0,62; 1,73]  

p1<0,001 

p2<0,001 

p3<0,001 

Примечание: р – уровень статистической значимости различий: р1 – с группой соматически 

здоровых лиц, р2 – с группой больных ИМ+ХОБЛ, р3 – с группой больных ИМ без ХОБЛ 

 

Нами были сопоставлены уровни ВСиНММ и ОП в моче в группах наблю-

дения (таблица 6).  

В группе больных ИМ+ХОБЛ определялся наиболее низкий уровень 

ВСиНММ в моче. Он составил 26,82 [22,72; 29,84] усл. ед., что было статистиче-

ски значимо ниже по сравнению с группой контроля (p<0,001), больными ИМ без 

ХОБЛ (p<0,001) и больными ХОБЛ (p<0,001). 

Наиболее низкие уровни ОП в моче также выявлялись у больных 

ИМ+ХОБЛ – 4,18 [3,42; 4,84] г/л, что было статистически значимо ниже значений 

в группе контроля (p<0,001), у больных ИМ без ХОБЛ (p<0,001) и у больных 

ХОБЛ (p<0,001). 
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Таблица 6 – Уровни ВСиНММ (усл. ед.) и ОП (г/л) в моче в группах наблюдения 
Показатель Контроль 

(n=110) 

Больные 

ИМ+ХОБЛ 

(n=195) 

Больные ИМ без 

ХОБЛ 

(n=130) 

Больные ХОБЛ 

(n=104) 

ВСиНММ, усл. 

ед. 

34,7 

[30,15; 39,51] 

26,82 

[22,72; 29,84] 

p1<0,001 

 

34,22 

[30,15; 37,93] 

p1=0,23 

p2<0,001 

 

32,92 

[22,9; 38,45] 

p1=0,001 

p2<0,001 

p3=0,01 

ОП, г/л 5,44 [4,93; 6,5] 4,18 [3,42; 4,84] 

p1<0,001 

 

5,41 [4,88; 6,42] 

p1=0,17 

p2<0,001 

 

5,38 [2,63; 6,42] 

p1=0,01 

p2<0,001 

p3=0,13 

Примечание: р – уровень статистической значимости различий: р1 – с группой соматически 

здоровых лиц, р2 – с группой больных ИМ+ХОБЛ, р3 – с группой больных ИМ без ХОБЛ 

 

Таким образом, во всех группах наблюдения были выявлены существенные 

изменения уровней ВСиНММ и ОП по сравнению с контролем. Уровни ВСиНММ 

и ОП повышались как в плазме крови, так и в эритроцитах. У больных ХОБЛ из-

менения были более выраженными, чем в группе больных ИМ без ХОБЛ. Однако 

наиболее высокие уровни ВСиНММ и ОП выявлялись у коморбидных больных 

ИМ+ХОБЛ. Уровни ВСиММ и ОП в моче снижались только в группе коморбид-

ных пациентов, что свидетельствует о нарушении элиминации эндотоксинов и о 

большей выраженности ЭИ у больных ИМ+ХОБЛ.  

В дальнейшем нами рассчитывался КП и %КП. На спектрограмме в диапа-

зоне волн 238-242 нм регистрируются продукты катаболического происхождения. 

Поскольку в норме их количество незначительно, то обычно на длинах волн 238-

242 нм спектрограмма сопряжена с осью абсцисс. Начиная с длины волны 246 нм, 

спектрограмма имеет равномерно восходящие экстинкции, достигающие своего 

максимума на длине волны 282 нм. При накоплении в организме эндогенных ток-

синов увеличиваются экстинкции при длинах волн 238-242 нм. Сумма экстинкций 

в диапазоне длин волн 238-285 нм характеризует наличие ЭИ и именуется КП.  

Полученные данные о значениях КП в группах наблюдения представлены в 

таблице 7. 
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Таблица 7 – Уровень КП плазмы крови в группах наблюдения 
Показатель Контроль 

(n=110) 

Больные ИМ+ХОБЛ 

(n=195) 

Больные ИМ без ХОБЛ 

(n=130) 

Больные ХОБЛ 

(n=104) 

КП 1,48 [1,13; 1,94] 4,83 [4,21; 5,77] 

p1<0,001 

 

2,52 [1,46; 2,99] 

p1<0,001 

p2<0,001 

 

3,33 [2,17; 4,93] 

p1<0,001 

p2<0,001 

p3<0,001 

%КП 15,77 

[10,72; 22,68] 

18,77 

[15,28; 24,01] 

p1<0,001 

 

22,42 

[11,77; 34,43] 

p1<0,001 

p2=0,007 

 

22,01 

[14,91; 34,23] 

p1<0,001 

p2<0,001 

p3=0,4 

Примечание: р – уровень статистической значимости различий: р1 – с группой соматически 

здоровых лиц, р2 – с группой больных ИМ+ХОБЛ, р3 – с группой больных ИМ без ХОБЛ 

 

Наиболее высоким КП был у больных ИМ+ХОБЛ – 4,83 [4,21; 5,77]. Это 

было статистически значимо выше, чем в группе контроля (p<0,001), у больных 

ИМ без ХОБЛ (p<0,001) и у больных ХОБЛ (p<0,001).  

У больных ИМ без ХОБЛ %КП составил 22,42 [11,77; 34,43], что статисти-

чески значимо превышало значение данного показателя в группе контроля 

(p<0,001). У больных ХОБЛ %КП составил 22,01 [14,91; 34,23], что статистически 

значимо превышало соответствующий показатель в группе контроля – 15,77 

[10,72; 22,68] (p<0,001) и было сопоставимо со значениями в группе больных ИМ 

без ХОБЛ (p=0,4). В группе больных ИМ+ХОБЛ %КП составил 18,77 [15,28; 

24,01], что было статистически значимо выше, чем в группе контроля (p<0,001), 

но ниже, чем в группах больных ИМ без ХОБЛ (p=0,007) и ХОБЛ (p<0,001). 

Таким образом, в группах больных ИМ без ХОБЛ и ХОБЛ отмечалось уве-

личение КП и %КП, что свидетельствует о развитии эндотоксикоза при каждом из 

этих заболеваний. Большая величина КП у больных ХОБЛ по сравнению с боль-

ными ИМ без ХОБЛ позволяет думать о более выраженной интоксикации при 

ХОБЛ, чем при ИМ. Наиболее высокие значения КП у больных ИМ+ХОБЛ сви-

детельствуют о взаимоусугубляющем влиянии хронической респираторной и ост-

рой коронарной патологии. Более низкий %КП у коморбидных больных по срав-

нению с больными с мононозологиями (ИМ без ХОБЛ и ХОБЛ) мы связываем со 
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статистически значимо более высоким уровнем ВСиНММ у больных ИМ+ХОБЛ 

и считаем более оправданным при оценке ЭИ использовать именно величину КП.  

Также мы рассчитали и сопоставили ряд индексов ЭИ. Они удобны для 

суммарной оценки выраженности ЭИ, так как единый числовой показатель акку-

мулирует несколько величин, и упрощает анализ данных в сравниваемых группах. 

Рассчитывались ИИпл и ИИэр. На основе данных показателей рассчитывался 

ИЭИ, КИ и КЭ. Полученные данные представлены в таблице 8. 

Таблица 8 – Индексы и коэффициенты интоксикации в группах наблюдения 
Показатель Контроль 

(n=110) 

Больные 

ИМ+ХОБЛ 

(n=195) 

Больные ИМ без 

ХОБЛ 

(n=130) 

Больные ХОБЛ 

(n=104) 

ИИ ИИпл 3,92 

[2,49; 6,05] 

 

23,52 

[16,02; 38,61] 

p1<0,001 

 

4,79 

[2,57; 12,76] 

p1<0,001 

p2<0,001 

 

9,93 

[6,56; 42,51] 

p1<0,001 

p2<0,001 

p3<0,001 

ИИэр 12,26 

[9,34; 18,22] 

 

32,9 

[23,62; 58,17] 

p1<0,001 

 

17,13 

[11,66; 21,62] 

p1<0,001 

p2<0,001 

 

21,33 

[10,82; 62,92] 

p1<0,001 

p2<0,001 

p3<0,001 

ИЭИ 

16,44 

[12,85; 23,74] 

55,39 [44,23; 

94,67] 

p1<0,001 

 

21,11 [15,45; 

33,68] 

p1<0,001 

p2<0,001 

 

31,4 [20,61; 

104,92] 

p1<0,001 

p2<0,001 

p3<0,001 

КИ 

0,33 [0,25; 0,49] 0,08 [0,04; 0,09] 

p1<0,001 

 

0,27 [0,13; 0,46] 

p1<0,001 

p2<0,001 

 

0,15 [0,04; 0,22] 

p1<0,001 

p2<0,001 

p3<0,001 

КЭ 

1,27 [1,15; 1,38] 0,48 [0,43; 0,53] 

p1<0,001 

 

0,99 [0,8; 1,15] 

p1<0,001 

p2<0,001 

 

0,77 [0,59; 1,09] 

p1<0,001 

p2<0,001 

p3=0,005 

Примечание: р – уровень статистической значимости различий: р1 – с группой соматически 

здоровых лиц, р2 – с группой больных ИМ+ХОБЛ, р3 – с группой больных ХОБЛ 

 

Наиболее высокий ИИпл регистрировался у больных ИМ+ХОБЛ – 23,52 

[16,02; 38,61]. Он был статистически значимо выше, чем в контрольной группе 

(p<0,001), у больных ИМ без ХОБЛ (p<0,001) и у больных ХОБЛ (p<0,001). 
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Аналогичные изменения наблюдались и при сопоставлении ИИэр. У боль-

ных ИМ+ХОБЛ отмечался максимальный ИИэр – 32,9 [23,62; 58,17]. Это стати-

стически значимо превышало соответствующий показатель в группе контроля 

(p<0,001), у больных ХОБЛ (p<0,001) и у больных ИМ без ХОБЛ (p<0,001). У 

больных ИМ без ХОБЛ ИИэр составил 17,13 [11,66; 21,62], статистически значи-

мо превышая значения в группе контроля (p<0,001). В группе больных ХОБЛ ИИ-

эр составил 21,33 [10,82; 62,92], что статистически значимо превышало значения 

соответствующего показателя в группе контроля (p<0,001) и в группе больных 

ИМ без ХОБЛ (p<0,001).  

Интегральной характеристикой ЭИ является ИЭИ. Наиболее высоким ИЭИ 

был в группе больных ИМ+ХОБЛ – 55,39 [44,23; 94,67]; это было статистически 

значимо выше, чем в контрольной группе (p<0,001), у больных ИМ без ХОБЛ 

(p<0,001) и у больных ХОБЛ (p<0,001).  

Еще одним интегральным индексом ЭИ является КИ, представляющий со-

бой соотношение суммы и произведения ИИ плазмы крови и эритроцитов. Оче-

видно, что величина КИ обратно пропорциональна степени ЭИ. Минимальные 

значения КИ регистрировались у больных ИМ+ХОБЛ – 0,08 [0,04; 0,09], это было 

статистически значимо ниже значений в группе контроля (p<0,001), у больных 

ХОБЛ (p<0,001) и больных ИМ без (p<0,001). 

Наиболее низкие значения КЭ отмечались в группе больных ИМ+ХОБЛ – 

0,48 [0,43; 0,53]. Это было статистически значимо ниже как относительно группы 

контроля, так и по сравнению с больными ИМ без ХОБЛ и ХОБЛ, где величина 

КЭ составила 0,99 [0,8; 1,15] и 0,77 [0,59; 1,09] соответственно. При этом значения 

в группах больных ИМ без ХОБЛ и ХОБЛ были статистически значимо (p<0,001) 

ниже по сравнению с контролем. При сравнении значений между собой статисти-

чески значимо более низкие значения определялись у больных ХОБЛ – 0,77 [0,59; 

1,09] (p=0,005).  

Таким образом, наиболее высокие значения ИИ в плазме крови и эритроци-

тах,  КЭ, а также интегрального ИЭИ, рассчитанного на их основе, регистрирова-
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лись в группе коморбидных больных ИМ+ХОБЛ. ИЭИ в этой группе наблюдения 

более чем в три раза превышал значения соответствующего показателя в группе 

контроля. У больных с мононозологиями ИЭИ также был существенно выше, чем 

у лиц контрольной группы. При этом ИЭИ у больных ХОБЛ был существенно 

выше, чем у больных ИМ без ХОБЛ. Это наводит на мысль, что основной вклад в 

развитие СЭИ вносит персистирующее системное воспаление. Максимально вы-

сокий уровень ИЭИ у коморбидных пациентов ИМ+ХОБЛ свидетельствует о не-

гативном влиянии хронического СЭИ на течение острой коронарной патологии и 

предрасполагает к углубленному изучению данных характеристик у коморбидных 

больных. 

При анализе уровней ВСиНММ и ОП учитываются не только цифровые 

значения длин волн, но и форма спектрограмм (рисунок 2).  

 

Рисунок 2 – Нормальные спектрограммы плазмы крови, эритроцитов и мочи (по 

Малаховой М.Я.) 

 

Спектрограмма здорового человека имеет форму параболы. Начало спек-

трограммы плазмы крови сопряжено с длиной волны 244-246 нм. Появление ее на 

меньших длинах волн, в диапазоне 238-242 нм, свидетельствует о СЭИ, так как в 

этом спектре длин волн регистрируются вещества катаболического происхожде-

ния (рисунок 3).  
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Рисунок 3 – Спектрограмма плазмы крови в норме и при ЭИ 

 

В диапазоне 246-282 нм спектрограмма имеет равномерно восходящую 

форму с максимумом экстинкций при ƛ  282 нм. При наличии СЭИ максимум 

спектрограммы смещается влево, то есть регистрируется на меньшей длине вол-

ны, при этом высота расположения экстинкций увеличивается. Поэтому при визу-

альной оценке спектрограмм нами учитывалось смещение максимальной длины 

волны (ƛ max), отрыв начальных значений при ƛ  238 нм, смещение высоты рас-

положения экстинкций.  

При анализе спектрограмм других биологических жидкостей (эритроцитов, 

мочи) изменения оценивались аналогично.  

Анализ визуальной оценки спектрограмм представлен в таблице 9. Во всех 

группах наблюдения отмечалось смещение ƛ max. Но если в группе больных ИМ 

без ХОБЛ смещение ƛ max имело место у 40 человек против 3 в группе контроля 

(p<0,001), то в группе больных ХОБЛ данное изменение наблюдалось в два раза 

чаще, чем среди больных ИМ без ХОБЛ – у 84 человек, и было статистически 

значимо выше как по сравнению с группой контроля (p<0,001), так и по сравне-

нию с больными ИМ без ХОБЛ (p<0,001). Наиболее часто смещение ƛ max на-

блюдалось в группе больных ИМ+ХОБЛ. Смещение ƛ max на спектрограммах 
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среди этих больных имело место в 133 случаях, что было статистически значимо 

выше, чем в группе контроля (p<0,001), у больных ИМ без ХОБЛ (p<0,001) и со-

поставимо с группой больных ХОБЛ (p=0,36).   

Таблица 9 – Характеристика экстинкций спектрограмм в группах наблюдения 
Показатель Контроль 

(n=110) 

Больные 

ИМ+ХОБЛ 

(n=195) 

Больные ИМ 

без ХОБЛ 

(n=130) 

Больные 

ХОБЛ 

(n=104) 

Смещение ƛ max  3 133 

p1<0,001 

 

40 

p1<0,001 

p2<0,001 

 

84 

p1<0,001 

p2=0,36 

p3<0,001 

Отрыв начальных значений при ƛ  

238 нм 

- 133 

p1<0,001 

 

114 

p1<0,001 

p2=0,14 

 

84 

p1<0,001 

p2=0,36 

p3=0,67 

Смещение высоты расположения 

экстинкций 

3 190 

p1<0,001 

 

40 

p1<0,001 

p2<0,001 

 

84 

p1<0,001 

p2<0,001 

p3<0,001 

Смещение максимальных экстинк-

ций эритроцитов 

9 190 

p1<0,001 

 

118 

p1<0,001 

p2=0,66 

 

92 

p1<0,001 

p2=0,58 

p3=0,89 

Увеличение высоты расположения 

пика экстинкций эритроцитов 

3 190 

p1<0,001 

 

40 

p1<0,001 

p2<0,001 

 

84 

p1<0,001 

p2<0,001 

p3<0,001 

Примечание: р – уровень статистической значимости различий: р1 – с группой соматически 

здоровых лиц, р2 – с группой больных ИМ+ХОБЛ, р3 – с группой больных ХОБЛ 

 

Отрыв начальных значений при ƛ  238 нм среди пациентов группы контроля 

не регистрировался. Однако он имел место во всех остальных группах наблюде-

ния. Отрыв начальных значений при ƛ  238 нм определялся у 114 больных ИМ без 

ХОБЛ, у 84 больных ХОБЛ и у133 больных ИМ+ХОБЛ. Это всякий раз было ста-

тистически значимо по сравнению с контролем (p<0,001 для всех групп), но было 

сопоставимо между собой в группах больных ИМ без ХОБЛ, ХОБЛ и ИМ+ХОБЛ 

(p=0,67 – между больными ИМ без ХОБЛ и ХОБЛ; p=0,14 – между больными ИМ 

без ХОБЛ и ИМ+ХОБЛ; p=0,36 – между больными ХОБЛ и ИМ+ХОБЛ). 

Смещение высоты расположения экстинкций на спектрограммах отмеча-

лось у 3-х больных из группы контроля. В других группах данное изменение име-
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ло место статистически значимо чаще по сравнению с группой контроля и встре-

чалось у 40 больных ИМ без ХОБЛ (p<0,001), у 84 больных ХОБЛ (p<0,001) и у 

подавляющего большинства больных ИМ+ХОБЛ – у 190 человек (p<0,001). При 

этом частота выявления смещения высоты расположения экстинкций у больных 

ИМ+ХОБЛ статистически значимо превышала частоту выявления данного изме-

нения в группе больных ИМ без ХОБЛ и в группе больных ХОБЛ (p<0,001). 

При визуальной оценке экстинкций эритроцитов спектрограмм смещение 

максимальных экстинкций в сторону меньшей длины волны в сочетании с увели-

чением высоты расположения пика экстинкций эритроцитов наблюдалось у 9 лиц 

контрольной группы, у 118 больных ИМ без ХОБЛ, у 92 больных ХОБЛ и у 190 

больных ИМ+ХОБЛ. Во всех случаях частота регистрации данного изменения 

была статистически значимо выше по сравнению с группой контроля (p<0,001) и 

не имела статистически значимых различий между группами больных ИМ без 

ХОБЛ и ХОБЛ (p=0,89), ИМ без ХОБЛ и ИМ+ХОБЛ (p=0,66), ХОБЛ и 

ИМ+ХОБЛ (p=0,58). 

Таким образом, изменения спектрограмм наблюдались во всех группах на-

блюдения. Наиболее часто визуальные характеристики спектрограмм менялись в 

группе коморбидных больных. Они проявлялись смещением ƛ max, отрывом на-

чальных значений при ƛ  238 нм, смещением высоты расположения экстинкций 

плазмы крови и максимальных экстинкций эритроцитов, а также увеличением вы-

соты расположения пика экстинкций эритроцитов. Эти изменения свидетельст-

вуют о нарастании пула ВСиНМ и ОП, то есть эндотоксемии.  

Следует отметить, что визуальный анализ спектрограмм не позволяет дать 

целостную интерпретацию эндотоксемии. Поэтому исследователями предложены 

классификации ЭИ, учитывающие сочетания имеющихся изменений спектро-

грамм. Так, Малаховой М.Я. с соавт. (1993) [83] предложено выделять пять по-

следовательно сменяющих друг друга фаз развития ЭИ: I – компенсаторно-

приспособительная фаза; II – фаза неполной компенсации; III – фаза обратимой 

декомпенсации систем детоксикации; IV – фаза несостоятельности систем гомео-
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стаза и необратимой декомпенсации систем и органов детоксикации; V – фаза 

полной дезинтеграции систем и органов детоксикации, или терминальная. 

В основе градации лежит перераспределение ВСиНММ между биологиче-

скими средами (таблица 10).  

Таблица 10 – Фазы ЭИ по распределению ВСиНММ и ОП в биологических сре-

дах организма 
 I фаза II фаза III фаза IV фаза V фаза 

ВСиНММ пл 
N    или 

ВСиНММ эр 
    N 

 

В первой (латентной) фазе наблюдается повышение ВСиНММ в эритроци-

тах, концентрация их в плазме крови неизменна. Образующиеся в этой фазе эндо-

токсины беспрепятственно элиминируются из организма, так как работа органов 

выделения не нарушена. Во второй фазе, наряду с дальнейшим нарастанием кон-

центрации ВСиНММ в эритроцитах, существенно увеличивается содержание 

ВCиНММ в плазме крови. Несмотря на неизменную работу органов выделения, в 

организме происходит накопление эндотоксинов, так как их продукция превыша-

ет элиминацию. Третья фаза, она еще называется  фазой полного насыщения, кон-

центрация ВСиНММ в эритроцитах максимальна, а содержание эндотоксинов в 

плазме крови продолжает повышаться по сравнению с предыдущей фазой. В чет-

вертой фазе (декомпенсации органов детоксикации) происходит дальнейшее на-

растание количества ВСиНММ в плазме крови, в то время как в эритроцитах их 

концентрация снижается, что обусловлено снижением проницаемости мембраны 

эритроцитов. Эта фаза характеризуется необратимостью изменений. Пятая фаза – 

терминальная, в ней эндотоксины поступают в клетки, вызывая их апоптоз, а за-

тем и гибель. Следовательно, содержание ВСиНММ в эритроцитах и в плазме 

крови снижается по сравнению с предыдущей фазой. 

Мы предприняли попытку сравнить частоту встречаемости различных фаз 

ЭИ в группах наблюдения (таблица 11).  
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Таблица 11 – Частота встречаемости различных фаз ЭИ в группах наблюдения (по 

распределению ВСиНММ и ОП в плазме крови и эритроцитах), n (%) 
Группа Норма I фаза II фаза III фаза IV фаза 

Контроль 

(n=110) 

110 (100%) - - - - 

ИМ+ХОБЛ 

(n=195) 

- 5 (2,6%) 

 

57 (29,2%) 

 

122 (62,6%) 

 

 

11 (5,6%) 

 

 

ИМ без ХОБЛ 

(n=130) 

12 (9,3%) 

p1<0,001 

78 (60%) 

p2<0,001 

38 (29,2%) 

p2=1 

2 (1,5%) 

p2<0,001 

- 

ХОБЛ 

(n=104) 

- 10 (9,6%) 

p2=0,01 

p3<0,001 

67 (64,4%) 

p2<0,001 

p3=0,001 

26 (25%) 

p2<0,001 

p3<0,001 

1 (1%) 

p2=0,11 

 

Примечание: р – уровень статистической значимости различий: р1 – с группой соматически 

здоровых лиц, р2 – с группой больных ИМ+ХОБЛ, р3 – с группой больных ХОБЛ 

 

В группе контроля ни у кого из обследованных изменений на спектрограм-

мах не отмечалось. У больных ИМ без ХОБЛ спектрограммы без патологических 

изменений выявлялись у 12 человек (9,3%). Подавляющее большинство больных 

ИМ без ХОБЛ – 78 человек (60%) – имели I фазу ЭИ. II фаза ЭИ наблюдалась у 38 

(29, 2%) больных ИМ без ХОБЛ. У 2 (1,5%) больных ИМ без ХОБЛ выявлялась 

III фаза ЭИ.   

В группе больных ХОБЛ в отклонения спектрограмм наблюдались в 100% 

случаев. I фаза ЭИ встречалась у 10 (9,6%) больных ХОБЛ, что было статистиче-

ски значимо ниже (p<0,001) по сравнению с больными ИМ без ХОБЛ. Наиболее 

часто у больных ХОБЛ регистрировалась II фаза ЭИ. Она выявлялась у 67 (64,4%) 

больных, что было сопоставимо со встречаемостью II фазы ЭИ среди больных 

ИМ без ХОБЛ (p=0,001). III фаза ЭИ отмечалась у 26 (25%) больных ХОБЛ, что 

было статистически значимо выше, чем среди больных ИМ без ХОБЛ (p<0,001). 

У 1 (1%) больного ХОБЛ выявлялась IV фаза ЭИ, отсутствующая в предыдущих 

группах.  

В группе больных ИМ+ХОБЛ также не встречалось неизмененных спектро-

грамм. I фаза ЭИ встречалась у 5 (2,6%) человек, что было сопоставимо с показа-

телем у больных ХОБЛ (p=0,01) и статистически значимо ниже (p<0,001), чем у 

больных ИМ без ХОБЛ. 
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II фаза ЭИ имела место у 57 (29,2%) больных ИМ+ХОБЛ, что было стати-

стически значимо ниже по сравнению с больными ХОБЛ (p<0,001). Частота 

встречаемости II фазы ЭИ у больных ИМ+ХОБЛ и у больных ИМ без ХОБЛ была 

сопоставима (p=1). 

В этой группе доминировали больные с III фазой ЭИ – 122 человека 

(62,6%), что было статистически значимо выше по сравнению с группами боль-

ных ИМ без ХОБЛ и больных ХОБЛ (p<0,001).  

Среди больных ИМ+ХОБЛ IV фаза ЭИ встречалась в 11 случаях (5,6%), что 

было сопоставимо с данными в группе больных ХОБЛ (p=0,11). 

V фаза ЭИ не выявлялась ни в одной группе наблюдения. 

Таким образом, при сопоставлении фаз ЭИ было выявлено, что в группе 

контроля в 100% случаев наблюдались нормальные спектрограммы. В группе 

больных ИМ без ХОБЛ более половины обследованных (60%) имели I фазу ЭИ, в 

то время как у больных ХОБЛ в 64% случаях выявлялась II фаза ЭИ. Этот факт, в 

сочетании с отсутствием нормальных спектрограмм и выявлением III фазы ЭИ у 

больных ХОБЛ, наводит на мысль о доминирующем вкладе персистирующего 

воспаления в развитие СЭИ, нежели острого некротически-воспалительного про-

цесса. Однако сочетание ИМ и ХОБЛ усугубляет процесс накопления эндотокси-

нов, что проявляется превалированием III фазы ЭИ у больных ИМ+ХОБЛ (62,6%) 

и увеличением количества больных с IV фазой ЭИ по сравнению с группой боль-

ных ХОБЛ. 

Нам представлялось интересным оценить влияние таких факторов, как глу-

бина очага кардионекроза, данные КАГ, наличие осложнений ИМ и степени 

бронхообструкции на показатели МСМ.  

Результаты сравнения ВСиНММ и ОП в плазме крови, эритроцитах и моче 

у больных ИМ без ХОБЛ и ИМ+ХОБЛ в зависимости от глубины поражения 

миокарда представлены в таблицах 12-14. 
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Таблица 12 – Уровни ВСиНММ (усл. ед.) и ОП (г/л) в плазме крови у больных 

ИМ+ХОБЛ и ИМ без ХОБЛ в зависимости от наличия зубца Q 

Показатели 
Контроль 

(n=110) 

ИМ+ХОБЛ ИМ без ХОБЛ 

Не Q-ИМ 

(n=49) 

Q-ИМ 

(n=146) 

Не Q-ИМ 

(n=29) 

Q-ИМ 

(n=101) 

ВСиНММ, 

усл. ед. 

9,33 

[7,49; 11,66] 

24,66 

[10,33; 28,9] 

p1<0,001 

 

25,58 

[22,11; 33,98] 

p1<0,001 

p2=0,007 

 

9,32 

[7,34; 15,34] 

p1=0,75 

10,89 

[8,03; 19,88] 

p1<0,001 

p2<0,001 

p3<0,001 

ОП, г/л 0,41 

[0,27; 0,62] 

0,93 

[0,69; 1,16] 

p1<0,001 

 

0,92 

[0,72; 1,51] 

p1<0,001 

p2=0,56 

 

0,41 

[0,31; 0,63] 

p1=0,93 

0,53 

[0,27; 0,74] 

p1<0,001 

p2=0,007 

p3<0,001 

Примечание: р – уровень статистической значимости различий: р1 – с группой соматически 

здоровых лиц, р2 – с больными не Q-ИМ в данной группе, р3 – с соответствующей подгруппой 

больных ИМ+ХОБЛ  

 

Уровень ВСиНММ в плазме крови у больных с не Q-ИМ без ХОБЛ соста-

вил 9,32 [7,34; 15,34] усл.ед., что не имело статистически значимых отличий по 

сравнению со значениями в группе контроля (p=0,75). У больных с Q-ИМ без 

ХОБЛ данный показатель составил 10,89 [8,03; 19,88] усл.ед., что статистически 

значимо превышало уровень ВСиНММ в плазме крови как в группе контроля 

(p<0,001), так и у больных не Q-ИМ без ХОБЛ (p<0,001).  

У больных не Q-ИМ+ХОБЛ уровень ВСиНММ в плазме крови составил 

24,66 [10,33; 28,9] усл.ед., что было статистически значимо выше относительно 

контроля (p<0,001) и больных не Q-ИМ без ХОБЛ (p<0,001). У больных Q-

ИМ+ХОБЛ данный показатель составил 25,58 [22,11; 33,98] усл.ед., что было ста-

тистически значимо выше, чем у лиц группы контроля (p<0,001), у больных Q-

ИМ без ХОБЛ (p<0,001), однако сопоставимо с подгруппой не Q-ИМ+ХОБЛ 

(p=0,007). 

В подгруппе с не Q-ИМ без ХОБЛ уровень ОП в плазме крови практически 

не отличался от значений в группе контроля и составил 0,41 [0,31; 0,63] г/л. 

(p=0,93). У больных Q-ИМ без ХОБЛ уровень ОП был 0,53 [0,27; 0,74] г/л, что 

было статистически значимо выше, чем у лиц группы контроля (p<0,001) и у 

больных не Q-ИМ без ХОБЛ (p=0,007).  
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У больных с не Q-ИМ+ХОБЛ и Q-ИМ+ХОБЛ уровень ОП в плазме крови 

составил 0,93 [0,69; 1,16] г/л и 0,92 [0,72; 1,51] г/л, что было существенно выше 

как по сравнению с группой контроля (p<0,001), так и по сравнению с соответст-

вующими подгруппами больных ИМ без ХОБЛ (p<0,001). Между собой в под-

группах с не Q-ИМ+ХОБЛ и Q-ИМ+ХОБЛ значения ОП в плазме крови не имели 

статистически значимых различий (p=0,56). 

Данные об уровнях ВСиНММ и ОП в эритроцитах у больных ИМ без ХОБЛ 

и ИМ+ХОБЛ в зависимости от наличия зубца Q представлены в таблице 13. 

Таблица 13 – Уровни ВСиНММ (усл. ед.) и ОП (г/л) в эритроцитах у больных 

ИМ+ХОБЛ и ИМ без ХОБЛ с различной глубиной поражения миокарда 

Показатели 
Контроль 

(n=110) 

ИМ+ХОБЛ ИМ без ХОБЛ 

Не Q-ИМ 

(n=49) 

Q-ИМ 

(n=146) 

Не Q-ИМ 

(n=29) 

Q-ИМ 

(n=101) 

ВСиНММ, 

усл. ед. 

17,47 

[15,32; 28,32] 

29,62 

[26,32; 37,88] 

p1<0,001 

 

29,51 

[26,23; 37,69] 

p1<0,001 

p2=0,49 

 

21,23 

[16,49; 25,91] 

p1<0,001 

p3=0,001 

24,22 

[19,52; 27,19] 

p1<0,001 

p2<0,001 

p3<0,001 

ОП, г/л 0,71 

[0,51; 0,82] 

0,99 

[0,84; 1,64] 

p1<0,001 

 

0,99 

[0,85; 1,66] 

p1<0,001 

p2=0,93 

 

0,69 

[0,52; 0,79] 

p1=0,62 

p3<0,001 

0,75 

[0,59; 0,83] 

p1<0,001 

p2=0,002 

p3<0,001 

Примечание: р – уровень статистической значимости: р1 – с группой соматически здоровых 

лиц, р2 – с больными не Q-ИМ в данной группе, р3 – с соответствующей подгруппой больных 

ИМ+ХОБЛ  

 

В подгруппах с не-Q и Q-ИМ у больных ИМ без ХОБЛ уровень ВСиНММ в 

эритроцитах составил 21,23 [16,49; 25,91] усл.ед. и 24,22 [19,52; 27,19] усл.ед. со-

ответственно, что было статистически значимо выше по сравнению с контролем 

(p<0,001), при этом значения в группе Q-ИМ были статистически значимо выше 

значений в группе не-Q-ИМ (p<0,001). 

У больных ИМ+ХОБЛ уровень ВСиНММ в эритроцитах при не Q-ИМ со-

ставил 29,62 [26,32; 37,88] усл.ед., что было статистически значимо выше по 

сравнению с контролем (p<0,001) и с больными не Q-ИМ без ХОБЛ (p=0,001). 

Уровень ВСиНММ у больных Q-ИМ+ХОБЛ практически не отличался (p=0,49) от 

значений в подгруппе больных не Q-ИМ+ХОБЛ и составил 29,51 [26,23; 37,69] 



75 
 

 

 

усл.ед. При этом он был статистически значимо выше, чем в группе контроля 

(p<0,001) и в группе больных Q-ИМ без ХОБЛ (p<0,001). 

Уровень ОП в эритроцитах у больных не Q-ИМ без ХОБЛ составил 0,69 

[0,52; 0,79] г/л, не отличаясь статистически значимо от значений в группе контро-

ля (p=0,62). У больных Q-ИМ без ХОБЛ регистрировались более высокие значе-

ния ОП в эритроцитах – 0,75 [0,59; 0,83] г/л, статистически значимо превышаю-

щие показатели в группе контроля (p<0,001) и у больных не Q-ИМ без ХОБЛ 

(p=0,002). Медиана в подгруппах больных ИМ+ХОБЛ была идентичной (p=0,93): 

у больных не Q-ИМ+ХОБЛ уровень ОП в эритроцитах составил 0,99 [0,84; 1,64] 

г/л, а у больных Q-ИМ+ХОБЛ – 0,99 [0,85; 1,66] г/л. В обоих случаях это было 

статистически значимо выше значений в группе контроля (p<0,001) и в соответст-

вующих подгруппах больных ИМ без ХОБЛ (p<0,001). 

Несколько иные закономерности наблюдались при анализе МСМ в такой 

биологической жидкости, как моча (таблица 14). 

Таблица 14 – Уровни ВСиНММ (усл. ед.) и ОП (г/л) в моче у больных ИМ+ХОБЛ 

и ИМ без ХОБЛ с различной глубиной поражения миокарда 

Показатели 
Контроль 

(n=110) 

ИМ+ХОБЛ ИМ без ХОБЛ 

Не Q-ИМ 

(n=49) 

Q-ИМ 

(n=146) 

Не Q-ИМ 

(n=29) 

Q-ИМ 

(n=101) 

ВСиНММ, 

усл. ед. 

17,47 

[15,32; 28,32] 

27,26 

[24,18; 30,94] 

p1<0,001 

 

26,73 

[22,72; 29,69] 

p1<0,001 

p2=0,03 

 

34,82 

[29,88; 37,51] 

p1=0,89 

p3<0,001 

34,14 

[30,15; 37,93] 

p1=0,13 

p2=0,24 

p3<0,001 

ОП, г/л 0,71 

[0,51; 0,82] 

4,14 

[3,5; 4,88] 

p1<0,001 

 

4,2 

[3,34; 4,84] 

p1<0,001 

p2=0,36 

 

5,62 

[4,89; 6,84] 

p1=0,85 

p3<0,001 

5,41 

[4,88; 6,1] 

p1=0,08 

p2=0,21 

p3<0,001 

Примечание: р – уровень статистической значимости: р1 – с группой соматически здоровых 

лиц, р2 – с больными не Q-ИМ в данной группе, р3 – с соответствующей подгруппой больных 

ИМ+ХОБЛ  

 

Уровень ВСиНММ в моче у больных не Q-ИМ без ХОБЛ достигал 34,82 

[29,88; 37,51] усл.ед., что было сопоставимо со значениями в группе контроля 

(p=0,89), а у больных Q-ИМ без ХОБЛ – 34,14 [30,15; 37,93] усл.ед., что не имело 

статистически значимых отличий от значений в группе контроля (p=0,13) и у 
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больных с не Q-ИМ без ХОБЛ (p=0,24). У больных ИМ+ХОБЛ уровень ВСиНММ 

был статистически значимо ниже (p<0,001), чем в группе контроля, и составил 

27,26 [24,18; 30,94] усл.ед. – при не Q-ИМ+ХОБЛ и 26,73 [22,72; 29,69] усл.ед. – 

при Q-ИМ+ХОБЛ.  

У больных с не Q-ИМ+ХОБЛ уровень ВСиНММ статистически значимо 

превышал соответствующий показатель у больных с не Q-ИМ без ХОБЛ 

(p<0,001), а у больных с Q-ИМ+ХОБЛ уровень ВСиНММ в моче был существен-

но выше по сравнению с больными с Q-ИМ без ХОБЛ (p<0,001). Между подгруп-

пами в зависимости от наличия зубца Q среди больных ИМ+ХОБЛ статистически 

значимых различий не наблюдалось (p=0,03). 

У больных ИМ без ХОБЛ уровень ОП не зависел от наличия зубца Q и со-

ставил 5,62 [4,89; 6,84] г/л у больных с не Q-ИМ и 5,41 [4,88; 6,1] г/л – у больных 

с Q-ИМ. Данные в этих подгруппах не имели статистических различий как между 

собой (p=0,21), так и по сравнению с контролем (p=0,85 для больных с не Q-ИМ 

без ХОБЛ и p=0,08 – для больных с Q-ИМ без ХОБЛ). 

В группе больных ИМ+ХОБЛ уровень ОП в моче составил 4,14 [3,5; 4,88] 

г/л при отсутствии зубца Q и 4,2 [3,34; 4,84] г/л – при его наличии, что было со-

поставимо между собой (p=0,36) и статистически значимо ниже в сравнении с 

контролем (p<0,001) и с соответствующими подгруппами больных ИМ без ХОБЛ 

(p<0,001). 

Данные о величине КП у больных ИМ без ХОБЛ и ИМ+ХОБЛ в зависимо-

сти от наличия зубца Q представлены в таблице 15.  

Во всех подгруппах КП статистически значимо превышал значения в группе 

контроля. У больных с не Q-ИМ без ХОБЛ он составил 2,33 [1,17; 2,96], с Q-ИМ 

без ХОБЛ – 2,53 [2,13; 2,99] (p<0,001). В подгруппах коморбидных больных КП 

составил при не Q-ИМ+ХОБЛ 4,83 [4,11; 5,77], при Q-ИМ+ХОБЛ – 4,85 [4,22; 

5,74], что было статистически значимо выше как по сравнению с контролем 

(p<0,001), так и по сравнению с соответствующими подгруппами больных ИМ без 

ХОБЛ (p<0,001). 
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Таблица 15 – Уровень КП плазмы крови, индексы интоксикации и КЭ у больных 

ИМ+ХОБЛ и ИМ без ХОБЛ с различной глубиной поражения миокарда 

Показатели 
Контроль 

(n=110) 

ИМ+ХОБЛ ИМ без ХОБЛ 

Не Q-ИМ 

(n=49) 

Q-ИМ 

(n=146) 

Не Q-ИМ 

(n=29) 

Q-ИМ 

(n=101) 

КП 1,48 

[1,13; 1,94] 

4,83 

[4,11; 5,77] 

p1<0,001 

 

4,85 

[4,22; 5,74] 

p1<0,001 

p2=0,8 

 

2,33 

[1,17; 2,96] 

p1<0,001 

p3<0,001 

2,53 

[2,13; 2,99] 

p1<0,001 

p2=0,01 

p3<0,001 

ИЭИ 16,44 

[12,85; 

23,74] 

55,1 

[35,35; 82,27] 

p1<0,001 

 

55,68 

[44,39; 

96,54] 

p1<0,001 

p2=0,5 

 

18,36 

[14,65; 

22,63] 

p1<0,001 

p3<0,001 

22,7 

[15,79; 33,86] 

p1<0,001 

p2<0,001 

p3<0,001 

КИ 0,33 

[0,25; 0,49] 

0,08 

[0,06; 0,15] 

p1<0,001 

 

0,07 

[0,04; 0,09] 

p1<0,001 

p2=0,27 

 

0,32 

[0,23; 0,47] 

p1=0,39 

p3<0,001 

0,25 

[0,13; 0,45] 

p1<0,001 

p2<0,001 

p3<0,001 

КЭ 1,27 

[1,15; 1,38] 

0,49 

[0,43; 0,53] 

p1<0,001 

 

0,48 

[0,42; 0,52] 

p1<0,001 

p2=1,0 

 

1,16 

[1,02; 1,23] 

p1=1,0 

p3<0,001 

0,95 

[0,77; 1,11] 

p1<0,001 

p2=0,349 

p3<0,001 

Примечание: р – уровень статистической значимости: р1 – с группой соматически здоровых 

лиц, р2 – с больными не Q-ИМ в данной группе, р3 – с соответствующей подгруппой больных 

ИМ+ХОБЛ  

 

Значение КП в подгруппах в зависимости от наличия зубца Q различалось 

статистически значимо у больных ИМ без ХОБЛ (p=0,01) и не имело статистиче-

ски значимых различий (p=0,8) в группе больных ИМ+ХОБЛ. 

У больных не Q-ИМ без ХОБЛ ИЭИ составил 18,36 [14,65; 22,63], что было 

статистически значимо выше значений в группе контроля (p<0,001). У больных Q-

ИМ без ХОБЛ ИЭИ был 22,7 [15,79; 33,86], что было значимо выше, чем у лиц 

группы контроля (p<0,001) и в подгруппе больных не Q-ИМ без ХОБЛ (p<0,001). 

У больных не Q-ИМ+ХОБЛ ИЭИ был существенно выше в сравнении с группой 

контроля (35,35; 82,27] (p<0,001) и больными не Q-ИМ без ХОБЛ (p<0,001) и со-

ставил 55,1 [35,35; 82,27]. У больных Q-ИМ+ХОБЛ ИЭИ составил 55,68 [44,39; 

96,54], что значимо превышало значения в группе контроля (p<0,001), у больных 
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Q-ИМ без ХОБЛ (p<0,001), но не имело статистически значимых отличий по 

сравнению с больными не Q-ИМ+ХОБЛ (p=0,5). 

КИ у больных не Q-ИМ без ХОБЛ составил 0,32 [0,23; 0,47], что было со-

поставимо со значениями в группе контроля (p=0,39). В подгруппе больных с Q-

ИМ без ХОБЛ КИ составил 0,25 [0,13; 0,45], что было статистически значимо ни-

же по сравнению со значениями в группе контроля и у больных с не Q-ИМ без 

ХОБЛ (p<0,001). У коморбидных больных с не Q-ИМ+ХОБЛ КИ был статистиче-

ски значимо ниже как по сравнению с контролем (p<0,001), так и по сравнению с 

больными не Q-ИМ без ХОБЛ (p<0,001), и составил 0,08 [0,06; 0,15]. В подгруппе 

коморбидных больных с Q-ИМ+ХОБЛ КИ составил 0,07 [0,04; 0,09], что было 

статистически значимо ниже, чем в группе контроля (p<0,001), у больных с Q-ИМ 

без ХОБЛ (p<0,001), но не имело статистически значимых отличий по сравнению 

с больными с Q-ИМ+ХОБЛ (p=0,27). 

КЭ не продемонстрировал статистически значимых отличий в подгруппах 

больных в зависимости от наличия зубца Q на ЭКГ: в группе больных ИМ без 

ХОБЛ его значения составили 1,16 [1,02; 1,23] и 0,95 [0,77; 1,11] (p=0,349), в 

группе больных ИМ+ХОБЛ – 0,49 [0,43; 0,53] и 0,48 [0,42; 0,52] (p=1,0). 

Нам представлялось интересным сопоставить фазы ЭИ в группах наблюде-

ния в зависимости от наличия зубца Q на ЭКГ. Полученные данные отражены в 

таблице 16.  

Большинство больных с ИМ без ХОБЛ имели I фазу ЭИ, она выявлялась у 

19 (65,5%) больных не Q-ИМ без ХОБЛ и у 59 (58,4%) больных Q-ИМ без ХОБЛ. 

Однако если у остальных 10 (34,5%) больных с не Q-ИМ без ХОБЛ определялись 

нормальные спектрограммы, то среди больных Q-ИМ без ХОБЛ нормальные 

спектрограммы были лишь у 2 (2%) больных. У 38 (37,6%) больных Q-ИМ без 

ХОБЛ определялась II, у 2 (2%) – III фаза ЭИ. 

Среди больных ИМ+ХОБЛ 30 человек (61,2%) имели III фазу ЭИ. В под-

группе больных с не Q-ИМ+ХОБЛ нормальные спектрограммы не регистрирова-

лись, у 3 (6,1%) определялась I фаза ЭИ, у 30 (61,2%) – III фаза. У больных Q-
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ИМ+ХОБЛ также не встречались неизмененные спектрограммы. У 2 (1,4%) боль-

ных определялась I фаза ЭИ, у 41 (28,1%) – II фаза. Только в подгруппе больных с 

Q-ИМ+ХОБЛ определялась IV фаза ЭИ – она имела место у 11 (7,5%) больных.  

Таблица 16 – Частота встречаемости различных фаз ЭИ у больных ИМ+ХОБЛ и 

ИМ без ХОБЛ в зависимости от наличия зубца Q (по распределению ВСиНММ и 

ОП в плазме крови), n (%) 
 Норма I фаза II фаза III фаза IV фаза 

Контроль 

(n=110) 

110 (100%) 

 

- 

 

- - - 

Не Q-ИМ 

+ХОБЛ, 

(n=49) 

- 

 

3 (6,1%) 

 

16 (32,7%) 

 

30 (61,2%) 

 

-  

 

Q-ИМ 

+ХОБЛ, 

(n=146) 

- 2 

p2=0,22 

 

41 

p2=0,66 

 

92 

p2=0,91 

 

11 

Не Q-ИМ без 

ХОБЛ 

(n=29) 

10 (34,5%) 

 

19 (65,5%) 

p3<0,001 

-  

 

- 

 

- 

Q-ИМ без 

ХОБЛ 

(n=101) 

2 (2%) 

p2<0,001 

59 (58,4%) 

p2=0,73 

p3<0,001 

38 (37,6%) 

 

p3=0,26 

2 (2%) 

 

p3<0,001 

- 

 

Примечание: р – уровень статистической значимости: р1 – с группой соматически здоровых 

лиц, р2 – с больными не Q-ИМ в данной группе, р3 – с соответствующей подгруппой больных 

ИМ+ХОБЛ  

 

Таким образом, при сопоставлении большинства показателей МСМ у боль-

ных в зависимости от наличия зубца Q было установлено, что у больных ИМ без 

ХОБЛ с большей величиной кардионекроза определялись более высокие 

ВСиНММ и ОП как в плазме крови, так и в эритроцитах по сравнению с больны-

ми ИМ без зубца Q. Это свидетельствует о том, что объем зоны некроза влияет на 

выраженность СЭИ при развитии ИМ в качестве мононозологии. У больных 

ИМ+ХОБЛ уровни ВСиНММ и ОП были, в целом, значимо выше и не зависели 

от величины очага некроза. ИЭИ, КИ и КЭ продемонстрировали те же закономер-

ности. На основании полученных результатов можно предположить, что ХОБЛ 

является доминирующей причиной хронического СЭИ, а развитие острой коро-

нарной патологии на этом фоне лишь усугубляет имеющуюся ЭИ.  

Уровни МСиНММ и ОП как у больных ИМ без ХОБЛ, так и у больных 

ИМ+ХОБЛ в моче не продемонстрировали зависимости от наличия зубца Q. Это 
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свидетельствует о том, что нарушение функции органов выделения, имеющее ме-

сто в общей группе больных ИМ+ХОБЛ, не связано с глубиной поражения мио-

карда.  

Среди больных ИМ без ХОБЛ при наличии зубца Q регистрировались более 

выраженные фазы ЭИ, среди больных ИМ+ХОБЛ такой закономерности не на-

блюдалось. 

Уровни МСМ у больных ИМ без сопутствующей ХОБЛ и с наличием тако-

вой в зависимости от количества пораженных КА по результатам КАГ представ-

лены в таблицах 17-21. Обращал на себя внимание факт превалирования многосо-

судистого поражения в группе коморбидных больных. Среди больных ИМ без 

ХОБЛ у 71 человека (64,5%) отмечалось однососудистое поражение, у 59 (35,5%) 

– многососудистое (2 и более КА). Среди больных ИМ+ХОБЛ у 50 человек 

(25,6%) отмечалось поражение 1 КА, у 145 (74,4%) – многососудистое. Уровни 

ВСиНММ и ОП в плазме крови отражены в таблице 17. 

Таблица 17 – Уровни ВСиНММ (усл. ед.) и ОП (г/л) в плазме крови у больных 

ИМ+ХОБЛ и ИМ без ХОБЛ в зависимости от количества пораженных коронар-

ных артерий 

Показатели 
Контроль 

(n=110) 

ИМ+ХОБЛ ИМ без ХОБЛ 

Поражение 1 

КА 

(n=50) 

Поражение 2 

и более КА 

(n=145) 

Поражение 1 

КА 

(n=71) 

Поражение 2 

и более КА 

(n=59) 

ВСиНММ, усл. 

ед. 

9,33 

[7,49; 11,66] 

24,75 

[10,33; 29,32] 

p1<0,001 

 

25,53 

[22,11; 33,98] 

p1<0,001 

p2=0,12 

 

9,54 

[7,49; 19,44] 

p1=0,19 

p3<0,001 

 

15,19 

[7,54; 21,19] 

p1<0,001 

p2<0,001 

p3<0,001 

ОП, г/л 0,41 

[0,27; 0,62] 

0,93 

[0,69; 1,16] 

p1<0,001 

 

0,92 

[0,72; 1,48] 

p1<0,001 

p2=0,76 

 

0,44 

[0,27; 0,62] 

p1=0,36 

p3<0,001 

0,56 

[0,27; 0,82] 

p1<0,001 

p2<0,001 

p3<0,001 

Примечание: р – уровень статистической значимости: р1 – с группой соматически здоровых 

лиц, р2 – с больными с поражением 1 КА в данной группе, р3 – с соответствующей подгруппой 

больных ИМ+ХОБЛ  

 

У больных ИМ без ХОБЛ с поражением 1 КА уровень ВСиНММ в плазме 

крови был сопоставим со значениями в группе контроля (p=0,19) и составил 9,54 
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[7,49; 19,44] усл.ед. В подгруппе больных ИМ без ХОБЛ с многососудистым по-

ражением уровень ВСиНММ в плазме крови составил 15,19 [7,54; 21,19] усл.ед., 

что было статистически значимо выше по сравнению с контролем (p<0,001) и с 

больными ИМ без ХОБЛ с поражением 1 КА (p<0,001). 

В группе коморбидных больных ИМ+ХОБЛ при поражении 1 КА уровень 

ВСиНММ достигал 24,75 [10,33; 29,32] усл.ед. Это было существенно выше отно-

сительно контроля (p<0,001) и больных ИМ без ХОБЛ с поражением 1 КА 

(p<0,001). При поражении 2-х и более КА у коморбидных больных ИМ+ХОБЛ 

уровень ВСиНММ составил 25,53 [22,11; 33,98] усл.ед. Это было статистически 

значимо выше, чем в контрольной группе (p<0,001) и у больных ИМ без ХОБЛ с 

многососудистым поражением КА (p<0,001), однако было сопоставимо со значе-

ниями в группе больных ИМ+ХОБЛ с поражением 1 КА (p=0,12). 

Уровень ОП в плазме крови в группе больных ИМ без ХОБЛ с поражением 

1 КА составил 0,44 [0,27; 0,62] г/л, что было сопоставимо со значениями в группе 

контроля (p=0,36). У больных данной группы с поражением 2-х и более КА ОП в 

плазме крови повышались до 0,56 [0,27; 0,82] г/л, существенно превосходя пока-

затели в группе контроля (p<0,001) и у больных ИМ без ХОБЛ с поражением 1 

КА (p<0,001). В группе больных ИМ+ХОБЛ уровни ОП в плазме крови были зна-

чительно выше. В подгруппе с поражением 1 КА уровень ОП в плазме крови со-

ставил 0,93 [0,69; 1,16] г/л, что более чем в 2 раза превышало соответствующий 

показатель в группе контроля (p<0,001) и у больных ИМ без ХОБЛ с поражением 

1 КА (p<0,001). У больных ИМ+ХОБЛ с многососудистым поражением уровень 

ОП в плазме крови составил 0,92 [0,72; 1,48] г/л. Это было статистически значимо 

выше по сравнению со значениями в группе контроля (p<0,001) и больными ИМ 

без ХОБЛ с многососудистым поражением (p<0,001), но не имело статистически 

значимых отличий по сравнению с группой больных ИМ+ХОБЛ с однососуди-

стым поражением (p=0,76). 

Данные об уровнях ВСиНММ в эритроцитах у больных ИМ без ХОБЛ и 

ИМ+ХОБЛ при одно- и многососудистом поражении КА отражены в таблице 18. 
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Таблица 18 – Уровни ВСиНММ (усл. ед.) и ОП (г/л) в эритроцитах у больных 

ИМ+ХОБЛ и ИМ без ХОБЛ в зависимости от количества пораженных КА 

Показатели 
Контроль 

(n=110) 

ИМ+ХОБЛ ИМ без ХОБЛ 

Поражение 1 

КА 

(n=50) 

Поражение 2 

и более КА 

(n=145) 

Поражение 1 

КА 

(n=71) 

Поражение 2 

и более КА 

(n=59) 

ВСиНММ, 

усл. ед. 

17,47 

[15,32; 28,32] 

29,66 

[26,32; 37,88] 

p1<0,001 

 

29,47 

[26,23; 37,69] 

p1<0,001 

p2=0,46 

 

23,11 

[16,84; 25,91] 

p1<0,001 

p3<0,001 

25,13 

[18,5; 27,89] 

p1<0,001 

p2<0,001 

p3<0,001 

ОП, г/л 0,71 

[0,51; 0,82] 

0,99 

[0,84; 1,67] 

p1<0,001 

 

0,99 

[0,85; 1,63] 

p1<0,001 

p2=0,84 

 

0,72 

[0,52; 0,82] 

p1=0,39 

p3<0,001 

0,77 

[0,59; 0,83] 

p1<0,001 

p2=0,002 

p3<0,001 

Примечание: р – уровень статистической значимости: р1 – с группой соматически здоровых 

лиц, р2 – с больными с поражением 1 КА в данной группе, р3 – с соответствующей подгруппой 

больных ИМ+ХОБЛ  

 

В группе больных ИМ без ХОБЛ с поражением 1 КА уровень ВСиНММ в 

эритроцитах был статистически значимо выше (p<0,001), чем в группе контроля, 

и составил 23,11 [16,84; 25,91] усл.ед. У больных ИМ без ХОБЛ с многососуди-

стым поражением уровень ВСиНММ в эритроцитах составил 25,13 [18,5; 27,89] 

усл.ед., что было статистически значимо выше, чем у лиц контрольной группы 

(p<0,001) и у больных ИМ без ХОБЛ с однососудистым поражением (p<0,001). У 

больных ИМ+ХОБЛ с поражением 1 КА уровень ВСиНММ в эритроцитах соста-

вил 29,66 [26,32; 37,88] усл.ед., что было статистически значимо выше по сравне-

нию со значениями в группе контроля (p<0,001) и у больных ИМ без ХОБЛ с по-

ражением КА (p<0,001). У больных ИМ+ХОБЛ с многососудистым поражением 

уровень ВСиНММ в эритроцитах составил 29,47 [26,23; 37,69] усл.ед. Это было 

статистически значимо выше, чем в группе контроля (p<0,001) и у больных ИМ 

без ХОБЛ с многососудистым поражением (p<0,001). Между собой в подгруппах 

с одно- и многососудистым поражением у больных ИМ+ХОБЛ статистически 

значимых различий не отмечалось (p=0,46). 

Уровень ОП в эритроцитах у больных ИМ без ХОБЛ с поражением 1 КА 

был сопоставим со значениями в группе контроля (p=0,39) и составил 0,72 [0,52; 
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0,82] г/л. Среди больных ИМ без ХОБЛ с многососудистым поражением данный 

показатель составил 0,77 [0,59; 0,83] г/л, что было статистически значимо выше, 

чем в группе контроля (p<0,001) и у больных ИМ без ХОБЛ с поражением 1 КА 

(p=0,002). Медианы в подгруппах больных ИМ+ХОБЛ были идентичны – 0,99 

[0,84; 1,67] г/л у больных с однососудистым поражением и 0,99 [0,85; 1,63] – с 

многососудистым. Данные показатели статистически значимо превышали значе-

ния в группе контроля (p<0,001), в аналогичных подгруппах больных ИМ без 

ХОБЛ (p<0,001) и были сопоставимы между собой (p=0,84). 

Уровни ВСиНММ в моче у больных ИМ без ХОБЛ и ИМ+ХОБЛ в зависи-

мости от количества пораженных КА представлены в таблице 19. 

Таблица 19 – Уровни ВСиНММ (усл. ед.) и ОП (г/л) в моче у больных ИМ+ХОБЛ 

и ИМ без ХОБЛ в зависимости от количества пораженных КА 

Показатели 
Контроль 

(n=110) 

ИМ+ХОБЛ ИМ без ХОБЛ 

Поражение 1 

КА 

(n=50) 

Поражение 2 

и более КА 

(n=145) 

Поражение 1 

КА 

(n=71) 

Поражение 2 

и более КА 

(n=59) 

ВСиНММ, 

усл. ед. 

34,7 

[30,15; 39,51] 

27,31 

[24,18; 35,7] 

p1<0,001 

 

26,72 

[22,72; 29,64] 

p1<0,001 

p2=0,02 

 

34,38 

[29,88; 39,61] 

p1=0,64 

p3<0,001 

34,12 

[30,15; 37,31] 

p1=0,11 

p2=0,31 

p3<0,001 

ОП, г/л 5,44 

[4,93; 6,5] 

4,16 

[3,5; 5,3] 

p1<0,001 

 

4,19 

[3,34; 4,84] 

p1<0,001 

p2=0,52 

 

5,44 

[4,93; 6,42] 

p1=0,9 

p3<0,001 

5,36 

[4,84; 6,1] 

p1=0,01 

p2=0,01 

p3<0,001 

Примечание: р – уровень статистической значимости: р1 – с группой соматически здоровых 

лиц, р2 – с больными с поражением 1 КА в данной группе, р3 – с соответствующей подгруппой 

больных ИМ+ХОБЛ  

 

У больных ИМ без ХОБЛ уровни ВСиНММ в моче составили 34,38 [29,88; 

39,61] усл.ед. при однососудистом поражении и 34,12 [30,15; 37,31] усл.ед. – при 

многососудистом. В обеих подгруппах уровни ОП в моче были сопоставимы со 

значениями в группе контроля (p=0,64 и p=0,11) и между собой (p=0,31). У боль-

ных ИМ+ХОБЛ уровень ВСиНММ в моче составил 27,31 [24,18; 35,7] усл.ед., что 

было статистически значимо ниже, чем в группе контроля (p<0,001) и у больных 

ИМ без ХОБЛ с поражением 1 КА (p<0,001). 
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У больных ИМ+ХОБЛ с многососудистым поражением уровень ВСиНММ в 

моче был еще более низким и составил 26,72 [22,72; 29,64] усл.ед., что было ста-

тистически значимо ниже значений среди лиц контрольной группы (p<0,001) и 

больных ИМ без ХОБЛ с многососудистым поражением (p<0,001), но не отлича-

лось статистически значимо от значений у лиц данной группы с однососудистым 

поражением (p=0,02). 

Медиана уровня ОП в моче у больных ИМ без ХОБЛ с поражением 1 КА 

была идентична значениям в группе контроля (p=0,9) и составила 5,44 [4,93; 6,42] 

г/л. У больных ИМ без ХОБЛ с многососудистым поражением данный показатель 

составил 5,36 [4,84; 6,1] г/л, что было статистически значимо ниже по сравнению 

со значениями в группе контроля (p=0,01) и у больных ИМ без ХОБЛ с пораже-

нием 1 КА (p=0,01). У больных ИМ+ХОБЛ уровень ОП в моче не имел статисти-

чески значимых отличий в подгруппах с одно- и многососудистым поражением 

(p=0,52) и составил 4,16 [3,5; 5,3] г/л и 4,19 [3,34; 4,84] г/л соответственно. При 

этом уровни ОП в обеих подгруппах коморбидных больных ИМ+ХОБЛ были ста-

тистически значимо ниже, чем в группе контроля (p<0,001) и в соответствующих 

подгруппах больных ИМ без ХОБЛ (p<0,001). Уровни КП и индексов интоксика-

ции у больных групп наблюдения с одно- и многососудистым поражением пред-

ставлены в таблице 20. 

Среди больных ИМ без ХОБЛ (p=0,09) и ИМ+ХОБЛ (p=0,98) не было выяв-

лено статистически значимых отличий величины КП в зависимости от количества 

пораженных КА. 

Уровень КП у больных ИМ без ХОБЛ с поражением 1 КА составил 2,52 

[1,24; 2,96], у больных ИМ без ХОБЛ с поражением 2 и более КА – 2,53 [2,13; 

2,99], что было статистически значимо выше, чем у лиц группы контроля 

(p<0,001). У больных ИМ+ХОБЛ с однососудистым поражением величина КП 

достигала 4,85 [4,11; 5,32], что было статистически значимо выше, чем соответст-

вующий показатель в группе контроля (p<0,001) и у больных ИМ без ХОБЛ с по-

ражением 1 КА (p<0,001). У больных ИМ без ХОБЛ с поражением 2 и более КА 
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величина КП составила 4,83 [4,22; 5,7], что было статистически значимо выше 

значений данного показателя в группе контроля (p<0,001) и у больных ИМ без 

ХОБЛ с многососудистым поражением (p<0,001). 

Таблица 20 – Уровень КП плазмы крови, индексы интоксикации и КЭ у больных 

ИМ+ХОБЛ и ИМ без ХОБЛ в зависимости от количества пораженных КА 

Показатели 
Контроль 

(n=110) 

ИМ+ХОБЛ ИМ без ХОБЛ 

Поражение 1 

КА 

(n=50) 

Поражение 2 и 

более КА 

(n=145) 

Поражение 1 

КА 

(n=71) 

Поражение 2 и 

более КА 

(n=59) 

КП 1,48 

[1,13; 1,94] 

4,85 

[4,11; 5,32] 

p1<0,001 

 

4,83 

[4,22; 5,7] 

p1<0,001 

p2=0,98 

 

2,52 

[1,24; 2,96] 

p1<0,001 

p3<0,001 

2,53 

[2,13; 2,99] 

p1<0,001 

p2=0,09 

p3<0,001 

ИЭИ 16,44 

[12,85; 23,74] 

55,13 

[35,35; 82,86] 

p1<0,001 

 

55,6 

[44,39; 95,69] 

p1<0,001 

p2=0,69 

 

19,62 

[15,10; 30,6] 

p1<0,001 

p3<0,001 

28,71 

[15,79; 35,99] 

p1<0,001 

p2<0,001 

p3<0,001 

КИ 0,33 

[0,25; 0,49] 

0,08 

[0,05; 0,15] 

p1<0,001 

 

0,07 

[0,04; 0,09] 

p1<0,001 

p2=0,4 

 

0,31 

[0,14; 0,47] 

p1=0,008 

p3<0,001 

0,16 

[0,12; 0,45] 

p1<0,001 

p2<0,001 

p3<0,001 

КЭ 1,27 

[1,15; 1,38] 

0,49 

[0,43; 0,54] 

p1<0,001 

 

0,48 

[0,42; 0,52] 

p1<0,001 

p2=1,0 

 

1,1 

[0,94; 1,18] 

p1=0,065 

p3<0,001 

0,82 

[0,76; 1,06] 

p1<0,001 

p2=0,533 

p3<0,001 

Примечание: р – уровень статистической значимости: р1 – с группой соматически здоровых 

лиц, р2 – с больными с поражением 1 КА в данной группе, р3 – с соответствующей подгруппой 

больных ИМ+ХОБЛ  

 

Среди больных ИМ без ХОБЛ у лиц с поражением 1 КА ИЭИ составил 

19,62 [15,10; 30,6], что статистически значимо превышало значения в группе кон-

троля (p<0,001), а у лиц с поражением 2 и более КА – 28,71 [15,79; 35,99], что бы-

ло статистически значимо выше как по сравнению с контролем (p<0,001), так и по 

сравнению с больными ИМ без ХОБЛ с однососудистым поражением (p<0,001). 

ИЭИ в подгруппах больных ИМ+ХОБЛ был сопоставим (p=0,69) и составил 55,13 

[35,35; 82,86] у больных ИМ+ХОБЛ с поражением 1 КА и 55,6 [44,39; 95,69] – у 

больных ИМ+ХОБЛ с поражением 2 и более КА. Уровни КП в подгруппах ко-
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морбидных больных были статистически значимо выше по сравнению с контро-

лем (p<0,001) и с соответствующими подгруппами больных ИМ без ХОБЛ 

(p<0,001). 

У больных ИМ без ХОБЛ с поражением 1 КА КИ составил 0,31 [0,14; 0,47], 

что было сопоставимо со значением у лиц контрольной группы (p=0,008). У боль-

ных ИМ без ХОБЛ с поражением 2 и более КА КИ был существенно ниже – 0,16 

[0,12; 0,45], статистически значимо отличаясь от значений в группе контроля 

(p<0,001) и у больных ИМ без ХОБЛ с однососудистым поражением (p<0,001). 

Наиболее низкие значения КИ определялись у больных ИМ+ХОБЛ. В подгруппе 

коморбидных больных с однососудистым поражением КИ составил 0,08 [0,05; 

0,15], что было статистически значимо ниже по сравнению со значениями в груп-

пе контроля (p<0,001) и у больных ИМ без ХОБЛ с поражением 1 КА (p<0,001). У 

больных ИМ+ХОБЛ, имеющих многососудистое поражение, КИ составил 0,07 

[0,04; 0,09], что было статистически значимо ниже, чем в группе контроля 

(p<0,001) и у больных ИМ без ХОБЛ с многососудистым поражением (p<0,001). У 

больных ИМ+ХОБЛ КИ не имел статистически значимых отличий между собой в 

зависимости от количества пораженных КА (p=0,4). 

КЭ не продемонстрировал статистически значимых отличий у пациентов с 

одно- и многососудистым поражением КА. У больных ИМ без ХОБЛ с поражени-

ем 1 КА КЭ составил 1,1 [0,94; 1,18], при многососудистои поражении – 0,82 

[0,76; 1,06] (p=0,533). При ИМ+ХОБЛ эти значения составили 0,49 [0,43; 0,54] и 

0,48 [0,42; 0,52] соответственно (p=1,0). 

Частота встречаемости различных фаз ЭИ у больных ИМ без ХОБЛ и 

ИМ+ХОБЛ в зависимости от количества пораженных КА представлена в таблице 

21. 

При интегральной оценке фаз ЭИ было выявлено, что среди больных ИМ 

без ХОБЛ с поражением 1 КА 11 человек (15,5%) имели нормальные спектро-

граммы. I фаза ЭИ в данной подгруппе выявлялась у 52 больных (73,2%), II фаза – 

у 8 (11,3%) больных. III и IV фазы ЭИ в данной подгруппе не выявлялись. 
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Таблица 21 – Частота встречаемости различных фаз ЭИ у больных ИМ+ХОБЛ и 

ИМ без ХОБЛ в зависимости от количества пораженных КА 
 Норма I фаза II фаза III фаза IV фаза 

Контроль 

(n=110) 

110 (100%) - 

 

- - - 

ИМ +ХОБЛ с по-

ражением 1 КА, 

(n=50) 

- 

 

3 (6%) 

 

16 (32%) 

 

30 (60%) 

 

1 (2%) 

 

ИМ+ХОБЛ с по-

ражением 2 и более 

КА 

(n=145) 

- 2 (1,4%) 

p2=0,23 

 

41 (28,3%) 

p2=0,71 

 

92 (63,4%) 

p2=0,94 

 

10 (6,9%) 

p2=0,38 

 

ИМ без ХОБЛ с 

поражением 1 КА 

(n=71) 

11 (15,5%) 

p1<0,001 

52 (73,2%) 

 

p3<0,001 

8 (11,3%) 

 

p3=0,02 

- 

 

- 

ИМ без ХОБЛ с 

поражением 2 и 

более КА 

(n=59) 

1 (1,7%) 

p1<0,001 

p2=0,03 

26 (44,1%) 

 

p2=0,09 

p3<0,001 

30 (50,8%) 

 

p2<0,001 

p3=0,04 

2 (3,4%) 

 

 

p3<0,001 

- 

 

Примечание: р – уровень статистической значимости: р1 – с группой соматически здоровых 

лиц, р2 – с больными с поражением 1 КА в данной группе, р3 – с соответствующей подгруппой 

больных ИМ+ХОБЛ  

При многососудистом поражении норма определялась только у 1 (1,7%) 

больного ИМ без ХОБЛ. Это было статистически значимо ниже, чем среди боль-

ных ИМ без ХОБЛ с поражением 1 КА (p=0,03). I фаза ЭИ выявлялась у 26 боль-

ных (44,1%), что было сопоставимо с данными, полученными в группе больных 

ИМ без ХОБЛ с однососудистым поражением (p=0,09). II фаза ЭИ определялась у 

30 (50,8%) больных. Это было статистически значимо выше, чем у больных ИМ 

без ХОБЛ с поражением 1 КА (p<0,001). В этой подгруппе у 2 (3,4%) больных оп-

ределялась III фаза ЭИ, не определяемая в предыдущих подгруппах.  

Нормальные спектрограммы отсутствовали у больных ИМ+ХОБЛ как при 

одно-, так и при многососудистом поражении. I фаза ЭИ определялась у 3 (6%) 

больных ИМ+ХОБЛ с поражением 1 КА и 2 (1,4%) больных с поражением 2 и бо-

лее КА, что было сопоставимо между собой (p=0,23). II фаза ЭИ выявлялась у 16 

(32%) больных ИМ+ХОБЛ с однососудистым поражением и у 41 (28,3%) больно-

го данной группы с многососудистым поражением, что также не было статисти-

чески значимо (p=0,71). III фаза ЭИ выявлялась также практически с одинаковой 

частотой – у 30 (60%) и 92 (63,4%) больных соответственно (p=0,94). IV фаза ЭИ в 
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подгруппе с многососудистым поражениям выявлялась более часто – у 10 (6,9%) 

человек в подгруппе с многососудистым поражением против 1 (2%) – при односо-

судистом, однако отличия не были статистически значимыми (p=0,38). 

Таким образом, в группе больных ИМ без ХОБЛ при наличии однососуди-

стого поражения уровни ВСиНММ, ОП, расчетных индексов и коэффициентов в 

большинстве случаев были сопоставимы со значениями в группе контроля. В 

группе больных ИМ без ХОБЛ с многососудистым поражением показатели 

ВСиНММ и ОП статистически значимо повышались, за исключением мочи. У 

больных ИМ+ХОБЛ все показатели интоксикации были существенно выше не 

только по сравнению с контролем, но и по сравнению с больными ИМ без ХОБЛ. 

В целом, не было выявлено зависимости между фазами ЭИ и количеством пора-

женных КА.  

Мысль о возможной взаимосвязи осложнений в остром периоде ИМ и уров-

нем эндотоксиказа заставила нас провести сопоставление уровней МСМ у боль-

ных с осложненным и неосложненным течением ИМ. Полученные данные пред-

ставлены в таблицах 22-26. 

Таблица 22 – Уровни ВСиНММ (усл. ед.) и ОП (г/л) в плазме крови у больных 

ИМ+ХОБЛ и ИМ без ХОБЛ в зависимости от наличия осложнений в остром пе-

риоде ИМ 

Показатели 
Контроль 

(n=110) 

ИМ+ХОБЛ ИМ без ХОБЛ 

Неосложнен-

ное 

(n=111) 

Осложненное 

(n=84) 

Неосложнен-

ное 

(n=98) 

Осложненное 

(n=32) 

ВСиНММ, 

усл. ед. 

9,33 

[7,49; 11,66] 

24,02 

[10,15; 27,55] 

p1<0,001 

 

26,14 

[22,33; 34,19] 

p1<0,001 

p2<0,001 

 

9,33 

[7,44; 11,66] 

p1=0,97 

p3<0,001 

 

18,72 

[9,62; 21,19] 

p1<0,001 

p2<0,001 

p3<0,001 

ОП, г/л 0,41 

[0,27; 0,62] 

0,97 

[0,81; 1,27] 

p1<0,001 

 

0,89 

[0,68; 1,64] 

p1<0,001 

p2<0,001 

 

0,41 

[0,27; 0,59] 

p1=0,99 

p3<0,001 

0,58 

[0,38; 0,82] 

p1<0,001 

p2<0,001 

p3<0,001 

Примечание: р – уровень статистической значимости: р1 – с группой соматически здоровых 

лиц, р2 – с больными с неосложненным течением ИМ в данной группе, р3 – с соответствующей 

подгруппой больных ИМ+ХОБЛ  
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У больных с неосложненным течением ИМ без ХОБЛ уровень ВСиНММ в 

плазме крови составил 9,33 [7,44; 11,66] усл.ед., что было сопоставимо со значе-

ниями в контрольной группе (p=0,97). У больных ИМ без ХОБЛ, имевших ослож-

нения в остром периоде ИМ, данный показатель в два раза превышал значения у 

больных с неосложненным течением ИМ и составил 18,72 [9,62; 21,19] усл.ед. Это 

было статистически значимо выше и относительно лиц группы контроля 

(p<0,001), и больных ИМ без ХОБЛ без осложнений в остром периоде ИМ 

(p<0,001). У больных ИМ+ХОБЛ, не имевших осложнений острого периода ИМ, 

уровень ВСиНММ в плазме крови составил 24,02 [10,15; 27,55] усл.ед. Это стати-

стически значимо превышало значения в группе контроля (p<0,001) и у больных 

ИМ без ХОБЛ с неосложненным течением ИМ (p<0,001). У больных ИМ+ХОБЛ, 

имевших осложнения в остром периоде, уровень веществ ВСиНММ в плазме кро-

ви составил 26,14 [22,33; 34,19] усл.ед., что статистически значимо превышало 

значения в группе контроля (p<0,001), у больных ИМ+ХОБЛ с неосложненным 

течением ИМ (p<0,001) и в соответствующей подгруппе больных ИМ без ХОБЛ 

(p<0,001). 

Уровень ОП в плазме крови у больных ИМ без ХОБЛ с неосложненным те-

чением ИМ был сопоставим со значениями в группе контроля (p=0,99) и составил 

0,41 [0,27; 0,59] г/л. У больных с осложненным течением ИМ без ХОБЛ уровень 

ОП в плазме крови составил 0,58 [0,38; 0,82] г/л, что статистически значимо пре-

вышало значения в группе контроля (p<0,001) и среди больных с неосложненным 

течением ИМ без ХОБЛ (p<0,001). В группе больных ИМ+ХОБЛ уровень ОП со-

ставил 0,97 [0,81; 1,27] г/л при неосложненном течении ИМ+ХОБЛ и 0,89 [0,68; 

1,64] г/л – при наличии осложнений. В обоих случаях уровни ОП статистически 

значимо превышали значения в группе контроля (p<0,001) и в аналогичных под-

группах больных ИМ без ХОБЛ (p<0,001). Между собой уровни ОП у больных с 

неосложненным и осложненным ИМ+ХОБЛ тоже отличались статистически зна-

чимо (p<0,001). 
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Уровни ВСиНММ в эритроцитах у больных ИМ без ХОБЛ и ИМ+ХОБЛ в 

зависимости от наличия осложнений ИМ в остром периоде представлены в таб-

лице 23. 

У больных ИМ без ХОБЛ с отсутствием осложнений в остром периоде ИМ 

уровень ВСиНММ в эритроцитах составил 22,6 [16,84; 25,72] усл.ед., что было 

статистически значимо выше, чем в контрольной группе (p<0,001). У больных 

ИМ без ХОБЛ с осложненным течением уровень ОП в эритроцитах повышался до 

25,72 [21,24; 27,83] усл.ед., что было существенно выше, чем у лиц группы кон-

троля (p<0,001) и у больных с неосложненным течением ИМ без ХОБЛ (p<0,001). 

У больных ИМ+ХОБЛ при отсутствии осложнений острого периода ИМ уровень 

ОП в эритроцитах составил 27,96 [26,15; 29,96] усл.ед. Это превышало данный 

показатель как в группе контроля (p<0,001), так и у больных с неосложненным 

течением ИМ без ХОБЛ (p<0,001). 

Таблица 23 – Уровни ВСиНММ (усл. ед.) и ОП (г/л) в эритроцитах у больных 

ИМ+ХОБЛ и ИМ без ХОБЛ в зависимости от наличия осложнений в остром пе-

риоде ИМ 

Показате-

ли 

Контроль 

(n=110) 

ИМ+ХОБЛ ИМ без ХОБЛ 

Неосложнен-

ное 

(n=111) 

Осложненное 

(n=84) 

Неосложнен-

ное 

(n=98) 

Осложненное 

(n=32) 

ВСиНММ, 

усл. ед. 

17,47 

[15,32; 28,32] 

27,96 

[26,15; 29,96] 

p1<0,001 

 

33,43 

[26,77; 38,47] 

p1<0,001 

p2<0,001 

 

22,6 

[16,84; 25,72] 

p1<0,001 

p3<0,001 

25,72 

[21,24; 27,83] 

p1<0,001 

p2<0,001 

p3<0,001 

ОП, г/л 0,71 

[0,51; 0,82] 

0,97 

[0,88; 1,37] 

p1<0,001 

 

1,02 

[0,83; 1,69] 

p1<0,001 

p2=0,03 

 

0,72 

[0,5; 0,81] 

p1=0,98 

p3<0,001 

0,78 

[0,71; 0,83] 

p1<0,001 

p2<0,002 

p3<0,001 

Примечание: р – уровень статистической значимости: р1 – с группой соматически здоровых 

лиц, р2 – с больными с неосложненным течением ИМ в данной группе, р3 – с соответствующей 

подгруппой больных ИМ+ХОБЛ  

 

У больных с осложненным течением ИМ+ХОБЛ уровень ВСиНММ был 

наиболее высоким и достигал 33,43 [26,77; 38,47] усл.ед. Это было статистически 

значимо выше по сравнению с лицами контрольной группы (p<0,001), подгруппой 
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больных с осложненным течением ИМ без ХОБЛ (p<0,001) и подгруппой боль-

ных ИМ+ХОБЛ с неосложненным течением ИМ (p<0,001). 

При неосложненном течении ИМ без ХОБЛ уровень ОП в эритроцитах со-

ставил 0,72 [0,5; 0,81] г/л, что было сопоставимо со значением в группе контроля 

(p=0,98). У больных с неосложненным течением ИМ без ХОБЛ уровень ОП в 

эритроцитах достигал 0,78 [0,71; 0,83] г/л, что было статистически значимо выше, 

чем соответствующий показатель у лиц группы контроля (p<0,001) и у больных 

ИМ без ХОБЛ с неосложненным течением (p<0,002). У больных ИМ+ХОБЛ с от-

сутствием осложнений в остром периоде уровень ОП в эритроцитах составил 0,97 

[0,88; 1,37] г/л. Это статистически значимо превышало значения в группе контро-

ля (p<0,001) и у больных с неосложненным течением ИМ без ХОБЛ (p<0,001). У 

больных ИМ+ХОБЛ с осложнениями в остром периоде уровень ОП в эритроцитах 

достигал 1,02 [0,83; 1,69], что было статистически значимо выше, чем в контроль-

ной группе (p<0,001), у больных с осложненным течением ИМ без ХОБЛ 

(p<0,001) и у больных ИМ+ХОБЛ, не имевших осложнений в остром периоде ИМ 

(p=0,03).  

Уровни ВСиНММ и ОП в моче у больных ИМ без ХОБЛ и ИМ+ХОБЛ в за-

висимости от наличия осложнений ИМ в остром периоде ИМ представлены в таб-

лице 24. 

У больных с неосложненным течением ИМ без ХОБЛ уровень ВСиНММ в 

моче составил 34,38 [30,15; 39,61] усл.ед., что было сопоставимо со значениями в 

контрольной группе (p=0,7). У больных, имевших осложнения в остром периоде 

ИМ без ХОБЛ, уровень ВСиНММ в моче составил 33,94 [29,88; 35,72] усл.ед., что 

также не имело статистически значимых отличий от значений в группе контроля 

(p=0,05) и больных с неосложненным течением ИМ без ХОБЛ (p=0,14). У боль-

ных ИМ+ХОБЛ с неосложненным течением ИМ уровень ВСиНММ составил 

28,14 [25,39; 30,94] усл.ед, что было статистически значимо ниже относительно 

группы контроля (p<0,001) и подгруппы больных с неосложненным течением ИМ 

без ХОБЛ (p<0,001). 
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Таблица 24 – Уровни ВСиНММ (усл. ед.) и ОП (г/л) в моче у больных ИМ+ХОБЛ 

и ИМ без ХОБЛ в зависимости от наличия осложнений в остром периоде ИМ 

Показатели 
Контроль 

(n=110) 

ИМ+ХОБЛ ИМ без ХОБЛ 

Неосложнен-

ное 

(n=111) 

Осложненное 

(n=84) 

Неосложнен-

ное 

(n=98) 

Осложненное 

(n=32) 

ВСиНММ, 

усл. ед. 

34,7 

[30,15; 39,51] 

28,14 

[25,39; 30,94] 

p1<0,001 

 

26,45 

[22,41; 29,64] 

p1<0,001 

p2<0,001 

 

34,38 

[30,15; 39,61] 

p1=0,7 

p3<0,001 

33,94 

[29,88; 35,72] 

p1=0,05 

p2=0,14 

p3<0,001 

ОП, г/л 5,44 

[4,93; 6,5] 

4,26 

[3,73; 4,94] 

p1<0,001 

 

4,14 

[3,24; 4,8] 

p1<0,001 

p2=0,01 

 

5,44 

[4,93; 6,5] 

p1=0,97 

p3<0,001 

5,29 

[4,84; 5,8] 

p1=0,003 

p2=0,004 

p3<0,001 

Примечание: р – уровень статистической значимости: р1 – с группой соматически здоровых 

лиц, р2 – с больными с неосложненным течением ИМ в данной группе, р3 – с соответствующей 

подгруппой больных ИМ+ХОБЛ  

 

У больных с осложненным ИМ+ХОБЛ уровень ВСиНММ в моче был еще 

более низким – 26,45 [22,41; 29,64] усл.ед. Это было статистически значимо ниже, 

чем у лиц контрольной группы (p<0,001), у больных с неосложненным течением 

ИМ+ХОБЛ (p<0,001) и у больных с осложненным течением ИМ без ХОБЛ 

(p<0,001). 

Уровень ОП в моче у больных с неосложненным течением ИМ без ХОБЛ 

составил 5,44 [4,9; 6,49] г/л, что было сопоставимо со значениями в группе кон-

троля (p=0,97). У больных ИМ без ХОБЛ с наличием осложнений в остром пе-

риоде ИМ уровень ОП мочи составил 5,29 [4,84; 5,8] г/л, что было статистически 

значимо ниже по сравнению со значениями данного показателя в группе контроля 

(p=0,003) и у больных ИМ без ХОБЛ с отсутствием осложнений (p=0,004). У 

больных ИМ+ХОБЛ с неосложненным течением ИМ уровень ОП в моче составил 

4,26 [3,73; 4,94] г/л. Это было статистически значимо ниже, чем у лиц контроль-

ной группы (p<0,001) и у больных с отсутствием осложнений ИМ без ХОБЛ 

(p<0,001). У больных с осложненным течением ИМ+ХОБЛ уровень ОП в моче 

был наиболее низким – 4,14 [3,24; 4,8] г/л. Это было статистически значимо ниже 
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по сравнению с лицами группы контроля (p<0,001), больными с осложненным те-

чением ИМ без ХОБЛ (p<0,001) и с подгруппой больных с неосложненным тече-

нием ИМ+ХОБЛ (p=0,01).  

Таким образом, уровни ВСиНММ и ОП в различных биологических жидко-

стях у больных с неосложненным течением ИМ без ХОБЛ были сопоставимы со 

значениями в группе контроля. У больных с осложненным течением ИМ без 

ХОБЛ уровни ВСиНММ и ОП были статистически значимо выше. В группе боль-

ных ИМ+ХОБЛ также получены статистически значимо более высокие значения 

уровней ВСиНММ и ОП при осложненном течении ИМ. Лишь ОП в эритроцитах 

и в моче не отличались статистически значимо в подгруппах больных ИМ+ХОБЛ 

с осложнениями ИМ и без таковых. Полученные результаты свидетельствуют о 

взаимосвязи осложнений в остром периоде ИМ и выраженности ЭИ.  

Уровни КП плазмы крови, индексы интоксикации и КЭ у больных ИМ без 

ХОБЛ и ИМ+ХОБЛ в зависимости от наличия осложнений в остром периоде ИМ 

представлены в таблице 25. 

Уровень КП у больных с неосложненным течением ИМ без ХОБЛ составил 

2,49 [1,33; 2,96], а с осложненным – 2,69 [2,14; 2,99], что было статистически зна-

чимо выше (p=0,009), а также существенно превышало значения в группе контро-

ля (p<0,001). У больных ИМ+ХОБЛ, не имевших осложнений в остром периоде 

ИМ, КП был существенно выше и составил 4,58 [3,57; 5,62]. 

Это статистически значимо превышало значения данного показателя у лиц 

контрольной группы (p<0,001) и у больных ИМ без ХОБЛ, не имевших осложне-

ний в остром периоде ИМ (p<0,001). У больных ИМ+ХОБЛ с развившимися ос-

ложнениями в остром периоде ИМ уровень КП составил 4,96 [4,31; 5,82], что бы-

ло статистически значимо выше, чем у лиц группы контроля (p<0,001), у больных 

с осложненным течением ИМ без ХОБЛ (p<0,001) и у больных с неосложненным 

течением ИМ+ХОБЛ (p<0,001). 
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Таблица 25 – Уровень КП плазмы крови, индексы интоксикации и КЭ у больных 

ИМ+ХОБЛ и ИМ без ХОБЛ в зависимости от наличия осложнений в остром пе-

риоде ИМ 

Показа-

тели 

Контроль 

(n=110) 

ИМ+ХОБЛ ИМ без ХОБЛ 

Неосложнен-

ное 

(n=111) 

Осложненное 

(n=84) 

Неосложненное 

(n=98) 

Осложненное 

(n=32) 

КП 1,48 

[1,13; 1,94] 

4,58 

[3,57; 5,62] 

p1<0,001 

 

4,96 

[4,31; 5,82] 

p1<0,001 

p2<0,001 

 

2,49 

[1,33; 2,96] 

p1<0,00 

p3<0,001 

2,69 

[2,14; 2,99] 

p1<0,001 

p2=0,009 

p3<0,001 

ИЭИ 16,44 

[12,85; 23,74] 

51,23 

[33,94; 87,68] 

p1<0,001 

 

57,81 

[46,1; 101,96] 

p1<0,001 

p2<0,001 

 

19,31 

[15,13; 23,62] 

p1<0,001 

p3<0,001 

31,0 

[18,65; 35,99] 

p1<0,001 

p2<0,001 

p3<0,001 

КИ 0,33 

[0,25; 0,49] 

0,08 

[0,06; 0,16] 

p1<0,001 

 

0,07 

[0,04; 0,09] 

p1<0,001 

p2=0,006 

 

0,32 

[0,23; 0,47] 

p1=0,17 

p3<0,001 

0,14 

[0,12; 0,35] 

p1<0,001 

p2<0,001 

p3<0,001 

КЭ 1,27 

[1,15; 1,38] 

0,5 

[0,46; 0,54] 

p1<0,001 

 

0,46 

[0,4; 0,49] 

p1<0,001 

p2=0,103 

 

1,07 

[0,95; 1,17] 

p1=0,022 

p3<0,001 

 

0,77 

[0,73; 0,82] 

p1<0,001 

p2=0,041 

p3<0,001 

Примечание: р – уровень статистической значимости: р1 – с группой соматически здоровых 

лиц, р2 – с больными с неосложненным течением ИМ в данной группе, р3 – с соответствующей 

подгруппой больных ИМ+ХОБЛ  

 

У больных с неосложненным течением ИМ без ХОБЛ ИЭИ составил 19,31 

[15,13; 23,62], что было статистически значимо выше, чем в группе контроля 

(p<0,001). У больных ИМ без ХОБЛ с наличием осложнений в остром периоде 

ИЭИ составил 31,0 [18,65; 35,99], что было статистически значимо выше как по 

сравнению с группой контроля (p<0,001), так и по сравнению с больными ИМ без 

ХОБЛ без осложнений в остром периоде ИМ (p<0,001). У больных ИМ+ХОБЛ без 

осложнений в остром периоде ИМ ИЭИ составил 51,23 [33,94; 87,68], что превы-

шало его значения у лиц контрольной группы (p<0,001) и у больных с неослож-

ненным течением ИМ без ХОБЛ (p<0,001). У больных ИМ+ХОБЛ, имевших ос-

ложнения в остром периоде ИМ, ИЭИ составил 57,81 [46,1; 101,96], что было ста-

тистически значимо выше по сравнению с контрольной группой (p<0,001), боль-
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ными ИМ без ХОБЛ с осложнениями в остром периоде ИМ (p<0,001) и больными 

ИМ+ХОБЛ без осложнений острого периода ИМ (p<0,001).  

У больных с неосложненным течением ИМ без ХОБЛ КИ составил 0,32 

[0,23; 0,47], что было сопоставимо со значениями в контрольной группе (p=0,17). 

У больных ИМ без ХОБЛ с осложнениями в остром периоде КИ составил 0,14 

[0,12; 0,35], что было статистически значимо ниже по сравнению со значениями в 

контрольной группе (p<0,001) и у больных ИМ без ХОБЛ с неосложненным тече-

нием ИМ (p<0,001). У больных с неосложненным течением ИМ+ХОБЛ КИ соста-

вил 0,08 [0,06; 0,16]. Это было статистически значимо ниже, чем КИ в группе кон-

троля (p<0,001) и у больных ИМ без ХОБЛ, не имевших осложнений острого пе-

риода ИМ (p<0,001). У больных ИМ+ХОБЛ, имевших осложненное течение ИМ, 

КИ составил 0,07 [0,04; 0,09]. Это было сопоставимо со значениями данного пока-

зателя у больных ИМ+ХОБЛ без осложнений ИМ (p=0,006) и статистически зна-

чимо ниже, чем у лиц группы контроля (p<0,001) и у больных с осложненным те-

чением ИМ без ХОБЛ (p<0,001). 

КЭ существенно различался в группе больных ИМ без ХОБЛ – у лиц с не-

осложненным течением острого периода ИМ он составил 1,07 [0,95; 1,17], а при 

наличии осложнений – 0,77 [0,73; 0,82] (p=0,041). В группе больных ИМ+ХОБЛ 

значения КЭ составили 0,5 [0,46; 0,54] и 0,46 [0,4; 0,49], что было сопоставимо 

(p=0,103). 

Таким образом, уровни КП, значения интоксикационных индексов и КЭ 

продемонстрировали статистически значимые различия в зависимости от наличия 

или отсутствия осложнений в остром периоде ИМ.  

Далее мы сопоставили частоту встречаемости различных фаз ЭИ у больных 

ИМ без ХОБЛ и ИМ+ХОБЛ в зависимости от наличия осложнений в остром пе-

риоде ИМ (таблица 26). 
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Таблица 26 – Частота встречаемости различных фаз ЭИ у больных ИМ+ХОБЛ и 

ИМ без ХОБЛ в зависимости от наличия осложнений в остром периоде ИМ 
 Норма I фаза II фаза III фаза IV фаза 

Контроль 

(n=110) 

110 (100%) - - - - 

ИМ +ХОБЛ без 

осложнений 

(n=111) 

- 

 

9 (8,1%) 

 

102 (91,9%) 

 

- 

 

 

- 

 

 

ИМ +ХОБЛ с ос-

ложнениями 

(n=84) 

- 

 

 

- 

 

- 

 

77 (91,7%) 

 

7 (8,3%) 

 

ИМ без ХОБЛ без 

осложнений 

(n=71) 

10 (14,1%) 

p1<0,001 

61 (85,9%) 

 

- 

 

- 

 

- 

ИМ без ХОБЛ с 

осложнениями 

(n=59)45 

- 

 

 

3 (11,1%) 

p2<0,001 

p3<0,001 

50 (84,7%) 

 

6 (4,2%) 

 

p3<0,001 

- 

 

Примечание: р – уровень статистической значимости: р1 – с группой соматически здоровых 

лиц, р2 – с больными с неосложненным течением ИМ в данной группе, р3 – с соответствующей 

подгруппой больных ИМ+ХОБЛ  

 

Нормальные спектрограммы встречались только у больных ИМ без ХОБЛ, 

не имевших осложнений в остром периоде – они регистрировались у 10 (14,1%) 

человек. У остальных лиц данной подгруппы – 61 (85,9%) человека – выявлялась I 

фаза ЭИ. У больных ИМ без ХОБЛ с осложнениями в остром периоде ИМ нор-

мальных спектрограмм не выявлялось. У 3 (11,1%) человек выявлялась I фаза ЭИ, 

что было статистически значимо реже, чем у больных с неосложненным течением 

ИМ без ХОБЛ (p<0,001). В большинстве случаев среди больных ИМ без ХОБЛ с 

осложнениями острого периода ИМ имела место II фаза ЭИ – у 50 (84,7%) чело-

век. У 6 (4,2%) человек из данной подгруппы регистрировалась III фаза ЭИ. 

У больных ИМ+ХОБЛ с неосложненным течением ИМ определялись I и II 

фазы ЭИ. I фаза определялась у 9 (8,1%) человек. Это было статистически значи-

мо реже, чем у больных ИМ без ХОБЛ без осложнений (p<0,001). II фаза ЭИ вы-

являлась у большинства больных с неосложненным ИМ+ХОБЛ – у 102 (91,9%) 

человек. Обращало на себя внимание, что среди больных ИМ+ХОБЛ, имевших 

осложнения в остром периоде ИМ, имели место только III и IV фазы ЭИ. III фаза 

ЭИ определялась у подавляющего большинства больных этой подгруппы – у 77 
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(91,7%) человек, что значительно превышало частоту выявления данной фазы ЭИ 

у больных с осложненным течением ИМ без ХОБЛ (p<0,001). IV фаза ЭИ опреде-

лялась только в данной подгруппе – у 7 (8,3%) человек. 

Таким образом, среди больных ИМ без ХОБЛ, не имевших осложнений 

острого периода ИМ, превалировала I фаза ЭИ, среди больных ИМ без ХОБЛ с 

осложненным течением и коморбидных больных ИМ+ХОБЛ без осложнений ин-

фаркта – II фаза, среди больных с осложненным ИМ+ХОБЛ – III фаза. Это под-

черкивает взаимосвязь между выраженностью СЭИ и наличием осложнений в 

остром периоде ИМ.  

Поскольку при предыдущих сопоставлениях прослеживалось отчетливое 

влияние ХОБЛ на выраженность ЭИ, нам представлялось интересным определить 

показатели МСМ у больных с ХОБЛ с различной степенью бронхообструкции. 

Полученные данные представлены в таблице 27-35. 

Таблица 27 – Уровни ВСиНММ (усл. ед.) и ОП (г/л) в плазме крови у больных 

ХОБЛ с различной степенью бронхообструкции 

Показатели 
Контроль 

(n=110) 

Степень бронхообструкции 

II (n=56) III (n=38) IV (n=10) 

ВСиНММ, 

усл. ед. 

9,33 

[7,49; 11,66] 

9,54 

[8,52; 11,18] 

p1=0,32 

14,16 

[10,54; 16,73] 

p1<0,001 

p2<0,001 

21,93 

[10,55; 29,78] 

p1<0,001 

p2=0,005 

p3=0,01 

ОП, г/л 0,41 

[0,27; 0,62] 

1,33 

[0,88; 1,53] 

p1<0,001 

0,66 

[0,48; 1,38] 

p1<0,001 

p2<0,001 

0,95 

[0,32; 1,62] 

p1<0,001 

p2<0,001 

p3=0,001 

Примечание: р – уровень статистической значимости различий: р1 – с группой соматически 

здоровых лиц, р2 – с больными ХОБЛ со II степенью бронхообструкции, р3 – с больными ХОБЛ 

с III степенью бронхообструкции 

 

Как видно из таблицы 27, у больных ХОБЛ уровень ВСиНММ в плазме 

крови отчетливо нарастал с увеличением выраженности бронхообструкции. У 

больных со II степенью бронхообструкции уровень ВСиНММ в плазме крови со-

ставил 9,54 [8,52; 11,18] усл.ед., что было сопоставимо с уровнем ВСиНММ в 

группе контроля (p=0,32). У больных ХОБЛ с III степенью бронхообструкции 
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уровень ВСиНММ в плазме крови составил 14,16 [10,54; 16,73] усл.ед., что стати-

стически значимо превышало значения в группе контроля (p<0,001) и у больных 

со II степенью (p<0,001). У больных с IV степенью бронхообструкции уровень 

ВСиНММ в плазме крови достигал 21,93 [10,55; 29,78] усл.ед. Это было статисти-

чески значимо выше, чем в группе контроля (p<0,001), у больных со II (p=0,005) и 

III степенями бронхообструкции (p=0,01). 

Уровень ОП в плазме крови был наиболее высоким у больных со II степе-

нью бронхообструкции, он составил 1,33 [0,88; 1,53] г/л., что статистически зна-

чимо превышало значение в группе контроля (p<0,001). У больных с III степенью 

бронхообструкции уровень ОП в плазме крови составил 0,66 [0,48; 1,38] г/л., что 

статистически значимо превышало значения в группе контроля (p<0,001), но было 

ниже соответствующего показателя у больных со II степенью бронхообструкции 

(p<0,001). У больных с IV степенью бронхообструкции уровень ОП составил 0,95 

[0,32; 1,62] г/л, что превышало значения в контрольной группе (p<0,001) и у боль-

ных с III степенью бронхообструкции (p=0,001), но было ниже, чем у больных со 

II степенью бронхообструкции (p<0,001). 

Уровень ВСиНММ в эритроцитах у больных ХОБЛ со II степенью бронхо-

обструкции был сопоставим со значениями в контрольной группе (p=0,07) и со-

ставил 16,45 [15,32; 19,16] усл.ед. (таблица 28). 

Таблица 28 – Уровни ВСиНММ (усл. ед.) и ОП (г/л) в эритроцитах у больных 

ХОБЛ с различной степенью бронхообструкции 

Показатели 
Контроль 

(n=110) 

Степень бронхообструкции 

II (n=56) III (n=38) IV (n=10) 

ВСиНММ, 

усл. ед. 

17,47 

[15,32; 28,32] 

16,45 

[15,32; 19,16] 

p1=0,07 

26,25 

[16,29; 28,59] 

p1<0,001 

p2<0,001 

30,34 

[17,45; 38,66] 

p1<0,001 

p2<0,001 

p3<0,001 

ОП, г/л 0,71 

[0,51; 0,82] 

0,7 

[0,48; 0,78] 

p1=0,59 

0,85 

[0,72; 0,98] 

p1<0,001 

p2<0,001 

1,16 

[0,62; 1,79] 

p1<0,001 

p2<0,001 

p3<0,001 

Примечание: р – уровень статистической значимости различий: р1 – с группой соматически 

здоровых лиц, р2 – с больными ХОБЛ со II степенью бронхообструкции, р3 – с больными ХОБЛ 

с III степенью бронхообструкции 
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По мере увеличения выраженности бронхообструкции уровень ВСиНММ 

нарастал. Так, у больных ХОБЛ с III степенью бронхообструкции уровень 

ВСиНМ в эритроцитах составил 26,25 [16,29; 28,59] усл.ед., а у больных с IV сте-

пенью бронхообструкции был статистически значимо выше – 30,34 [17,45; 38,66] 

усл.ед. (p<0,001). В обоих случаях уровни ВСиНММ в эритроцитах статистически 

значимо превышали соответствующие показатели в группе контроля (p<0,001) и в 

группе больных ХОБЛ со II степенью бронхообструкции (p<0,001). 

Аналогичные изменения наблюдались и в уровнях ОП в эритроцитах. У 

больных со II степенью бронхообструкции уровень ОП в эритроцитах составил 

0,7 [0,48; 0,78] г/л, что не имело статистически значимых отличий от значений в 

группе контроля (p=0,59). У больных III степенью бронхообструкции уровень ОП 

в эритроцитах составил 0,85 [0,72; 0,98] г/л, что статистически значимо превыша-

ло значения данного показателя в группе контроля (p<0,001) и у больных со II 

степенью бронхообструкции (p<0,001). В подгруппе больных с IV степенью 

бронхообструкции уровень ОП в эритроцитах достигал 1,16 [0,62; 1,79] г/л, что 

статистически значимо превышало значения в группе контроля (p<0,001), у боль-

ных со II (p<0,001) и III степенями бронхообструкции (p<0,001). 

Иными были изменения ВСиНММ и ОП в моче (таблица 29). 

Таблица 29 – Уровни ВСиНММ (усл. ед.) и ОП (г/л) в моче у больных ХОБЛ с 

различной степенью бронхообструкции 

Показатели 
Контроль 

(n=110) 

Степень бронхообструкции 

II (n=56) III (n=38) IV (n=10) 

ВСиНММ, 

усл. ед. 

34,7 

[30,15; 39,51] 

34,64 

[32,18; 40,61] 

p1=0,18 

33,88 

[29,71; 37,62] 

p1=0,01 

p2=0,03 

28,97 

[19,64; 36,82] 

p1<0,001 

p2=0,003 

p3=0,001 

ОП, г/л 5,44 

[4,93; 6,5] 

5,53 

[5,2; 5,94] 

p1=0,77 

5,42 

[4,44; 6,42] 

p1=0,17 

p2=0,35 

4,08 

[2,37; 6,42] 

p1<0,001 

p2=0,002 

p3<0,001 

Примечание: р – уровень статистической значимости различий: р1 – с группой соматически 

здоровых лиц, р2 – с больными ХОБЛ со II степенью бронхообструкции, р3 – с больными ХОБЛ 

с III степенью бронхообструкции 
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У больных ХОБЛ со II степенью бронхообструкции уровень ВСиНММ в 

моче составил 34,64 [32,18; 40,61] усл.ед., что не отличалось статистически зна-

чимо от результатов, полученных в группе контроля (p=0,18). У больных с III сте-

пенью бронхообструкции уровень ВСиНММ в моче составил 33,88 [29,71; 37,62] 

усл.ед., что также было сопоставимо со значениями в группе контроля (p=0,01), 

но статистически значимо меньше (p=0,03), чем у больных со II степенью бронхо-

обструкции. В подгруппе больных с IV степенью бронхообструкции уровень 

ВСиНММ в моче составил 28,97 [19,64; 36,82] усл.ед., что было статистически 

значимо ниже по сравнению со значениями в группе контроля (p<0,001), у боль-

ных со II (p=0,003) и III степенями бронхообструкции (p=0,001).  

Уровень ОП в моче у больных ХОБЛ со II степенью бронхообструкции со-

ставил 5,53 [5,2; 5,94] г/л, что было сопоставимо со значениями в группе контроля 

(p=0,77).  При III степени бронхообструкции данный показатель составил 5,42 

[4,44; 6,42] г/л, что не имело статистически значимых отличий от значений в 

группе контроля (p=0,17), а также у больных со II степенью бронхообструкции 

(p=0,35). У больных с IV степенью бронхообструкции уровень ОП в моче соста-

вил 4,08 [2,37; 6,42] г/л. Это было статистически значимо ниже относительно зна-

чений в группе контроля (p<0,001), у больных со II (p=0,002) и III (p<0,001) сте-

пенями бронхообструкции. 

Аналогичные сопоставления уровней МСМ в зависимости от выраженности 

бронхообструкции были проведены и в группе больных ИМ+ХОБЛ (таблица 30). 

У больных ИМ+ХОБЛ со II степенью бронхообструкции уровень ВСиНММ 

в плазме крови составил 24,91 [9,15; 29,87] усл.ед., что было статистически зна-

чимо выше, чем у лиц контрольной группы (p<0,001) и у больных со II степенью 

бронхообструкции при ХОБЛ в качестве мононозологии (p=0,005). У больных 

ИМ+ХОБЛ с III степенью бронхообструкции уровень ВСиНММ плазмы крови 

составил 24,66 [21,55; 29,32] усл.ед.. Это было статистически значимо выше, чем 

у лиц контрольной группы (p<0,001) и у больных со III степенью бронхообструк-

ции в группе больных ХОБЛ (p<0,001), но не имело статистически значимых от-
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личий по сравнению с больными ИМ+ХОБЛ со II степенью бронхообструкции 

(p=0,35).  

Таблица 30 – Уровни ВСиНММ (усл. ед.) и ОП (г/л) в плазме крови у больных 

ИМ+ХОБЛ с различной степенью бронхообструкции 

Показатели 
Контроль 

(n=110) 

Степень бронхообструкции 

II (n=68) III (n=88) IV (n=39) 

ВСиНММ, 

усл. ед. 

9,33 

[7,49; 11,66] 

24,91 

[9,15; 29,87] 

p1<0,001 

 

 

p4=0,005 

24,66 

[21,55; 29,32] 

p1<0,001 

p2=0,35 

 

p4<0,001 

26,19 

[22,34; 36,73] 

p1<0,001 

p2=0,02 

p3<0,001 

p4=0,02 

ОП, г/л 0,41 [0,27; 

0,62] 

0,87 [0,62; 1,23] 

p1<0,001 

 

 

p4<0,001 

0,94 [0,68; 1,23] 

p1<0,001 

p2=0,08 

 

p4<0,001 

0,92 [0,73; 1,77] 

p1<0,001 

p2=0,12 

p3=0,67 

p4=0,12 

Примечание: р – уровень статистической значимости различий: р1 – с группой соматически 

здоровых лиц, р2 – с больными ИМ+ХОБЛ со II степенью бронхообструкции, р3 – с больными 

ИМ+ХОБЛ с III степенью бронхообструкции, р4  – с больными ХОБЛ с соответствующей сте-

пенью бронхообструкции 

 

У больных ИМ+ХОБЛ с IV степенью бронхообструкции уровень ВСиНММ 

в плазме крови составил 26,19 [22,34; 36,73] усл.ед. Это было статистически зна-

чимо выше, чем данный показатель в группе контроля (p<0,001), у больных 

ИМ+ХОБЛ с III степенью бронхообструкции (p<0,001) и у больных ИМ+ХОБЛ со 

II степенью бронхообструкции (p=0,02), а также у больных с IV степенью бронхо-

обструкции при ХОБЛ в качестве мононозологии (p=0,02). 

Уровень ОП в плазме крови у больных ИМ+ХОБЛ со II степенью бронхо-

обструкции составил 0,87 [0,62; 1,23] г/л, что было статистически значимо выше 

значений в группе контроля (p<0,001) и у больных со II степенью бронхообструк-

ции при ХОБЛ в виде мононозологии (p<0,001). У больных ИМ+ХОБЛ с III сте-

пенью бронхообструкции уровень ОП в плазме крови составил 0,94 [0,68; 1,23] 

г/л, что было статистически значимо выше по сравнению с лицами контрольной 

группы (p<0,001) и больными ХОБЛ с III степенью бронхообструкции (p<0,001), 

но не имело статистически значимых отличий по сравнению со значениями у 

больных ИМ+ХОБЛ со II степенью бронхообструкции (p=0,08). У больных 
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ИМ+ХОБЛ с IV степенью бронхообструкции уровень ОП в плазме крови соста-

вил 0,92 [0,73; 1,77] г/л, что было статистически значимо выше только по сравне-

нию с группой контроля (p<0,001). Не было выявлено статистически значимых 

различий по сравнению с больными ИМ+ХОБЛ со II степенью бронхообструкции 

(p=0,12), с III степенью бронхообструкции (p=0,67) и с IV степенью бронхообст-

рукции при ХОБЛ в качестве мононозологии (p=0,12). 

Уровень ВСиНММ в эритроцитах у больных ИМ+ХОБЛ со II степенью 

бронхообструкции составил 29,57 [26,12; 38,82] усл.ед. (таблица 31). 

Таблица 31 – Уровни ВСиНММ (усл. ед.) и ОП (г/л) в эритроцитах у больных 

ИМ+ХОБЛ с различной степенью бронхообструкции 

Показатели 
Контроль 

(n=110) 

Степень бронхообструкции 

II (n=68) III (n=88) IV (n=39) 

ВСиНММ, 

усл. ед. 

17,47 

[15,32; 28,32] 

29,57 

[26,12; 38,82] 

p1<0,001 

p4<0,001 

29,18 

[26,21; 37,69] 

p1<0,001 

p2=0,76 

p4<0,001 

32,15 

[26,3; 38,41] 

p1<0,001 

p2=0,12 

p3=0,02 

p4=0,12 

ОП, г/л 0,71 

[0,51; 0,82] 

0,95 

[0,81; 1,64] 

p1<0,001 

p4<0,001 

0,99 

[0,87; 1,62] 

p1<0,001 

p2=0,08 

p4<0,001 

1,03 

[0,83; 1,92] 

p1<0,001 

p2=0,16 

p3=0,55 

p4=0,16 

Примечание: р – уровень статистической значимости различий: р1 – с группой соматически 

здоровых лиц, р2 – с больными ИМ+ХОБЛ со II степенью бронхообструкции, р3 – с больными 

ИМ+ХОБЛ с III степенью бронхообструкции, р4 – с больными ХОБЛ с соответствующей степе-

нью бронхообструкции  

 

Это было статистически значимо выше, чем в группе контроля (p<0,001) и у 

больных ХОБЛ со II степенью бронхообструкции (p<0,001). У больных 

ИМ+ХОБЛ с III степенью бронхообструкции уровень ВСиНММ в эритроцитах 

составил 29,18 [26,21; 37,69] усл.ед. Это было статистически значимо выше, чем в 

группе контроля (p<0,001), а также у больных ХОБЛ с III степенью бронхообст-

рукции (p<0,001) и не имело статистически значимых отличий от значений в 

группе больных ИМ+ХОБЛ со II степенью бронхообструкции (p=0,76). 
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У больных ИМ+ХОБЛ с IV степенью бронхообструкции уровень ВСиНММ 

в эритроцитах был наиболее высоким и составил 32,15 [26,3; 38,41] усл.ед. Одна-

ко статистически значимыми различия были только по сравнению с группой кон-

троля (p<0,001) и с больными ИМ+ХОБЛ с III степенью бронхообструкции 

(p=0,02); со всеми остальными подгруппами они лишь демонстрировали тенден-

цию к повышению (p=0,12 – по сравнению с больными ИМ+ХОБЛ со II степенью 

бронхообструкции, p=0,12 – с больными ХОБЛ с IV степенью бронхообструк-

ции). 

Уровень ОП в эритроцитах у больных ИМ+ХОБЛ со II степенью бронхооб-

струкции составил 0,95 [0,81; 1,64] г/л, что статистически значимо превышало 

значения в группе контроля (p<0,001) и у больных ХОБЛ со II степенью бронхо-

обструкции (p<0,001). У больных ИМ+ХОБЛ с III степенью бронхообструкции 

уровень ОП в эритроцитах был незначительно выше – 0,99 [0,87; 1,62] г/л. Стати-

стически значимыми отличия были по сравнению с группой контроля (p<0,001) и 

с больными ХОБЛ со II степенью бронхообструкции (p<0,001). Различия со зна-

чениями данного показателя в группе больных ИМ+ХОБЛ со II степенью бронхо-

обструкции не достигали уровня статистической значимости (p=0,08). 

У больных ИМ+ХОБЛ с IV степенью бронхообструкции уровень ОП в 

эритроцитах составил 1,03 [0,83; 1,92] г/л. Это было статистически значимо выше, 

чем у лиц группы контроля (p<0,001), однако не имело статистически значимых 

различий по сравнению со значениями у больных ИМ+ХОБЛ со II степенью 

бронхообструкции (p=0,16), у больных ИМ+ХОБЛ с III степенью бронхообструк-

ции (p=0,55) и у больных ХОБЛ с IV степенью бронхообструкции (p=0,16). 

Уровни ВСиНММ и ОП в моче при ИМ+ХОБЛ отражены в таблице 32. 

У больных ИМ+ХОБЛ со II степенью бронхообструкции уровень ВСиНММ 

в моче составил 27,92 [22,1; 43,91] усл.ед., что было статистически значимо выше 

значений в группе контроля (p<0,001) и у больных ХОБЛ со II степенью бронхо-

обструкции (p=0,003). 
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Таблица 32 – Уровни ВСиНММ (усл. ед.) и ОП (г/л) в моче у больных ИМ+ХОБЛ 

с различной степенью бронхообструкции 

Показатели 
Контроль 

(n=110) 

Степень бронхообструкции 

II (n=68) III (n=88) IV (n=39) 

ВСиНММ, 

усл. ед. 

34,7 

[30,15; 39,51] 

27,92 

[22,1; 43,91] 

p1<0,001 

p4=0,003 

27,18 

[24,15; 29,73] 

p1<0,001 

p2=0,28 

p4<0,001 

25,64 

[22,27; 29,61] 

p1<0,001 

p2=0,003 

p3<0,001 

Н=8,97, p4=0,003 

ОП, г/л 5,44 [4,93; 6,5] 4,62 [3,73; 6,92] 

p1<0,001 

p4=0,002 

4,17 [3,62; 4,82] 

p1<0,001 

p2=0,02 

p4<0,001 

4,16 [2,97; 4,84] 

p1<0,001 

p2=0,006 

p3=0,29 

p4=0,006 

Примечание: р – уровень статистической значимости различий: р1 – с группой соматически 

здоровых лиц, р2 – с больными ИМ+ХОБЛ со II степенью бронхообструкции, р3 – с больными 

ИМ+ХОБЛ с III степенью бронхообструкции, р4 – с больными ХОБЛ с соответствующей степе-

нью бронхообструкции  

 

У больных ИМ+ХОБЛ с III степенью бронхообструкции уровень ВСиНММ 

в моче составил 27,18 [24,15; 29,73] усл.ед., что было статистически значимо вы-

ше, чем у лиц контрольной группы (p<0,001), у больных ХОБЛ с III степенью 

бронхообструкции (p<0,001) и не имело статистически значимых отличий от зна-

чений в группе больных ИМ+ХОБЛ со II степенью бронхообструкции (p=0,28).  

У больных ИМ+ХОБЛ с IV степенью бронхообструкции уровень ВСиНММ 

в моче составил 25,64 [22,27; 29,61] усл.ед. Это было статистически значимо вы-

ше по сравнению со значениями в группе контроля (p<0,001), у больных 

ИМ+ХОБЛ с III степенью бронхообструкции (p<0,001), у больных ИМ+ХОБЛ со 

II степенью бронхообструкции (p=0,003) и у больных ХОБЛ в качестве мононозо-

логии с IV степенью бронхообструкции (p=0,003). 

У всех больных ИМ+ХОБЛ уровень ОП в моче был ниже, чем у лиц кон-

трольной группы. У больных ИМ+ХОБЛ со II степенью бронхообструкции уро-

вень ОП в моче составил 4,62 [3,73; 6,92] г/л, что было статистически значимо 

ниже, чем в контрольной группе (p<0,001) и у больных ХОБЛ со II степенью 

бронхообструкции (p=0,002). У больных ИМ+ХОБЛ с III степенью бронхообст-

рукции данный показатель составил 4,17 [3,62; 4,82] г/л, что было статистически 
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значимо ниже, чем в группе контроля (p<0,001), у больных ХОБЛ с III степенью 

бронхообструкции (p<0,001) и у больных ИМ+ХОБЛ со II степенью бронхообст-

рукции (p=0,02). У больных с ИМ+ХОБЛ с IV степенью бронхообструкции уро-

вень ОП в моче составил 4,16 [2,97; 4,84] г/л. Это было статистически значимо 

ниже, чем в группе контроля (p<0,001), у больных ИМ+ХОБЛ со II степенью 

бронхообструкции (p=0,006), у больных ХОБЛ с IV степенью бронхообструкции 

(p=0,006), но сопоставимо со значениями в группе больных ИМ+ХОБЛ с III сте-

пенью бронхообструкции (p=0,29).  

Таким образом, при сопоставлении ВСиНММ и ОП в различных биологиче-

ских жидкостях как у больных ИМ без ХОБЛ, так и у больных ИМ+ХОБЛ выяв-

лена отчетливая зависимость показателей от выраженности бронхообструкции. У 

больных ХОБЛ с увеличением степени бронхообструкции статистически значимо 

нарастали уровни ВСиНММ и ОП в плазме крови и в эритроцитах. Значимое 

снижение содержания ВСиНММ и ОП отмечалось только у больных с IV степе-

нью бронхообструкции. Это свидетельствует об основополагающей роли хрони-

ческого персистирующего воспалительного процесса в развитии СЭИ. У больных 

ИМ+ХОБЛ зависимость уровней ВСиНММ и ОП в плазме крови и эритроцитах 

от выраженности бронхообструкции не имела статистической значимости, а лишь 

носила характер тенденции. Это говорит в пользу того, что острый коронарный 

процесс усугубляет развивающийся при ХОБЛ СЭИ. 

Данные о величине КП, интоксикационных индексов и КЭ у больных ХОБЛ 

в зависимости от выраженности бронхообструкции представлены в таблице 33.  

У больных ХОБЛ со II степенью бронхообструкции КП составил 2,37 [2,13; 

3,77], что было статистически значимо выше, чем у лиц группы контроля 

(p<0,001). У больных ХОБЛ с III степенью бронхообструкции КП составил 3,22 

[2,27; 4,31], что было статистически значимо выше не только по сравнению со 

значениями в контрольной группе (p<0,001), но и с больными ХОБЛ, имевшими II 

степень бронхообструкции (p=0,001). У больных ХОБЛ с IV степенью бронхооб-

струкции уровень КП достигал максимальных значений и составил 4,29 [2,25; 
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5,24], что статистически значимо превышало значения в группе контроля 

(p<0,001) и в подгруппах больных ХОБЛ со II (p<0,001) и III (p<0,001) степенями 

бронхообструкции.  

Таблица 33 – Уровень КП плазмы крови, индексы интоксикации и КЭ у больных 

ХОБЛ в зависимости от выраженности бронхообструкции 

Показатели 
Контроль 

(n=110) 

Степень бронхообструкции 

II (n=56) III (n=38) IV (n=10) 

КП 1,48 

[1,13; 1,94] 

2,37 

[2,13; 3,77] 

p1<0,001 

 

3,22 

[2,27; 4,31] 

p1<0,001 

p2=0,001 

4,29 

[2,25; 5,24] 

p1<0,001 

p2<0,001 

p3<0,001 

ИЭИ 16,44 

[12,85; 23,74] 

23,46 

[19,89; 27,41] 

p1<0,001 

 

31,81 

[23,89; 37,82] 

p1<0,001 

p2<0,001 

60,38 

[17,55; 112,0] 

p1<0,001 

p2<0,001 

p3<0,001 

КИ 0,33 

[0,25; 0,49] 

 

0,17 

[0,15; 0,2] 

p1<0,001 

0,15 

[0,12; 0,18] 

p1<0,001 

p2=0,007 

0,1 

[0,04; 0,3] 

p1<0,001 

p2=0,004 

p3=0,001 

КЭ 1,27 

[1,15; 1,38] 

 

1,05 

[0,77; 1,23] 

p1=0,481 

0,63 

[0,55; 0,73] 

p1<0,001 

p2=0,002 

0,46 

[0,41; 0,51] 

p1<0,001 

p2<0,001 

p3=0,626 

Примечание: р – уровень статистической значимости различий: р1 – с группой соматически 

здоровых лиц, р2 – с больными ХОБЛ со II степенью бронхообструкции, р3 – с больными ХОБЛ 

с III степенью бронхообструкции 

 

Аналогичными были изменения ИЭИ. У больных ХОБЛ со II степенью 

бронхообструкции ИЭИ составил 23,46 [19,89; 27,41], что было статистически 

значимо выше, чем в контроле (p<0,001). У больных ХОБЛ с III степенью брон-

хообструкции ИЭИ составил 31,81 [23,89; 37,82], что было статистически значимо 

выше, чем у лиц контрольной группы (p<0,001) и у больных ХОБЛ со II степенью 

бронхообструкции (p<0,001). 

У больных с ХОБЛ с IV степенью бронхообструкции ИЭИ составил 60,38 

[17,55; 112,0], что было статистически значимо выше, чем в контроле (p<0,001), у 

больных ХОБЛ со II (p<0,001) и III степенями бронхообструкции (p<0,001).  
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КИ у больных ХОБЛ и ИМ+ХОБЛ был обратно пропорционален выражен-

ности бронхообструкции. У больных ХОБЛ уже при II степени бронхообструкции 

КИ был в два раза ниже, чем у лиц группы контроля – 0,17 [0,15; 0,2] (p<0,001). У 

больных ХОБЛ с III степенью бронхообструкции он составил 0,15 [0,12; 0,18]. 

Это было статистически значимо ниже, чем в контрольной группе (p<0,001) и в 

подгруппе больных ХОБЛ со II степенью бронхообструкции (p=0,007). У больных 

ХОБЛ с IV степенью бронхообструкции КИ составил 0,1 [0,04; 0,3], что было ста-

тистически значимо ниже по сравнению с лицами контрольной группы (p<0,001), 

больными со II (p=0,004) и III (p=0,001) степенями бронхообструкции.  

У больных ХОБЛ было отмечено прогрессирующее снижение КЭ по мере 

усугубления выраженности бронхообструкции, при этом в подгруппах с III и IV 

степенями бронхообструкции значения были статистически значимо ниже, чем у 

лиц группы контроля и со II степенью бронхообструкции – 1,05 [0,77; 1,23], но 

были сопоставимы между собой, составив 0,63 [0,55; 0,73] и 0,46 [0,41; 0,51] соот-

ветственно (p=0,626). 

Сопоставление уровней КП и расчетных индексов у больных ИМ+ХОБЛ 

представлено в таблице 34. 

У больных ИМ+ХОБЛ со II степенью бронхообструкции величина КП со-

ставила 4,47 [2,93; 5,82], что было статистически значимо выше как по сравнению 

со значениями в группе контроля (p<0,001), так и по сравнению с больными 

ХОБЛ в виде мононозологии, имевшими II степень бронхообструкции (p<0,001). 

Среди больных ИМ+ХОБЛ с III степенью бронхообструкции КП составил 4,83 

[4,16; 5,62], что было статистически значимо выше, чем у лиц контрольной груп-

пы (p<0,001) и у больных с ХОБЛ в качестве мононозологии с III степенью брон-

хообструкции (p<0,001), однако было сопоставимо со значениями у больных 

ИМ+ХОБЛ со II степенью бронхообструкции (p=0,1). У больных ИМ+ХОБЛ с IV 

степенью бронхообструкции уровень КП составил 4,93 [4,34; 5,92]. Это было ста-

тистически значимо выше значений в группе контроля (p<0,001), у больных 

ИМ+ХОБЛ со II степенью бронхообструкции (p=0,02) и у больных ХОБЛ с IV 
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степенью бронхообструкции (p=0,02). С больными ИМ+ХОБЛ с III степенью 

бронхообструкции статистически значимых различий не выявлено (p=0,13). 

Таблица 34 – Уровень КП плазмы крови, индексы интоксикации и КЭ у больных 

ИМ+ХОБЛ в зависимости от выраженности бронхообструкции 

Показатели 
Контроль 

(n=110) 

Степень бронхообструкции 
II (n=68) III (n=88) IV (n=39) 

КП 1,48 [1,13; 1,94] 4,47 [2,93; 5,82] 

p1<0,001 

p4<0,001 

4,83 [4,16; 5,62] 

p1<0,001 

p2=0,1 

p4<0,001 

4,93 [4,34; 5,92] 

p1<0,001 

p2=0,02 

p3=0,13 

p4=0,02 

ИЭИ 16,44 [12,85; 

23,74] 

48,16 [29,9; 

82,86] 

p1<0,001 

p4<0,001 

55,16 [45,91; 79,22] 

p1<0,001 

p2=0,05 

p4<0,001 

58,78 [45,69; 

126,6] 

p1<0,001 

p2=0,01 

p3=0,03 

p4=0,01 

КИ 0,33 [0,25; 0,49] 

 

0,08 [0,05; 0,2] 

p1<0,001 

p4=0,004 

0,08 [0,05; 0,09] 

p1<0,001 

p2=0,06 

p4<0,001 

0,07 [0,03; 0,09] 

p1<0,001 

p2=0,02 

p3=0,06 

p4=0,02 

КЭ 1,27 [1,15; 1,38] 

 

0,46 [0,41; 0,5] 

p1<0,001 

p4<0,001 

0,51 [0,47; 0,55] 

p1<0,001 

p2=0,13 

p4=0,428 

0,46 [0,38; 0,5] 

p1<0,001 

p2=1,0 

p3=0,088 

p4=1,0 

Примечание: р – уровень статистической значимости различий: р1 – с группой соматически 

здоровых лиц, р2 – с больными ИМ+ХОБЛ со II степенью бронхообструкции, р3 – с больными 

ИМ+ХОБЛ с III степенью бронхообструкции, р4 – с больными ХОБЛ с соответствующей степе-

нью бронхообструкции  
 

В группе больных ИМ+ХОБЛ со II степенью бронхообструкции ИЭИ со-

ставил 48,16 [29,9; 82,86], что статистически значимо превышало данный показа-

тель в группе контроля (p<0,001) и у больных ХОБЛ со II степенью бронхообст-

рукции (p<0,001). В подгруппе больных ИМ+ХОБЛ с III степенью бронхообст-

рукции ИЭИ составил 55,16 [45,91; 79,22]. Это статистически значимо превышало 

значения в группе контроля (p<0,001) и у больных ХОБЛ с III степенью бронхо-

обструкции (p<0,001), однако не имело статистической значимости при сравнении 

с подгруппой больных ИМ+ХОБЛ со II степенью бронхообструкции (p=0,05). У 

больных ИМ+ХОБЛ с IV степенью бронхообструкции ИЭИ составил 58,78 [45,69; 

126,6], что статистически значимо превышало значения в группе контроля 
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(p<0,001), у больных ИМ+ХОБЛ со II степенью бронхообструкции (p=0,01), у 

больных ХОБЛ с III (p=0,03) и IV степенями бронхообструкции (p=0,01). 

КИ у больных ИМ+ХОБЛ со II степенью бронхообструкции составил 0,08 

[0,05; 0,2]. Это было статистически значимо выше значений в контрольной группе 

(p<0,001) и у больных ХОБЛ со II степенью бронхообструкции (p=0,004). У боль-

ных с ИМ+ХОБЛ с III степенью бронхообструкции КИ составил 0,08 [0,05; 0,09], 

что было статистически значимо ниже по сравнению с лицами группы контроля 

(p<0,001) и больными ХОБЛ с III степенью бронхообструкции (p<0,001), но со-

поставимо со значениями у больных ИМ+ХОБЛ со II степенью бронхообструк-

ции (p=0,06). У больных ИМ+ХОБЛ с IV степенью бронхообструкции КИ соста-

вил 0,07 [0,03; 0,09]. Это было статистически значимо выше, чем в контроле 

(p<0,001), у больных ИМ+ХОБЛ со II степенью бронхообструкции (p=0,02) и у 

больных ХОБЛ с IV степенью бронхообструкции (p=0,02), однако не достигало 

уровня статистической значимости по сравнению с больными ИМ+ХОБЛ с III 

степенью бронхообструкции (p=0,06).  

КЭ у больных ИМ+ХОБЛ не продемонстрировал статистически значимых 

отличий при различной степени бронхообструкции. 

Таким образом, у больных с ХОБЛ величина КП, расчетные индексы инток-

сикации и КЭ статистически значимо нарастали по мере усугубления бронхообст-

рукции. У коморбидных больных ИМ+ХОБЛ КП, индексы интоксикации и КЭ не 

зависели от степени бронхообструкции.  

Данные, полученные при анализе частоты встречаемости различных фаз ЭИ 

у больных ХОБЛ и ИМ+ХОБЛ в зависимости от выраженности бронхообструк-

ции, представлены в таблице 35. 

У всех 10 (100%) больных ХОБЛ со II степенью бронхообструкции имела 

место I фаза ЭИ, и это было статистически значимо выше, чем в группе контроля 

(p<0,001). У 2 (2,9%) больных ХОБЛ с III степенью бронхообструкции определя-

лась II фаза ЭИ, что было сопоставимо с данными в группе контроля (p=0,08) и 

статистически значимо ниже, чем у больных ХОБЛ со II степенью бронхообст-
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рукции (p<0,001). У 66 (97,1%) больных ХОБЛ с III степенью бронхообструкции, 

определялась II фаза ЭИ, что статистически значимо превышало частоту выявле-

ния данной фазы у лиц контрольной группы (p<0,001). В 100% случаев в под-

группе больных ХОБЛ с IV степенью бронхообструкции имела место III фаза ЭИ. 

Таблица 35 – Частота встречаемости различных фаз ЭИ у больных ИМ+ХОБЛ и 

ХОБЛ в зависимости от выраженности бронхообструкции 
 Норма I фаза II фаза III фаза IV фаза 

Контроль, (n=110) 110 (100%) 

 

- 

 

- - - 

ИМ+ХОБЛ II степень 

бронхообструкции 

(n=68) 

- 

 

5 (31,2%) 

 

4 (25%) 

 

7 (43,8%) 

 

- 

 

ИМ+ХОБЛ III сте-

пень бронхообструк-

ции 

(n=88) 

- 

 

 

 

- 

 

53 (44,5%) 

p2=0,46 

 

66 (55,5%) 

p2=0,62 

 

- 

ИМ+ХОБЛ IV сте-

пень бронхообструк-

ции (n=39) 

- 

 

 

- 

 

 

- 

 

 

49 (81,7%) 

p2=0,2 

p3=0,12 

11 (18,3%) 

 

ХОБЛ II степень 

бронхообструкции 

(n=56) 

-  

 

10 (100%) 

p4=0,08 

- 

 

- 

 

- 

ХОБЛ III степень 

бронхообструкции 

(n=38) 

- 

 

2 (2,9%) 

p2<0,001 

66 (97,1%) 

p4=0,001 

- 

 

 

- 

 

ХОБЛ IV степень 

бронхообструкции 

(n=10) 

- 

 

- 

 

- 

 

26 (100%) 

p4=0,55 

 

- 

 

Примечание: р – уровень статистической значимости различий: р1 – с группой соматически 

здоровых лиц, р2 – с больными данной группы со II степенью бронхообструкции, р3 – с боль-

ными данной группы с III степенью бронхообструкции, р4 – с больными ИМ+ХОБЛ с соответ-

ствующей степенью бронхообструкции  

 

У 5 (31,2%) больных ИМ+ХОБЛ со II степенью бронхообструкции опреде-

лялась I фаза ЭИ, что было сопоставимо с группой контроля (p=0,12) и больными 

ХОБЛ со II степенью бронхообструкции (p=0,08). У 4 (25%) больных ИМ+ХОБЛ 

со II степенью бронхообструкции определялась II фаза ЭИ, что было статистиче-

ски значимо выше по сравнению со значениями в группе контроля (p=0,008). У 

остальных 7 (43,8%) больных данной подгруппы имела место III фаза ЭИ. 

У больных ИМ+ХОБЛ с III степенью бронхообструкции определялись III и 

IV фазы ЭИ. III фаза выявлялась у 53 (44,5%) больных. Это статистически значи-
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мо превышало частоту выявления данной фазы в группе контроля (p<0,001), сре-

ди больных ХОБЛ с III степенью бронхообструкции (p=0,001) и было сопостави-

мо с группой больных ИМ+ХОБЛ со II степенью бронхообструкции (p=0,46).  

В большинстве случаев у больных ИМ+ХОБЛ с IV степенью бронхообст-

рукции определялась III фаза ЭИ – она имела место у 49 (81,7%) больных. Частота 

выявления данной фазы была сопоставима с таковой среди лиц группы контроля 

(p=0,2), больных ИМ+ХОБЛ со II степенью бронхообструкции (p=0,12) и больных 

ХОБЛ с IV степенью бронхообструкции (p=0,55). У 11 (18,3%) больных 

ИМ+ХОБЛ с IV степенью бронхообструкции определялась IV фаза ЭИ. Это была 

единственная подгруппа больных, среди которых определялась IV фаза ЭИ. 

Таким образом, обращало на себя внимание влияние выраженности бронхо-

обструкции и острой коронарной патологии на фазу ЭИ. У всех больных ХОБЛ со 

II степенью бронхообструкции определялась I фаза ЭИ, у большинства больных 

ХОБЛ с III степенью бронхообструкции регистрировалась II фаза ЭИ, а у боль-

шинства больных с IV степенью бронхообструкции – III фаза ЭИ. У коморбидных 

больных, независимо от выраженности бронхообструкции, превалировала III фаза 

ЭИ. 

Поскольку нами была выявлена отчетливая зависимость уровней МСМ от 

выраженности бронхообструкции, представлялось интересным определить корре-

ляционные связи между показателями, характеризующими ЭИ по МСМ, и клини-

ко-функциональными характеристиками ХОБЛ (таблица 36). 

В группе больных ХОБЛ все показатели МСМ продемонстрировали нали-

чие разнонаправленных корреляционных связей с клинико-функциональными ха-

рактеристиками ХОБЛ. ВСиНММ в плазме крови, ОП в эритроцитах, %КП, ИИ 

эритроцитов и КЭ коррелировали со всеми характеристиками ХОБЛ, остальные 

показатели – с частью. Наименее часто коррелирующими показателями стали 

уровни ВСиНММ и ОП в моче. Среди характеристик ХОБЛ наиболее часто кор-

релирующими оказались степень бронхообструкции, индекс курения, ОФВ1 и 
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стаж курения. В большистве случаев выявленные корреляционные связи были 

умеренно выраженными.  

Таблица 36 – Корреляционные связи между ВСиНММ, ОП, их расчетными ин-

дексами и клинико-функциональными характеристиками ХОБЛ у больных ХОБЛ  
 Степень 

бронхооб-

струкции 

Индекс 

курения 
ОФВ1 

Стаж ку-

рения 
КАТ-тест MRS-тест 

ВСиНММпл 
0,646 

(p<0,001) 

0,637 

(p<0,001) 

-0,646 

(p<0,001) 

0,648 

(p<0,001) 

0,417 

(p<0,001) 

0,522 

(p<0,001) 

ОПпл 
0,468 

(p<0,001) 

0,529 

(p<0,001) 

-0,474 

(p<0,001) 

0,563 

(p<0,001) 

-0,019 

(p=0,845) 

0,17 

(p=0,085) 

ВСиНММэр 
0,682 

(p<0,001) 

0,604 

(p<0,001) 

-0,679 

(p<0,001) 

0,568 

(p<0,001) 

0,12 

(p=0,225) 

0,34 

(p<0,001) 

ОПэр 
0,599 

(p<0,001) 

0,684 

(p<0,001) 
-0,634 

(p<0,001) 
0,675 

(p<0,001) 
0,205 

(p=0,037) 
0,394 

(p<0,001) 

ВСиНММ мочи 
-0,193 

(p=0,05) 

-0,212 

(p=0,031) 

-0,212 

(p=0,01) 

-0,562 

(p=0,009) 

-0,101 

(p=0,309) 

-0,059 

(p=0,554) 

ОП мочи 
-0,187 

(p=0,057) 

-0,164 

(p=0,096) 

0,251 

(p=0,001) 

-0,163 

(p=0,098) 

-0,146 

(p=0,14) 

-0,232 

(p=0,018) 

КП 
0,514 

(p<0,001) 

0,429 

(p<0,001) 

0,319 

(p<0,001) 

0,453 

(p<0,001) 

0,139 

(p=0,159) 

0,344 

(p<0,001) 

%КП 
-0,397 

(p<0,001) 

-0,466 

(p<0,001) 

-0,561 

(p<0,001) 

-0,448 

(p<0,001) 

-0,394 

(p<0,001) 

-0,413 

(p<0,001) 

ИИпл 
0,611 

(p<0,001) 

0,645 

(p<0,001) 

0,364 

(p<0,001) 

0,672 

(p<0,001) 

0,168 

(p=0,088) 

0,36 

(p<0,001) 

ИИэр 
0,717 

(p<0,001) 

0,708 

(p<0,001) 

-0,623 

(p<0,001) 

0,685 

(p<0,001) 

0,198 

(p=0,044) 

0,421 

(p<0,001) 

ИЭИ 
0,72 

(p<0,001) 

0,711 

(p<0,001) 

-0,738 

(p<0,001) 

0,708 

(p<0,001) 

0,188 

(p=0,056) 

0,408 

(p<0,001) 

КИ 
-0,692 

(p<0,001) 

-0,704 

(p<0,001) 

-0,732 

(p<0,001) 

-0,707 

(p<0,001) 

-0,169 

(p=0,085) 

-0,378 

(p<0,001) 

КЭ 
-0,675 

(p<0,001) 

-0,651 

(p<0,001) 

0,711 

(p<0,001) 

-0,643 

(p<0,001) 

-0,248 

(p=0,011) 

-0,4 

(p<0,001) 

Примечание: ρ – коэффициент корреляции Спирмена 

p – уровень статистической значимости 

 

Связи, выявленные при проведении корреляционного анализа в группе 

больных ИМ+ХОБЛ, представлены в таблице 37.  

Обращало на себя внимание ослабление количества и силы выявленных 

корреляционных взаимосвязей между уровнями МСМ и клинико-

функциональными характеристиками ХОБЛ в группе больных ИМ+ХОБЛ по 

сравнению с группой больных ХОБЛ.  
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Таблица 37 – Корреляционные связи между ВСиНММ, ОП, их расчетными ин-

дексами и клинико-функциональными характеристиками ХОБЛ у больных 

ИМ+ХОБЛ  
 Степень 

бронхооб-

струкции 

Индекс 

курения 
ОФВ1 

Стаж ку-

рения 
КАТ-тест MRS-тест 

ВСиНММпл 
-0,029 

(p=0,683) 

0,004 

(p=0,959) 

-0,034 

(p=0,64) 

-0,12 

(p=0,094) 

0,03 

(p=0,676) 

0,236 

(p=0,001) 

ОПпл 
0,065 

(p=0,366) 

0,042 

(p=0,559) 

-0,191 

(p=0,008) 

0,129 

(p=0,073) 

0,235 

(p=0,001) 

0,072 

(p=0,318) 

ВСиНММэр 
-0,054 

(p=0,451) 

-0,063 

(p=0,381) 

0,099 

(p=0,17) 

-0,187 

(p=0,009) 

-0,155 

(p=0,031) 

0,1 

(p=0,162) 

ОПэр 
-0,028 

(p=0,702) 

-0,043 

(p=0,55) 
0,066 

(p=0,356) 
-0,115 

(p=0,108) 
-0,05 

(p=0,487) 
0,167 

(p=0,019) 

ВСиНММ мочи 
-0,022 

(p=0,764) 

-0,211 

(p=0,003) 

0,064 

(p=0,377) 

-0,049 

(p=0,498) 

-0,075 

(p=0,3) 

-0,35 

(p<0,001) 

ОП мочи 
-0,146 

(p=0,042) 

-0,166 

(p=0,02) 

0,045 

(p=0,528) 

-0,111 

(p=0,122) 

-0,058 

(p=0,419) 

-0,148 

(p=0,039) 

КП 
0,058 

(p=0,42) 

0,082 

(p=0,252) 

0,036 

(p=0,618) 

-0,021 

(p=0,766) 

-0,04 

(p=0,583) 

0,144 

(p=0,044) 

%КП 
0,047 

(p=0,517) 

-0,017 

(p=0,816) 

0,101 

(p=0,161) 

0,065 

(p=0,369) 

-0,113 

(p=0,114) 

-0,192 

(p=0,007) 

ИИпл 
0,081 

(p=0,259) 

0,024 

(p=0,737) 

-0,121 

(p=0,093) 

0,061 

(p=0,396) 

0,177 

(p=0,013) 

0,145 

(p=0,043) 

ИИэр 
-0,049 

(p=0,499) 

-0,04 

(p=0,582) 

0,093 

(p=0,194) 

-0,156 

(p=0,03) 

-0,096 

(p=0,181) 

0,208 

(p=0,004) 

ИЭИ 
-0,001 

(p=0,992) 

-0,036 

(p=0,621) 

0,066 

(p=0,358) 

-0,095 

(p=0,186) 

-0,033 

(p=0,651) 

0,194 

(p=0,007) 

КИ 
-0,046 

(p=0,524) 

0,028 

(p=0,697) 

-0,023 

(p=0,753) 

0,045 

(p=0,53) 

-0,008 

(p=0,912) 

-0,149 

(p=0,037) 

КЭ 
0,01 

(p=0,887) 

-0,09 

(p=0,213) 

-0,023 

(p=0,745) 

0,093 

(p=0,197) 

0,053 

(p=0,461) 

-0,302 

(p<0,001) 

Примечание: ρ – коэффициент корреляции Спирмена 

p – уровень статистической значимости 

 

На наш взгляд, это свидетельствует о значимости вклада в развитие СЭИ 

эндотоксинов, поступающих в кровоток из ишемизированных и некротизирован-

ных кардиомиоцитов. Наиболее часто коррелирующими показателями стали ОП в 

плазме крови и в моче, ВСиНММ в эритроцитах и в моче, ИИ плазмы крови и 

эритроцитов.  

Среди клинико-инструментальных показателей ХОБЛ у больных 

ИМ+ХОБЛ наиболее часто с показателями МСМ коррелировал результат MRS-

теста. Наличие умеренно выраженных корреляционных взаимосвязей с клинико-
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инструментальными характеристиками ХОБЛ у больных с ХОБЛ и сохранение, 

хотя и ослабленных, корреляционных взаимосвязей у больных ИМ+ХОБЛ наво-

дит на мысль о первичности и высокой значимости хронической гипоксии в раз-

витии СЭИ, оцениваемого посредством определения МСМ.  

Отсутствие корреляционных связей между уровнями ВСиНММ и ОП в моче 

и клинико-инструментальными характеристиками хронического легочного про-

цесса заставляет думать о том, что накопление МСМ в организме больных у 

больных ХОБЛ обусловлено их продукцией, а не затруднением элиминации. 

Можно предположить, что уменьшение ВСиНММ и ОП в моче в общей группе 

больных ИМ+ХОБЛ обусловлено дисфункцией экскреторного аппарата на фоне 

системной ишемии в условиях снижения сократительной способности миокарда.  
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3.2. Лейкоцитарные индексы интоксикации в сопоставлениях 

 

Нами анализировались несколько наиболее часто используемых в исследо-

ваниях индексов клеточной реактивности. Полученные данные представлены в 

таблице 38. 

Таблица 38 – Индексы клеточной реактивности в группах наблюдения 
Индекс Контроль 

(n=110) 

Больные ИМ на 

фоне ХОБЛ 

(n=195) 

Больные ИМ без 

ХОБЛ 

(n=130) 

Больные ХОБЛ 

(n=104) 

p 

ЛИИ 1,86 

[1,44; 2,7] 

2,33 

[1,78; 2,85] 

p1=0,003  

2,1 

[1,6; 2,6] 

p1=1,0, p2=0,135 

2,1 

[1,6; 2,4] 

p1=1,0, p2=0,013, 

p3=1,0 

0,001 

ЯИ  0,2 

[0,1; 0,2] 

0,33 

[0,25; 0,44] 

0,18 

[0,14; 0,2]  

0,2 

[0,1; 0,2] 

0,473 

ЛИ 0,43 

[0,29; 0,57] 

0,33 

[0,25; 0,44] 

p1<0,001  

0,37 

[0,27; 0,52] 

p1=0,255, p2=0,175 

0,4 

[0,3; 0,5] 

p1=1,0, p2=0,027, 

p3=1,0 

<0,001 

НЛИ 2,43 

[1,82; 3,6] 

3,13 

[2,41; 4,22] 

p1<0,001  

2,84 

[1,99; 3,75] 

p1=0,358, p2=0,092 

2,78 

[1,9; 3,79] 

p1=1,0, p2=0,003, 

p3=1,0 

<0,001 

ИСЛК 2,03 

[1,63; 3,0] 

3,09 

[2,46; 4,0] 

p1<0,001  

2,73 

[2,24; 3,45] 

p1<0,001, p2=0,144 

2,24 

[1,57; 2,85] 

p1=1,0, p2<0,001, 

p3<0,001 

<0,001 

ИРО 11,18 

[8,59; 17,7] 

9,91 

[6,2; 16,39] 

p1=0,519  

8,96 

[5,78; 14,85] 

p1=0,132, p2=1,0 

7,9 

[5,76; 14,1] 

p1=0,005, 

p2=0,228, p3=1,0 

0,008 

Примечание: р – уровень статистической значимости различий при сравнении 4-х групп, р1 – с 

группой соматически здоровых лиц, р2 – с группой больных ИМ+ХОБЛ, р3 – с группой больных 

ИМ без ХОБЛ 

 

Все индексы клеточной реактивности статистически значимо различались в 

группах наблюдения, за исключением ЯИ Даштаянца. ЛИИ, НЛИ и ИСЛК в груп-

пах наблюдения были более высокими, а ЛИ и ИРО – более низкими по сравне-

нию со значениями в группе соматически здоровых лиц. Наиболее высокие зна-

чения ЛИИ, НЛИ и ИСЛК относительно контроля отмечались в группах больных 
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ИМ без ХОБЛ и, особенно, ИМ+ХОБЛ. ЛИ был наиболее низким у больных 

ИМ+ХОБЛ, а ИРО – в группе больных ХОБЛ. 

Нами была предпринята попытка проанализировать значения индексов кле-

точной реактивности в зависимости от глубины сформировавшегося очага некро-

за. Полученные данные приведены в таблице 39. 

Таблица 39 – Индексы клеточной реактивности у больных ИМ+ХОБЛ и ИМ без 

ХОБЛ с различной глубиной поражения миокарда  

Пока-

затели 

Контроль 

(n=110) 

ИМ+ХОБЛ ИМ без ХОБЛ p 

Не Q-ИМ 

(n=49) 

Q-ИМ 

(n=146) 

Не Q-ИМ 

(n=29) 

Q-ИМ 

(n=101) 

ЛИИ 1,86 

[1,44; 2,7] 

2,03 

[1,56; 2,85] 

р1=1,0 

 

2,33 

[1,86; 2,85] 

р1=0,002 

р2=0,821 

 

1,9 

[1,6; 2,6] 

р1=1,0 

р3=1,0 

 

2,1 

[1,6; 2,7] 

р1=1,0 

р2=1,0 

р3=0,227 

0,004 

ЯИ  0,2 

[0,1; 0,2] 

0,18 

[0,15; 0,23]  

0,18 

[0,14; 0,21] 

0,18 

[0,16; 0,2]  

0,17 

[0,14; 0,2] 

0,542 

ЛИ 0,43 

[0,29; 0,57] 

0,33 

[0,27; 0,47] 

р1=0,501 

 

0,32 

[0,24; 0,42] 

р1<0,001 

р2=1,0 

 

0,34 

[0,27; 0,52] 

р1=0,263 

р3=1,0 

 

0,4 

[0,29; 0,52] 

р1=1,0 

р2=1,0 

р3=0,04 

<0,001 

НЛИ 2,43 

[1,82; 3,6] 

3,04 

[2,24; 3,75] 

р1=0,563 

 

3,27 

[2,46; 4,33] 

р1<0,001 

р2=1,0 

 

3,53 

[2,0; 3,91] 

р1=0,352 

р3=1,0 

 

2,63 

[1,99; 3,65] 

р1=1,0 

р2=1,0 

р3=0,021 

<0,001 

ИСЛК 2,03 

[1,63; 3,0] 

3,08 

[2,46; 3,67] 

р1<0,001 

 

3,15 

[2,46; 4,0] 

р1<0,001 

р2=1,0 

 

2,77 

[2,56; 4,0] 

р1=0,016 

р3=1,0 

 

2,72 

[2,24; 3,35] 

р1=0,002 

р2=1,0 

р3=0,15 

<0,001 

ИРО 11,18 

[8,59; 17,7] 

11,5 

[7,0; 16,97] 

9,5 

[6,1; 16,39] 

10,24 

[5,51; 19,57] 

8,9 

[5;96; 13,45] 

0,142 

Примечание: р – уровень статистической значимости различий при сравнении 5-и групп, р1 – с 

группой соматически здоровых лиц, р2 – с больными не Q-ИМ в данной группе, р3 – с соответ-

ствующей подгруппой больных ИМ+ХОБЛ  

 

Как следует из таблицы 39, ни в группе больных ИМ без ХОБЛ, ни в группе 

больных ИМ+ХОБЛ не было выявлено статистически значимых отличий значе-

ний индексов клеточной реактивности в зависимости от глубины поражения мио-

карда (наличия зубца Q). Это свидетельствует об однотипности изменений кле-

точного состава крови вне зависимости от величины некротического очага.  
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Нами были проанализированы лейкоцитарные индексы клеточной реактив-

ности в зависимости от данных КАГ. Полученные данные представлены в табли-

це 40. 

Таблица 40 – Индексы клеточной реактивности у больных ИМ+ХОБЛ и ИМ без 

ХОБЛ при одно- и многососудистом поражении КА  

Показа-

тели 

Контроль 

(n=110) 

ИМ+ХОБЛ ИМ без ХОБЛ p 

Поражение 1 

КА 

(n=50) 

Поражение 2 

и более КА 

(n=145) 

Поражение 1 

КА 

(n=71) 

Поражение 2 

и более КА 

(n=59) 

ЛИИ 1,86 

[1,44; 2,7] 

2,03 

[1,56; 2,85] 

p1=1,0 

 

2,33 

[1,86; 2,85] 

p1=0,003 

p2=1,0 

 

1,9 

[1,6; 2,6] 

p1=1,0 

p3=1,0 

2,2 

[1,6; 2,8] 

p1=0,552 

p2=0,955 

p3=1,0 

0,002 

ЯИ  0,2 

[0,1; 0,2] 

0,18 

[0,14; 0,23] 

0,18 

[0,14; 0,21] 

0,18 

[0,14; 2,0] 

0,17 

[0,13; 2,0] 

0,642 

ЛИ 0,43 

[0,29; 0,57] 

0,34 

[0,27; 0,47] 

p1=0,514 

 

0,32 

[0,24; 0,42] 

p1<0,001 

p2=1,0 

 

0,32 

[0,27; 0,5] 

p1=0,27 

p3=1,0 

0,4 

[0,29; 0,52] 

p1=1,0 

p2=1,0 

p3=0,095 

<0,001 

НЛИ 2,43 

[1,82; 3,6] 

3,01 

[2,24; 3,75] 

p1=0,557 

 

3,17 

[2,46; 4,0] 

p1<0,001 

p2=1,0 

 

2,97 

[2,05; 3,78] 

p1=0,371 

p3=1,0 

2,56 

[1,94; 3,65] 

p1=1,0 

p2=1,0 

p3=0,049 

<0,001 

ИСЛК 2,03 

[1,63; 3,0] 

3,07 

[2,46; 3,67] 

p1<0,001 

 

3,17 

[2,46; 4,0] 

p1<0,001 

p2=1,0 

 

2,7 

[2,23; 3,69] 

p1=0,003 

p3=1,0 

2,75 

[2,27; 3,29] 

p1=0,007 

p2=1,0 

p3=0,59 

<0,001 

ИРО 11,18 

[8,59; 17,7] 

11,54 

[7,0; 18,32] 

p1=1,0 

 

9,47 

[6,1; 15,68] 

p1=0,428 

p2=1,0 

 

10,24 

[6,86; 14,9] 

p1=1,0 

p3=1,0 

8,19 

[5,33; 12,56] 

p1=0,066 

p2=1,0 

p3=1,0 

0,049 

Примечание: р – уровень статистической значимости различий при сравнении 5-и групп, р1 – с 

группой соматически здоровых лиц, р2 – с больными ИМ с поражением 1 КА в данной группе, 

р3 – с соответствующей подгруппой больных ИМ+ХОБЛ 

 

В нашем исследовании не отмечалось статистически значимых различий 

значений индексов клеточной реактивности у больных групп наблюдения при од-

но- и многососудистом поражении КА. У больных обеих групп наблюдения на-
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блюдалась тенденция к более высоким значениям ЛИИ и ИСЛК и, напротив, низ-

ким значениям ИРО при многососудистом поражении. 

Нами была предпринята попытка выявить взаимосвязь между наличием ос-

ложнений раннего периода ИМ и значением индексов клеточной реактивности у 

больных ИМ без ХОБЛ и ИМ+ХОБЛ (таблица 41).  

Таблица 41 – Индексы клеточной реактивности у больных ИМ+ХОБЛ и ИМ без 

ХОБЛ в зависимости от наличия осложнений в остром периоде ИМ  

Показа-

тели 

Контроль 

(n=110) 

ИМ+ХОБЛ ИМ без ХОБЛ p 

Неослож-

ненное 

(n=111) 

Осложнен-

ное 

(n=84) 

Неослож-

ненное 

(n=98) 

Осложнен-

ное 

(n=32) 

ЛИИ 1,86 

[1,44; 2,7] 

2,23 

[1,7; 2,7] 

p1=0,251 

 

2,39 

[1,86; 2,85] 

p1=0,003 

p2=1,0 

 

1,8  

[1,6; 2,4] 

p1=1,0 

p3=0,018 

2,9 

[2,35; 3,25] 

p1<0,001 

p2<0,001 

p3=0,201 

<0,001 

ЯИ  0,2 

[0,1; 0,2] 

0,17 

[0,14; 0,22] 

0,18 

[0,16; 0,21] 

0,18 

[0,14; 0,2] 

0,18 

[0,13; 0,2] 

0,637 

ЛИ 0,43 

[0,29; 0,57] 

0,32 

[0,26; 0,42] 

p1=0,001 

 

0,33 

[0,24; 0,47] 

p1=0,004 

p2=1,0 

 

0,4 

[0,27; 0,52] 

p1=1,0 

p3=0,288 

0,34 

[0,29; 0,44] 

p1=0,469 

p2=1,0 

p3=1,0 

<0,001 

НЛИ 2,43 

[1,82; 3,6] 

3,17 

[2,46; 4,01] 

p1=0,001 

 

3,07 

[2,28; 4,37] 

p1=0,004 

p2=1,0 

 

2,77 

[1,94; 3,75] 

p1=1,0 

p3=0,202 

3,06 

[2,29; 3,68] 

p1=0,683 

p2=1,0 

p3=1,0 

<0,001 

ИСЛК 2,03 

[1,63; 3,0] 

3,23 

[2,56; 4,0] 

p1<0,001 

 

2,75 

[2,2; 4,0] 

p1<0,001 

p2=0,594 

 

2,72 

[2,3; 3,45] 

p1=0,001 

p3=0,051 

2,81 

[2,14; 3,46] 

p1=0,045 

p2=1,0 

p3=1,0 

<0,001 

ИРО 11,18 

[8,59; 17,7] 

10,56 

[6,1; 17,68] 

9,5 

[6,9; 14,58] 

8,86 

[5,63; 13,09] 

10,44 

[6,69; 17,47] 

0,176 

Примечание: р – уровень статистической значимости различий при сравнении 5-и групп, р1 – с 

группой соматически здоровых лиц, р2 – с больными с неосложненным течением ИМ в данной 

группе, р3 – с соответствующей подгруппой больных ИМ+ХОБЛ  

 

При оценке индексов клеточной реактивности в зависимости от наличия ос-

ложнений острого периода ИМ статистически значимые (p<0,001) различия в 

подгруппах определялись в значениях ЛИИ, ЛИ, НЛИ и ИСЛК. Среди больных 

ИМ без ХОБЛ только ЛИИ был статистически значимо (p<0,001) выше в под-
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группе с наличием осложнений по сравнению с больными с неосложненным те-

чением острого периода ИМ.  

В группе больных ИМ+ХОБЛ ни один из индексов клеточной реактивности 

не продемонстрировал статистически значимых отличий в подгруппах больных с 

неосложненным и осложненным течением ИМ.  

Далее мы сопоставили индексы клеточной реактивности в группах больных 

ХОБЛ и ИМ+ХОБЛ у пациентов с различной выраженностью бронхообструкции 

(таблицы 42 и 43).  

Таблица 42 – Индексы клеточной реактивности у больных ХОБЛ с различной 

степенью бронхообструкции  

Показатели 
Контроль 

(n=110) 

Степень бронхообструкции p 

II (n=56) III (n=38) IV (n=10) 

ЛИИ 1,86 

[1,44; 2,7] 

2,1 

[1,6; 2,4] 

p1=1,0 

2,2 

[1,8; 2,4] 

p1=1,0; p2=1,0 

1,8 

[1,6; 2,2] 

p1=1,0; p2=1,0 

p3=1,0 

0,004 

 

ЯИ  0,2 

[0,1; 0,2] 

0,17 

[0,15; 0,19] 

p1=1,0 

0,14 

[0,13; 0,18] 

p1=0,251 

p2=1,0 

0,13 

[0,13; 0,17] 

p1=1,0; p2=1,0 

p3=1,0 

<0,001 

 

ЛИ 0,43 

[0,29; 0,57] 

0,34 

[0,29; 0,52] 

p1=1,0 

0,34 

[0,28; 0,47] 

p1=1,0 

p2=1,0 

0,38 

[0,37; 0,53] 

p1=1,0; p2=1,0 

p3=1,0 

<0,001 

 

НЛИ 2,43 

[1,82; 3,62] 

2,82 

[2,13; 3,38] 

p1=1,0 

3,07 

[1,97; 3,97] 

p1=1,0 

p2=1,0 

2,74 

[2,27; 2,97] 

p1=1,0; p2=1,0 

p3=1,0 

<0,001 

 

ИСЛК 2,03 

[1,63; 3,0] 

2,26 

[1,72; 2,69] 

p1=1,0 

2,37 

[2,0; 2,73] 

p1=1,0 

p2=1,0 

2,21 

[1,73; 2,41] 

p1=1,0; p2=1,0 

p3=1,0 

<0,001 

 

ИРО 11,18 

[8,59; 17,7] 

8,88 

[6,31; 12,49] 

p1=0,201 

13,45 

[7,97; 19,14] 

p1=1,0 

p2=0,048 

21,62 

[15,93; 22,04] 

p1=0,085; p2=0,001 

p3=0,815 

<0,001 

 

Примечание: р – уровень статистической значимости различий при сравнении 7-и групп, р1 – с 

группой соматически здоровых лиц, р2 – с больными ХОБЛ со II степенью бронхообструкции, 

р3 – с больными ХОБЛ с III степенью бронхообструкции  
 

Как следует из таблицы 42, в группе больных ХОБЛ статистически значи-

мые различия были получены только относительно ИРО. Его значение у больных 

с III и IV степенями бронхообструкции было статистически значимо более высо-
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ким, чем у больных ХОБЛ со II степенью бронхообструкции (р=0,048 и р=0,001 

соответственно). Значения остальных индексов клеточной реактивности не про-

демонстрировали зависимости от выраженности бронхообструкции. 

Таблица 43 – Индексы клеточной реактивности у больных ИМ+ХОБЛ с различ-

ной степенью бронхообструкции  
Показатели Контроль 

(n=110) 

Степень бронхообструкции p 

II (n=68) III (n=88) IV (n=39) 

ЛИИ  1,86 

[1,44; 2,7] 

2,23 

[1,82; 2,85] 

p1=0,1 

 

p4=0,319 

2,33 

[1,67; 2,85] 

p1=0,033; p2=1,0 

p4=0,655 

2,23 

[1,86; 2,57] 

p1=0,874; p2=1,0 

p3=1,0 

p4=1,0 

0,004 

 

ЯИ  0,2 

[0,1; 0,2] 

0,16 

[0,14; 0,2] 

p1=1,0 

 

p4=1,0 

0,19 

[0,15; 0,24] 

p1=0,373; 

p2=0,176 

p4=0,001 

0,2 

[0,16; 0,24] 

p1=0,21; p2=0,101 

p3=1,0 

p4=0,039 

<0,001 

 

ЛИ 0,43 

[0,29; 0,57] 

0,31 

[0,24; 0,42] 

p1=0,004 

 

p4=0,65 

0,31 

[0,23; 0,48] 

p1=0,002; p2=1,0 

p4=1,0 

0,31 

[0,26; 0,39] 

p1=0,035; p2=1,0 

p3=1,0 

p4=0,757 

<0,001 

 

НЛИ 2,43 

[1,82; 3,6] 

3,63 

[2,56; 4,82] 

p1<0,001 

 

p4=0,004 

2,98 

[2,0; 3,92] 

p1=0,604; 

p2=0,06 

p4=1,0 

3,65 

[2,76; 4,06] 

p1=0,002; p2=1,0 

p3=0,681 

p4=1,0 

<0,001 

 

ИСЛК 2,03 

[1,63; 3,0] 

3,5 [3,1; 4,26] 

p1<0,001 

 

p4<0,001 

3,62 [2,77; 4,13] 

p1<0,001 

p2=1,0 

p4<0,001 

3,45 [3,02; 4,0] 

p1<0,001; p2=1,0 

p3=1,0 

p4=0,001 

<0,001 

 

ИРО 11,18 

[8,59; 17,7] 

8,88 

[5,21; 12,1] 

p1=0,074 

 

p4=1,0 

8,69 

[5,65; 18,38] 

p2=1,0 

p2=1,0 

p4=0,424 

12,92 

[6,65; 20,8] 

p2=1,0; p2=0,179 

p3=1,0 

p4=0,293 

<0,001 

 

Примечание: р – уровень статистической значимости различий при сравнении 7-и групп, р1 – с 

группой соматически здоровых лиц, р2 – с больными ИМ+ХОБЛ со II степенью бронхообст-

рукции, р3 – с больными ИМ+ХОБЛ с III степенью бронхообструкции, р4 – с аналогичной сте-

пенью бронхообструкции в группе больных ХОБЛ 

 

В группе больных ИМ+ХОБЛ ни один из индексов клеточной реактивности 

так же, как и среди больных ХОБЛ, не продемонстрировал зависимости от выра-

женности бронхообструкции.  
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Мы предприняли попытку установить наличие корреляционных взаимосвя-

зей между индексами клеточной реактивности и клинико-функциональными ха-

рактеристиками ХОБЛ. Выявленные корреляционные связи в группе больных 

ХОБЛ, отражены в таблице 44. 

Таблица 44 – Корреляционные связи между индексами клеточной реактивности и 

клинико-функциональными характеристиками ХОБЛ у больных ХОБЛ  
 Степень бронхо-

обструкции 

Индекс 

курения 
ОФВ1 

Стаж ку-

рения 
КАТ-тест 

MRS-

тест 

ЛИИ 
0,026 

(p=0,792) 

0,103 

(p=0,299) 

-0,052 

(p=0,602) 

0,133 

(p=0,179) 

-0,062 

(p=0,531) 

-0,042 

(p=0,672) 

ЯИ -0,277 

(p=0,004) 

-0,156 

(p=0,115) 

0,256 

(p=0,009) 

-0,222 

(p=0,034) 

-0,012 

(p=0,9) 

-0,026 

(p=0,793) 

ЛИ 0,016 

(p=0,868) 

-0,073 

(p=0,461) 

0,009 

(p=0,931) 

-0,082 

(p=0,41) 

0,047 

(p=0,632) 

0,023 

(p=0,813) 

НЛИ 0,048 

(p=0,628) 

0,028 

(p=0,777) 

-0,129 

(p=0,199) 

0,02 

(p=0,838) 

-0,123 

(p=0,213) 

0,038 

(p=0,699) 

ИСЛК 0,078 

(p=0,43) 

0,115 

(p=0,245) 

-0,108 

(p=0,276) 

0,114 

(p=0,251) 

-0,103 

(p=0,3) 

-0,034 

(p=0,732) 

ИРО 0,458 

(p<0,001) 

0,185 

(p=0,059) 

-0,444 

(p<0,001) 

0,127 

(p=0,199) 

0,204 

(p=0,038) 

0,309 

(p=0,001) 

Примечание: ρ – коэффициент корреляции Спирмена 

p – уровень статистической значимости 

 

Нами не было обнаружено корреляционных связей высокой силы между 

значениями индексов клеточной реактивности и клинико-функциональными ха-

рактеристиками ХОБЛ у больных ХОБЛ. Только ЯИ и ИРО коррелировали с па-

раметрами ХОБЛ, однако эти связи были слабой силы и немногочисленны. 

Корреляционные взаимосвязи между индексами клеточной реактивности и 

клинико-функциональными характеристиками ХОБЛ в группе больных 

ИМ+ХОБЛ отражены в таблице 45. 

В группе больных ИМ+ХОБЛ наблюдались те же закономерности: только 

ЯИ и ИРО коррелировали с некоторыми клинико-функциональными характери-

стиками ХОБЛ, однако они имели слабую силу.  
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Таблица 45 – Корреляционные связи между индексами клеточной реактивности и 

клинико-функциональными характеристиками ХОБЛ у больных ИМ+ХОБЛ  
 Степень бронхо-

обструкции 

Индекс 

курения 
ОФВ1 

Стаж ку-

рения 
КАТ-тест 

MRS-

тест 

ЛИИ 
0,051 

(p=0,475) 

0,025 

(p=0,731) 

0,071 

(p=0,326) 

0,08 

(p=0,263) 

-0,029 

(p=0,682) 

-0,056 

(p=0,44) 

ЯИ 0,168 

(p=0,019) 

0,152 

(p=0,033) 

-0,185 

(p=0,01) 

0,151 

(p=0,035) 

0,218 

(p=0,002) 

0,119 

(p=0,098) 

ЛИ -0,064 

(p=0,37) 

-0,076 

(p=0,29) 

-0,04 

(p=0,58) 

-0,118 

(p=0,102) 

0,009 

(p=0,903) 

0,032 

(p=0,66) 

НЛИ 0,002 

(p=0,983) 

-0,083 

(p=0,248) 

0,095 

(p=0,187) 

-0,133 

(p=0,063) 

-0,052 

(p=0,468) 

0,095 

(p=0,189) 

ИСЛК 0,045 

(p=0,53) 

0,045 

(p=0,536) 

0,079 

(p=0,275) 

0,097 

(p=0,175) 

-0,044 

(p=0,541) 

-0,059 

(p=0,144) 

ИРО 0,038 

(p=0,601) 

0,109 

(p=0,131) 

-0,171 

(p=0,017) 

-0,065 

(p=0,365) 

0,164 

(p=0,022) 

0,189 

(p=0,008) 

Примечание: ρ – коэффициент корреляции Спирмена 

p – уровень статистической значимости 
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3.3. Маркеры апоптоза в группах наблюдения 

 

Нам представлялось интересным сопоставить уровни маркеров апоптоза у 

больных ИМ без ХОБЛ, ХОБЛ и у коморбидных больных ИМ+ХОБЛ. Апоптоз 

оценивался по окрашиванию циркулирующих мононуклеаров аннексином V-

FITC/PI. Полученные данные представлены в таблице 46.  

Таблица 46 – Содержание циркулирующих аннексин V мононуклеаров (%) в 

группах наблюдения 

Показатели 

Контроль 

(n=110) 

Больные ИМ на 

фоне ХОБЛ 

(n=195) 

Больные ИМ без 

ХОБЛ 

(n=130) 

Больные ХОБЛ 

(n=104) 

Интактные 

клетки (ан-

нексин V-

/7AAD-), % 

97,8 [96,3-98,4] 91,2 [84,6-94,5] 

p1<0,001 

 

94,4 [93,0-95,6] 

p1<0,001 

p2<0,001 

 

94,9 [92,3-96,1] 

p1<0,001 

p2<0,001 

p3=1,0 

Клетки с при-

знаками апоп-

тоза, % 

1,6 [1,2-2,5] 7,5 [4,4-13,2] 

p1<0,001 

 

5,0 [3,1-6,0] 

p1<0,001 

p2<0,001 

 

4,7 [3,7-7,1] 

p1<0,001 

p2<0,001 

p3=1,0 

Ранняя ста-

дия апоптоза 

(аннексин 

V+/7AAD-) 

1,5 [0,9-2,2] 7,2 [4,0-11,8] 

p1<0,001 

 

4,4 [3,0-5,4]  

p1<0,001 

p2<0,001 

 

4,3 [3,0-6,1] 

p1<0,001 

p2<0,001 

p3=1,0 

Поздняя ста-

дия апоптоза 

(аннексин 

V+/7AAD+) 

0,1 [0-0,4] 0,7 [0,3-1,6] 

p1<0,001 

 

0,4 [0,1-0,7] 

p1<0,001 

p2<0,001 

 

0,5 [0,3-0,8] 

p1<0,001 

p2=0,041 

p3=1,0 

Погибшие 

клетки (ан-

нексин V-

/7AAD+), %   

0,5 [0,3-1,0] 1,1 [0,6-1,6] 

p1<0,001 

 

0,7 [0,3-1,1] 

p1=0,739 

p2<0,001 

 

0,7 [0,5-1,4] 

p1=1,0 

p2<0,001 

p3=0,654 

Примечание: р1 – уровень статистической значимости различий с группой соматически здоро-

вых лиц, р2 – с больными ИМ+ХОБЛ, р3 – с больными ИМ без ХОБЛ  

 

Повышенный апоптоз циркулирующих мононуклеаров отмечался как у 

больных с мононозологиями – ИМ без ХОБЛ и ХОБЛ, так и в группе коморбид-

ных пациентов ИМ+ХОБЛ. Это проявлялось уменьшением количества интактных 

клеток, с одновременным увеличением апоптотических (как на стадии раннего, 

так и на стадии позднего апоптоза) и некротических клеток. Максимальная выра-

женность апоптотических процессов наблюдалась у больных ИМ+ХОБЛ.  
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В дальнейшем мы проанализировали и сопоставили выраженность апоптоза 

циркулирующих мононуклеаров в зависимости от ряда характеристик ИМ и 

ХОБЛ. В таблице 47 представлены данные о содержании циркулирующих аннек-

син V мононуклеаров у больных ИМ без ХОБЛ и ИМ+ХОБЛ в зависимости от 

глубины поражения миокарда. 

Таблица 47 – Содержание циркулирующих аннексин V мононуклеаров (%) у 

больных ИМ+ХОБЛ и ИМ без ХОБЛ с различной глубиной поражения миокарда  

Показатели 
Контроль 

(n=110) 

ИМ+ХОБЛ ИМ без ХОБЛ 

Не Q-ИМ 

(n=49) 

Q-ИМ 

(n=146) 

Не Q-ИМ 

(n=29) 

Q-ИМ 

(n=101) 

Интактные клетки 

(аннексин V-

/7AAD-), % 

97,8 

[96,3-98,4] 

93,8 

[90,3-95,3] 

p1<0,001 

 

90,2 

[84,1-94,1] 

p1<0,001 

p2=0,024 

 

96,4 

[95,7-97,1] 

p1=1,0 

p3<0,001 

93,9 

[92,6-95,1] 

p1<0,001 

p2<0,001 

p3<0,001 

Клетки с призна-

ками апоптоза, % 

1,6 [1,2-2,5] 6,4 [3,2-9,9] 

p1<0,001 

 

8,8 [5,1-14,1] 

p1<0,001 

p2=0,032 

 

2,9 [2,2-3,1] 

p1=0,66 

p3<0,001 

5,2 [4,2-7,0] 

p1<0,001 

p2<0,001 

p3<0,001 

Ранняя стадия 

апоптоза (аннек-

син V+/7AAD-) 

1,5 [0,9-2,2] 6,1 [3,0-8,7] 

p1<0,001 

 

7,9 [4,2-12,2] 

p1<0,001 

p2=0,093 

 

2,5 [2,0-3,0] 

p1=0,396 

p3<0,001 

4,8 [3,7-5,7] 

p1<0,001 

p2<0,001 

p3<0,001 

Поздняя стадия 

апоптоза (аннек-

син V+/7AAD+) 

0,1 [0-0,4] 0,4 [0,2-0,5] 

p1=0,02 

 

1,0 [0,4-1,8] 

p1<0,001 

p2=0,001 

 

0,2 [0-0,4] 

p1=1,0 

p3=0,145 

0,5 [0,2-0,8] 

p1<0,001 

p2=0,006 

p3=0,002 

Погибшие клетки 

(аннексин V-

/7AAD+), %   

0,5 [0,3-1,0] 1,5 [0,8-1,9] 

p1=0,053 

 

2,3 [1,4-3,6] 

p1<0,001 

p2=0,843 

 

1,0 [0,8-1,4] 

p1=0,97 

p3=1,0 

1,2 [0,9-1,8] 

p1=1,0 

p2=1,0 

p3<0,001 

Примечание: р1 – уровень статистической значимости различий с группой соматически здоро-

вых лиц, р2 – с больными не Q-ИМ в данной группе, р3 – с соответствующей подгруппой боль-

ных ИМ+ХОБЛ  

 

Как следует из данных, представленных в таблице 47, уровень апоптоза 

циркулирующих мононуклеаров в нашем исследовании зависел от глубины пора-

жения миокарда. Это проявилось уменьшением количества интактных клеток и 

увеличением клеток как на ранней, так и на поздней стадии апоптоза в подгруп-

пах пациентов с зубцом Q на ЭКГ. Различий в содержании некротических клеток 

не наблюдалось. 
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Также мы проанализировали выраженность апоптоза в группах наблюдени-

ия у лиц с одно- и многососудистым поражением КА (таблица 48). 

Таблица 48 – Содержание циркулирующих аннексин V мононуклеаров (%) у 

больных ИМ+ХОБЛ и ИМ без ХОБЛ при одно- и многососудистом поражении 

КА 
Показатели Контроль 

(n=110) 

ИМ+ХОБЛ ИМ без ХОБЛ 

Поражение 

1 КА 

(n=50) 

Поражение 2 

и более КА 

(n=145) 

Поражение 1 

КА 

(n=71) 

Поражение 2 и 

более КА 

(n=59) 

Интактные клет-

ки (аннексин V-

/7AAD-), % 

97,8 

[96,3-98,4] 

93,7 

[89,5-95,3] 

p1<0,001 

 

90,2 

[84,1-94,1] 

p1<0,001 

p2=0,045 

 

95,2 

[94,1-96,3] 

p1<0,001 

p3=0,009 

93,7 

[92,0-94,6] 

p1<0,001 

p2=0,002 

p3=0,061 

Клетки с призна-

ками апоптоза, % 

1,6 [1,2-2,5] 6,7 [3,2-

10,4] 

p1<0,001 

 

8,7 [5,1-14,1] 

p1<0,001 

p2=0,059 

 

3,5 [3,0-5,2] 

p1<0,001 

p3=0,012 

5,9 [4,5-7,5] 

p1<0,001 

p2=0,003 

p3=0,084 

Ранняя стадия 

апоптоза (аннек-

син V+/7AAD-) 

1,5 [0,9-2,2] 6,3 [3,0-9,4] 

p1<0,001 

 

7,7 [4,2-12,2] 

p1<0,001 

p2=0,16 

 

3,0 [2,7-4,8] 

p1<0,001 

p3=0,009 

5,1 [4,0-6,9] 

p1<0,001 

p2=0,012 

p3=0,049 

Поздняя стадия 

апоптоза (аннек-

син V+/7AAD+) 

0,1 [0-0,4] 0,4 [0,2-0,6] 

p1=0,01 

 

1,0 [0,4-1,8] 

p1<0,001 

p2=0,003 

 

0,3 [0,1-0,5] 

p1=1,0 

p3=0,62 

0,6 [0,4-1,0] 

p1<0,001 

p2=0,002 

p3=0,825 

Погибшие клетки 

(аннексин V-

/7AAD+), %   

0,5 [0,3-1,0] 1,0 [0,6-1,4] 

p1=0,037 

 

1,1 [0,6-1,7] 

p1<0,001 

p2=1,0 

 

0,8 [0,4-1,2] 

p1=0,564 

p3=1,0 

0,6 [0,3-1,0] 

p1=1,0 

p2=1,0 

p3<0,001 

Примечание: р1 – уровень статистической значимости различий с группой соматически здоро-

вых лиц, р2 – с больными ИМ с поражением 1 КА в данной группе, р3 – с соответствующей под-

группой больных ИМ+ХОБЛ  

 

Выраженность апоптоза в нашем исследовании была больше у больных с 

поражением 2-х и более КА по сравнению с пациентами с однососудистым пора-

жением. Это выражалось в меньшем содержании интактных клеток и увеличении 

клеток на ранней и поздней стадиях апоптоза у лиц с многососудистым пораже-

нием. Различий в содержании некротических клеток выявлено не было.  

Мы проанализировали выраженность апоптоза у больных групп наблюде-

ния в зависимости от наличия осложнений в остром периоде ИМ (таблица 49). 
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Таблица 49 – Содержание циркулирующих аннексин V мононуклеаров (%) у 

больных ИМ+ХОБЛ и ИМ без ХОБЛ в зависимости от наличия осложнений в 

остром периоде ИМ  

Показатели 
Контроль 

(n=110) 

ИМ+ХОБЛ ИМ без ХОБЛ 

Неосложнен-

ное 

(n=111) 

Осложненное 

(n=84) 

Неосложненное 

(n=98) 

Осложненное 

(n=32) 

Интактные 

клетки (ан-

нексин V-

/7AAD-), % 

97,8 

[96,3-98,4] 

93,8 

[90,3-95,3] 

p1<0,001 

 

90,2 

[84,1-94,1] 

p1<0,001 

p2<0,001 

 

96,4 

[95,7-97,1] 

p1<0,001 

p3=0,074 

93,9 

[92,6-95,1] 

p1<0,001 

p2<0,001 

p3=0,025 

Клетки с 

признаками 

апоптоза, % 

1,6 [1,2-2,5] 6,4 [3,2-9,9] 

p1<0,001 

 

8,8 [5,1-14,1] 

p1<0,001 

p2<0,001 

 

2,9 [2,2-3,1] 

p1<0,001 

p3=0,156 

5,2 [4,2-7,0] 

p1<0,001 

p2<0,001 

p3=0,025 

Ранняя ста-

дия апоптоза 

(аннексин 

V+/7AAD-) 

1,5 [0,9-2,2] 6,1 [3,0-8,7] 

p1<0,001 

 

7,9 [4,2-12,2] 

p1<0,001 

p2<0,001 

 

2,5 [2,0-3,0] 

p1<0,001 

p3=0,156 

4,8 [3,7-5,7] 

p1<0,001 

p2<0,001 

p3=0,016 

Поздняя 

стадия 

апоптоза 

(аннексин 

V+/7AAD+) 

0,1 [0-0,4] 0,4 [0,2-0,5] 

p1=0,002 

 

1,0 [0,4-1,8] 

p1<0,001 

p2<0,001 

 

0,2 [0-0,4] 

p1=0,135 

p3=1,0 

0,5 [0,2-0,8] 

p1<0,001 

p2=0,005 

p3=0,039 

Погибшие 

клетки (ан-

нексин V-

/7AAD+), %   

0,5 [0,3-1,0] 1,5 [0,8-1,9] 

p1=0,001 

 

2,3 [1,4-3,6] 

p1<0,001 

p2=0,038 

 

1,0 [0,8-1,4] 

p1=0,195 

p3=1,0 

1,2 [0,9-1,8] 

p1=1,0 

p2=0,06 

p3<0,001 

Примечание: р1 – уровень статистической значимости различий с группой соматически здоро-

вых лиц, р2 – с больными с неосложненным течением ИМ в данной группе, р3 – с соответст-

вующей подгруппой больных ИМ+ХОБЛ  
 

У пациентов с осложненным течением ИМ без ХОБЛ отмечалась активация 

апоптотических процессов. Это было характерно как для больных с ИМ без 

ХОБЛ, так и для больных с ИМ+ХОБЛ. Большая выраженность апоптотических 

процессов наблюдалась у коморбидных пациентов с наличием осложнений остро-

го периода ИМ. Статистически значимые различия в содержании клеточных эле-

ментов касались как ранней стадии апоптоза, так и поздней, а также некротически 

измененных клеток. 

Нами были сопоставлены уровни апоптоза у больных с различной степенью 

бронхообструкции среди пациентов с ХОБЛ и ИМ+ХОБЛ. Данные, полученные в 

группе больных ХОБЛ, представлены в таблице 50. 
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Таблица 50 – Содержание циркулирующих аннексин V мононуклеаров (%) у 

больных ХОБЛ с различной степенью бронхообструкции  

Показатели 
Контроль 

(n=110) 

Степень бронхообструкции 

II (n=56) III (n=38) IV (n=10) 

Интактные клетки 

(аннексин V-/7AAD-), 

% 

97,8 

[96,3-98,4] 

95,9 

[95,1-97,3] 

p1=0,027 

92,8 

[90,2-94,4] 

p1<0,001 

p2<0,001 

86,5 

[86,0-87,0] 

p1<0,001 

p2<0,001 

p3=0,983 

Клетки с признаками 

апоптоза, % 

1,6 [1,2-2,5] 3,1 [2,1-4,2] 

p1<0,001 

5,5 [4,4-8,5] 

p1<0,001 

p2=0,001 

10,2 [8,4-11,2] 

p1<0,001 

p2=0,001 

p3=1,0 

Ранняя стадия апоп-

тоза (аннексин 

V+/7AAD-) 

1,5 [0,9-2,2] 3,1 [2,1-4,2] 

p1<0,001 

5,5 [4,4-8,5] 

p1<0,001 

p2<0,001 

10,2 [8,4-11,2] 

p1<0,001 

p2<0,001 

p3=1,0 

Поздняя стадия 

апоптоза (аннексин 

V+/7AAD+) 

0,1 [0-0,4] 0,4 [0,2-0,7] 

p1=0,018 

0,6 [0,3-0,9] 

p1<0,001 

p2=1,0 

0,7 [0,4-1,1] 

p1<0,001 

p2=1,0 

p3=1,0 

Погибшие клетки 

(аннексин V-

/7AAD+), %   

0,5 [0,3-1,0] 0,3 [0,2-0,4] 

p1=0,026 

0,7 [0,6-0,8] 

p1=1,0 

p2=0,002 

2,7 [1,6-3,8] 

p1<0,001 

p2<0,001 

p3=0,001 

Примечание: р1 – уровень статистической значимости различий с группой соматически здоро-

вых лиц, р2 – с больными ХОБЛ со II степенью бронхообструкции, р3 – с больными ХОБЛ с III 

степенью бронхообструкции  
 

Уровень апоптоза в нашем исследовании различался у больных ХОБЛ при 

различной выраженности бронхообструкции. У больных с III-й и IV-й степенями 

бронхообструкции он превалировал по сравнению с лицами со II-й степенью. Ак-

тивация апоптотических процессов проявлялась в снижении содержания интакт-

ных клеток, в нарастании клеток на ранней стадии апоптоза. Также увеличивалось 

и содержание некротических клеток. Между собой у больных с III-й и IV-й степе-

нями бронхообструкции различий не выявлялось. Данные о выраженности апоп-

тотических процессов в группе больных ИМ+ХОБЛ в зависимости от степени 

бронхообструкции представлены в таблице 51. 

У больных ИМ+ХОБЛ также выявлены различия в уровнях апоптоза при 

разной выраженности бронхообструкции. Наибольшая выраженность апоптоза 

при II-й и IV-й степенях бронхообструкции и несколько меньшая – при III-й сте-
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пени противоречит логике. Полученные данные могут объясняться влиянием на 

уровень апоптоза не только механизмов, участвующих в формировании ХОБЛ, но 

и резорбционного-некротического синдрома, развивающегося при ИМ.  

Таблица 51 – Содержание циркулирующих аннексин V мононуклеаров (%) у 

больных ИМ+ХОБЛ с различной степенью бронхообструкции  

Показатели 
Контроль 

(n=110) 

Степень бронхообструкции 

II (n=68) III (n=88) IV (n=39) 

Интактные клетки 

(аннексин V-/7AAD-), 

% 

97,8 

[96,3-98,4] 

90,1 

[85,3-93,8] 

p1<0,001 

 

 

p4<0,001 

94,0 

[90,8-95,2] 

p1<0,001 

p2=0,179 

 

p4=1,0 

84,1 

[83,1-87,5] 

p1<0,001 

p2=0,226 

p3<0,001 

p4=1,0 

Клетки с признаками 

апоптоза, % 

1,6 [1,2-2,5] 8,4 [5,1-10,8] 

p1<0,001 

 

 

p4<0,001 

4,2 [3,2-7,7] 

p1<0,001 

p2=0,085 

 

p4=1,0 

14,1 [11,9-15,3] 

p1<0,001 

p2=0,31 

p3<0,001 

p4=1,0 

Ранняя стадия апоп-

тоза (аннексин 

V+/7AAD-) 

1,5 [0,9-2,2] 8,4 [5,1-10,8] 

p1<0,001 

 

 

p4<0,001 

4,2 [3,2-7,7] 

p1<0,001 

p2=0,153 

 

p4=1,0 

12,5 [10,0-13,2] 

p1<0,001 

p2=0,304 

p3<0,001 

p4=1,0 

Поздняя стадия 

апоптоза (аннексин 

V+/7AAD+) 

0,1 [0-0,4] 1,0 [0,4-1,6] 

p1<0,001 

 

 

p4=0,036 

0,5 [0,2-1,0] 

p1<0,001 

p2=0,227 

 

p4=1,0 

1,6 [0,7-2,5] 

p1<0,001 

p2=0,436 

p3<0,001 

p4=1,0 

Погибшие клетки 

(аннексин V-

/7AAD+), %   

0,5 [0,3-1,0] 1,0 [0,6-1,4] 

p1=0,001 

 

 

p4<0,001 

1,0 [0,6-1,5] 

p1<0,001 

p2=1,0 

 

p4=1,0 

1,4 [0,9-2,4] 

p1<0,001 

p2=1,0 

p3=1,0 

p4=0,494 

Примечание: р1 – уровень статистической значимости различий с группой соматически здоро-

вых лиц, р2 – с больными ИМ+ХОБЛ со II степенью бронхообструкции, р3 – с больными 

ИМ+ХОБЛ с III степенью бронхообструкции, р4 – с больными ХОБЛ с аналогичной степенью 

бронхообструкции  
 

В таблице 52 представлены корреляционные связи между маркерами апоп-

тоза и значимыми клинико-функциональными характеристиками ХОБЛ. Все мар-

керы апоптоза продемонстрировали наличие разнонаправленных корреляционных 

взаимосвязей с клинико-функциональными характеристиками ХОБЛ. 
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Таблица 52 – Корреляционные связи между содержанием циркулирующих аннек-

син V мононуклеаров (%) и клинико-функциональными характеристиками ХОБЛ 

у больных ХОБЛ 

Показатели 

Интактные 

клетки, % 

Клетки с 

признаками 

апоптоза, % 

Ранняя ста-

дия апопто-

за, % 

Поздняя ста-

дия апоптоза 

Погибшие 

клетки, % 

ρ (p) ρ (p) ρ (p) ρ (p) ρ (p) 

Индекс курения 
-0,612 

(p<0,001) 

0,564 

(p<0,001) 

0,579 

(p<0,001) 

0,17 

(p=0,084) 

0,673 

(p<0,001) 

ОФВ1 
0,739 

(p<0,001) 

-0,697 

(p<0,001) 

-0,706 

(p<0,001) 

-0,2 

(p=0,042) 

-0,709 

(p<0,001) 

Степень бронхо-

обструкции 

-0,758 

(p<0,001) 

0,698 

(p<0,001) 

0,717 

(p<0,001) 

0,199 

(p=0,042) 

0,757 

(p<0,001) 

mMRS-тест 
-0,494 

(p<0,001) 

0,463 

(p<0,001) 

0,472 

(p<0,001) 

0,112 

(p=0,258) 

0,514 

(p<0,001) 

КАТ-тест 
-0,304 

(p=0,002) 

0,274 

(p=0,005) 

0,244 

(p=0,013) 

0,168 

(p=0,088) 

0,313 

(p=0,001) 

Частота обостре-

ний 

-0,515 

(p<0,001) 

0,472 

(p<0,001) 

0,484 

(p<0,001) 

0,149 

(p=0,131) 

0,618 

(p<0,001) 

Стаж курения 
-0,565 

(p<0,001) 

0,523 

(p<0,001) 

0,536 

(p<0,001) 

0,14 

(p=0,155) 

0,626 

(p<0,001) 

Примечание: ρ – коэффициент корреляции Спирмена 

p – уровень статистической значимости 

 

Наиболее тесно коррелирующими показателями апоптотического процесса 

оказались интактные и некротические клетки, а также клетки на ранней стадии 

апоптоза. Из клинико-функциональных параметров ХОБЛ наиболее тесно корре-

лировали величина ОФВ1 и степень бронхообструкции. 

В таблице 53 отражены выявленные корреляционные взаимосвязи между 

маркерами апоптоза и клинико-функциональными характеристиками ХОБЛ у 

больных ИМ+ХОБЛ. 

Корреляционные связи маркеров апоптоза с клинико-функциональными ха-

рактеристиками ХОБЛ в группе коморбидных больных ИМ+ХОБЛ выявлялись 

несколько реже и были менее тесными по сравнению с группой больных ХОБЛ в 

качестве мононозологии. Наиболее тесно коррелирующими показателями апопто-

за были интактные клетки и клетки на ранней стадии апоптоза. Из клинико-

функциональных параметров ХОБЛ наиболее часто и тесно коррелировали ин-

декс курения, величина ОФВ1, результаты mMRS- и КАТ-тестов. 
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Таблица 53 – Корреляционные связи между содержанием циркулирующих аннек-

син V мононуклеаров (%) и клинико-функциональными характеристиками ХОБЛ 

у больных ИМ+ХОБЛ  

Показатели 

Интактные 

клетки, % 

Клетки с 

признаками 

апоптоза, % 

Ранняя ста-

дия апопто-

за, % 

Поздняя 

стадия 

апоптоза 

Погибшие 

клетки, % 

ρ (p) ρ (p) ρ (p) ρ (p) ρ (p) 

Индекс курения 
-0,362 

(p<0,001) 

0,362 

(p<0,001) 

0,348 

(p<0,001) 

0,317 

(p<0,001) 

0,158 

(p=0,028) 

ОФВ1 
0,175 

(p=0,015) 

-0,149 

(p=0,038) 

-0,149 

(p=0,038) 

-0,153 

(p=0,033) 

-0,135 

(p=0,059) 

Степень бронхооб-

струкции 

-0,155 

(p=0,031) 

0,134 

(p=0,061) 

0,143 

(p=0,046) 

0,116 

(p=0,108) 

0,133 

(p=0,064) 

mMRS-тест 
-0,345 

(p<0,001) 

0,368 

(p<0,001) 

0,367 

(p<0,001) 

0,268 

(p<0,001) 

0,048 

(p=0,503) 

КАТ-тест 
-0,171 

(p=0,017) 

0,158 

(p=0,028) 

0,167 

(p=0,019) 

0,101 

(p=0,158) 

0,122 

(p=0,089) 

Частота обострений 
-0,007 

(p=0,922) 

-0,013 

(p=0,857) 

-0,03 

(p=0,673) 

0,065 

(p=0,369) 

0,054 

(p=0,457) 

Стаж курения 
-0,041 

(p=0,565) 

0,037 

(p=0,611) 

0,014 

(p=0,842) 

0,111 

(p=0,123) 

0,066 

(p=0,363) 

Примечание: ρ – коэффициент корреляции Спирмена 

p – уровень статистической значимости 
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3.4. Перекисное окисление липидов, белков, антиоксидантная защита и сатурация 

крови кислородом в группах наблюдения 

 

Нам представлялось важным оценить процессы свободнорадикального 

окисления и антиоксидантной защиты в группах наблюдения. Полученные дан-

ные представлены в таблице 54. При множественном сравнении показателей пе-

рекисного окисления липидов, белков и антиоксидантной защиты методом Крас-

кела-Уоллиса получены статистически значимые различия (p<0,001).  

Таблица 54 – Показатели перекисного окисления липидов, белков и антиокси-

дантной защиты в группах наблюдения 

Показатели 

Контроль 

(n=110) 

Больные+ХОБЛ 

(n=195) 

Больные ИМ без 

ХОБЛ 

(n=130) 

Больные ХОБЛ 

(n=104) 

МДА, мкмоль/мл 2,26 

[1,21; 4,2] 

6,72 

[4,63;9,55] 

p1<0,001 

 

4,72 

[4,38; 5,66] 

p1<0,001 

p2<0,001 

 

4,2 

[4,02; 6,88] 

p1<0,001 

p2<0,001 

p3=1,0 

АОРР, мкмоль/л 59,99 

[16,52; 153,57] 

192,67 

[96,55; 315,48] 

p1<0,001 

 

100,07 

[81,57; 274,45] 

p1<0,001 

p2<0,001 

 

110,05 

[72,08; 192,69] 

p1=0,001 

p2<0,001 

p3=0,449 

Общая СОД, у.е./мл 0,15 

[0,073; 0,196] 

0,038 

[0,018; 0,074] 

p1<0,001 

 

0,064 

[0,038; 0,074] 

p1<0,001 

p2<0,001 

 

0,106 

[0,06; 0,152] 

p1=0,05 

p2<0,001 

p3=0,012 

ОАС, ммоль/л 

 

2,03 

[1,76; 2,55] 

0,93 

[0,48; 1,53] 

p1<0,001 

 

1,45 

[0,84; 2,23] 

p1<0,001 

p2<0,001 

 

1,53 

[1,14; 2,61] 

p1=0,01 

p2<0,001 

p3=0,131 

Примечание: р1 – уровень статистической значимости различий с группой соматически здоро-

вых лиц, р2 – с больными ИМ+ХОБЛ, р3 – с больными ИМ без ХОБЛ  

 

В целом, уровни маркеров перекисного окисления липидов и белков во всех 

группах наблюдения были выше, а уровни маркеров антиоксидантной защиты – 

ниже по сравнению контролем. При сравнении больных с ИМ без ХОБЛ и ХОБЛ 

более высокие медианы показателей перекисного окисления белков и липидов 

отмечались в группе больных ХОБЛ. Хотя эти различия не были статистически 
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значимыми, все же данная тенденция позволяет предположить, что белковая и 

липидная пероксидация более выражена при ХОБЛ.  

Уровни маркеров антиоксидантной защиты, напротив, были снижены во 

всех группах наблюдения по сравнению с контролем. При сравнении больных с 

ИМ без ХОБЛ и ХОБЛ более низкие значения отмечались у больных ИМ. Разли-

чия в уровнях СОД были статистически значимы, а в уровнях ОАС носили харак-

тер тенденции со снижением не только медианы, но и интерпроцентильных раз-

махов. Это может свидетельствовать о подавлении антиоксидантной защиты в ус-

ловиях острого кардионекротического процесса. 

Наиболее выраженный дисбаланс продуктов перекисного окисления липи-

дов, белков и маркеров антиоксидантной защиты отмечен в группе больных 

ИМ+ХОБЛ.  

Нам представлялось важным оценить уровни маркеров перекисного окисле-

ния липидов, белков и антиоксидантной защиты в группах наблюдения в зависи-

мости от значимых характеристик ИМ и ХОБЛ: от наличия зубца Q, от количест-

ва пораженных КА, осложнений острого периода ИМ, а также от выраженности 

бронхообструкции. 

Показатели маркеров перекисного окисления липидов, белков и антиокси-

дантной защиты у больных ИМ и ИМ+ХОБЛ в зависимости от наличия зубца Q 

на ЭКГ приведены в таблице 55. 

В группе больных ИМ без ХОБЛ с не Q-ИМ все показатели были сопоста-

вимы со значениями в группе контроля, хотя и имелась тенденция к повышению 

маркеров перекисного окисления липидов и белков и снижению маркеров антиок-

сидантной защиты. Также следует отметить, что уровни маркеров антиоксидант-

ной защиты не выходили за пределы референсных норм. У больных с Q-ИМ без 

ХОБЛ показатели обоих маркеров перекисного окисления липидов и белков были 

статистически значимо (p=0,002 – для МДА и p<0,001 – для АОРР) более высоки-

ми, а маркеров антиоксидантной защиты – статистически значимо (p<0,001) более 

низкими по сравнению с подгруппой больных с не-Q-ИМ без ХОБЛ. 
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Таблица 55 – Показатели перекисного окисления липидов, белков и антиокси-

дантной защиты у больных ИМ+ХОБЛ и ИМ без ХОБЛ с различной глубиной по-

ражения миокарда  

Показатели 
Контроль 

(n=110) 

ИМ+ХОБЛ ИМ без ХОБЛ 

Не Q-ИМ 

(n=49) 

Q-ИМ 

(n=146) 

Не Q-ИМ 

(n=29) 

Q-ИМ 

(n=101) 

МДА, 

мкмоль/мл 

2,26 

[1,21; 4,2] 

5,72 

[3,74; 7,43] 

p1<0,001 

 

7,41 

[4,68; 9,82] 

p1<0,001 

p2=1,0 

 

3,82 

[3,58; 4,4] 

p1=0,135 

p3=0,001 

5,12 

[4,6; 5,8] 

p1<0,001 

p2=0,002 

p3=0,037 

АОРР, 

мкмоль/л 

59,99 

[16,52; 

153,57] 

94,45 

[82,12; 

216,99] 

p1=0,069 

 

207,83 

[158,54; 

346,02] 

p1<0,001 

p2<0,001 

 

78,83 

[69,4; 79,62] 

p1=1,0 

p3=0,082 

153,12 

[95,78; 282,04] 

p1<0,001 

p2<0,001 

p3=0,002 

Общая СОД, 

у.е./мл  

0,15 

[0,073; 

0,196] 

0,041 

[0,022; 0,079] 

p1<0,001 

 

0,034 

[0,017; 0,072] 

p1<0,001 

p2=1,0 

 

0,177 

[0,171; 0,181] 

p1=1,0 

p3<0,001 

0,058 

[0,035; 0,068] 

p1<0,001 

p2<0,001 

p3=0,123 

ОАС, ммоль/л 

 

2,03 

[1,76; 2,55] 

0,95 

[0,56; 1,73] 

p1<0,001 

 

0,9 

[0,42; 1,42] 

p1<0,001 

p2=1,0 

 

2,47 

[2,41; 2,61] 

p1=1,0 

p3<0,001 

1,12 

[0,79; 1,7] 

p1<0,001 

p2<0,001 

p3=0,014 

Примечание: р1 – уровень статистической значимости различий с группой соматически здоро-

вых лиц, р2 – с больными не Q-ИМ в данной группе, р3 – с соответствующей подгруппой боль-

ных ИМ+ХОБЛ  

 

Таким образом, ИМ без ХОБЛ с зубцом Q характеризуется более выражен-

ным нарушением в системе «перекисное окисление – антиоксидантная защита» по 

сравнению с ИМ без ХОБЛ без зубца Q. 

Среди больных ИМ+ХОБЛ статистически значимые различия в зависимо-

сти от наличия зубца Q наблюдались только относительно АОРР. Как медиана, 

так и показатели нижнего и верхнего квартилей были более высокими в группе Q-

ИМ+ХОБЛ. Уровни МДА, СОД и ОАС не продемонстрировали статистически 

значимых различий в подгруппах с не-Q-ИМ+ХОБЛ и Q-ИМ+ХОБЛ. Это позво-

ляет предположить значимое влияние хронического воспалительного процесса, 

каковым является ХОБЛ, на процессы перекисного окисления липидов и белков 

при ИМ.  
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Также мы провели сопоставление показателей перекисного окисления ли-

пидов, белков и антиоксидантной защиты в группах наблюдения в зависимости от 

количества пораженных КА. Полученные данные представлены в таблице 56. 

Таблица 56 – Показатели перекисного окисления липидов, белков и антиокси-

дантной защиты у больных ИМ+ХОБЛ и ИМ без ХОБЛ при одно- и многососуди-

стом поражении КА 
Показатели Контроль 

(n=110) 

ИМ+ХОБЛ ИМ без ХОБЛ 

Поражение 1 

КА 

(n=50) 

Поражение 2 

и более КА 

(n=145) 

Поражение 1 

КА 

(n=71) 

Поражение 2 

и более КА 

(n=59) 

МДА, мкмоль/мл 

2,26 

[1,21; 4,2] 

5,73 

[3,74; 8,22] 

p1<0,001 

 

 

7,39 [4,68; 

9,82] 

p1<0,001 

p2=1,0 

 

4,43 [3,92; 

4,67]  

p1<0,001 

p3=0,003 

5,44 [5,12; 

6,41] 

p1<0,001 

p2<0,001 

p3=1,0 

АОРР, мкмоль/л 

59,99 

[16,52; 

153,57] 

94,5 

[82,12; 

221,98] 

p1=0,037 

 

 

205,44 

[158,54; 

346,02] 

p1<0,001 

p2<0,001 

 

94,72 

[79,16; 

171,12] 

p1=0,072 

p3=1,0 

173,23 

[95,6; 294,12] 

p1<0,001 

p2=0,003 

p3=0,168 

Общая СОД, 

у.е./мл  

0,15 

[0,073; 

0,196] 

0,041 

[0,022; 0,079] 

p1<0,001 

 

 

0,035 

[0,017; 0,072] 

p1<0,001 

p2=1,0 

 

0,068 

[0,055; 0,173] 

p1=0,008 

p3=0,001 

0,057 

[0,033; 0,068] 

p1<0,001 

p2=0,002 

p3=0,892 

ОАС, ммоль/л 

 

2,03 

[1,76; 2,55] 

0,95 

[0,56; 1,73] 

p1<0,001 

 

 

0,91 

[0,41; 1,42] 

p1<0,001 

p2=1,0 

 

1,77 

[1,08; 2,45] 

p1=0,037 

p3<0,001 

0,96 

[0,76; 1,61] 

p1<0,001 

p2<0,001 

p3=0,377 

Примечание: р1 – уровень статистической значимости различий с группой соматически здоро-

вых лиц, р2 – с больными ИМ с поражением 1 КА в данной группе, р3 – с соответствующей под-

группой больных ИМ+ХОБЛ  

 

У больных ИМ без ХОБЛ уже при однососудистом поражении медианы по-

казателей маркеров перекисного окисления липидов и белков почти в два раза 

превышали значения соответствующих показателей в группе контроля. При этом 

различия в уровнях МДА были статистически значимыми (p<0,001), а в уровнях 

АОРР лишь носили характер тенденции (p=0,072). Уровни маркеров антиокси-

дантной защиты, напротив, снижались (p=0,008 – для СОД и p=0,037 – для ОАС). 

У больных с многососудистым поражением в этой группе уровни маркеров пере-
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кисного окисления липидов и белков были статистически значимо более высоки-

ми (p<0,001 – для МДА, p=0,003 – для АОРР), а антиоксидантной защиты – более 

низкими (p=0,002 – для СОД, p<0,001 – для ОАС) по сравнению с больными с по-

ражением 1-й КА. Таким образом, в нашем исследовании уровень маркеров пере-

кисного окисления липидов и белков у больных ИМ без ХОБЛ с многососуди-

стым поражением был более высоким в сравнении с больными с однососудистым 

поражением. 

У больных ИМ+ХОБЛ только уровень АОРР был статистически значимо 

(p<0,001) более высоким у больных с многососудистым поражением – он почти в 

два раза превышал значения в подгруппе больных ИМ+ХОБЛ с однососудистым 

поражением. Уровни МДА, СОД и ОАС были сопоставимы (p=1,0) в подгруппах 

с одно- и многососудистым поражением.  

Таким образом, как и в случае с сопоставлением данных в зависимости от 

наличия зубца Q на ЭКГ, нами были выявлены статистически значимые различия 

показателей перекисного окисления липидов, белков и антиоксидантной защиты у 

больных с одно- и многососудистым поражением при ИМ без ХОБЛ. В случае же 

наличия у больного фоновой ХОБЛ эти различия стираются, что свидетельствует 

о выраженном влиянии ХОБЛ на процессы перекисного окисления в организме. 

Однотипность изменений представляется нам логичной, поскольку многососуди-

стое поражение чаще сопровождается развитием ИМ с зубцом Q. 

Мы сопоставили уровни маркеров перекисного окисления липидов, белков 

и антиоксидантной защиты в зависимости от наличия осложнений ИМ (таблица 

57). 

Как в группе больных ИМ без ХОБЛ, так и в группе больных ИМ+ХОБЛ 

значения показателей перекисного окисления и антиоксидантной защиты стати-

стически значимо отличались между собой в зависимости от наличия осложне-

ний. 
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Таблица 57 – Показатели перекисного окисления липидов, белков и антиокси-

дантной защиты у больных ИМ+ХОБЛ и ИМ без ХОБЛ в зависимости от наличия 

осложнений в остром периоде ИМ  

Показатели 
Контроль 

(n=110) 

ИМ без ХОБЛ ИМ+ХОБЛ 

Неосложнен-

ное 

(n=111) 

Осложнен-

ное 

(n=84) 

Неосложненное 

(n=98) 

Осложнен-

ное 

(n=32) 

МДА, 

мкмоль/мл 

2,26 

[1,21; 4,2] 

4,78 

[3,39; 5,73] 

p1<0,001 

 

 

9,65 

[8,14; 10,08] 

p1<0,001 

p2<0,001 

 

4,62 

[4,23; 5,12]  

p1<0,001 

p3=1,0 

6,44 

[5,88; 7,18] 

p1<0,001 

p2<0,001 

p3=0,024 

АОРР, 

мкмоль/л 

59,99 

[16,52; 153,57] 

115,73 

[88,83; 176,11] 

p1=0,001 

 

 

 

337,99 

[281,45; 

358,12] 

p1<0,001 

p2<0,001 

 

94,64 

[79,62; 129,72] 

p1=0,259 

p3=1,0 

300,17 

[288,66; 

304,48] 

p1<0,001 

p2<0,001 

p3=1,0 

Общая 

СОД, 

у.е./мл  

0,15 

[0,073; 0,196] 

0,061 

[0,043; 0,114] 

p1<0,001 

 

 

0,017 

[0,015; 0,02] 

p1<0,001 

p2<0,001 

 

0,068 

[0,062; 0,169] 

p1=0,003 

p3=0,45 

0,029 

[0,024; 0,035] 

p1<0,001 

p2<0,001 

p3=0,482 

ОАС, 

ммоль/л 

2,03 

[1,76; 2,55] 

1,22 

[0,92; 1,84] 

p1<0,001 

 

 

0,43 

[0,27; 0,68] 

p1<0,001 

p2<0,001 

 

1,75 

[1,24; 2,38] 

p1=0,019 

p3<0,001 

0,74 

[0,71; 0,77] 

p1<0,001 

p2<0,001 

p3=1,0 

Примечание: р1 – уровень статистической значимости различий с группой соматически здоро-

вых лиц, р2 – с больными с неосложненным течением ИМ в данной группе, р3 – с соответст-

вующей подгруппой больных ИМ+ХОБЛ  

 

В обеих группах у больных с осложненным течением ИМ уровни маркеров 

перекисного окисления (МДА и АОРР) были статистически значимо (p<0,001) 

более высокими, а показатели антиоксидантной защиты (СОД и ОАС) – статисти-

чески значимо (p<0,001) более низкими, чем у больных с неосложненным течени-

ем острого периода. Это свидетельствует о выраженном патогенетическом влия-

нии осложнений острого периода ИМ на процессы пероксидации белков и липи-

дов. 

Нами были сопоставлены уровни маркеров перекисного окисления липидов, 

белков и антиоксидантной защиты у больных с ХОБЛ в зависимости от выражен-

ности бронхообструкции (таблица 58). 
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Таблица 58 – Показатели перекисного окисления липидов, белков и антиокси-

дантной защиты у больных ХОБЛ с различной степенью бронхообструкции 

Показатели 
Контроль 

(n=110) 

Степень бронхообструкции 

II (n=56) III (n=38) IV (n=10) 

МДА, мкмоль/мл 2,26 [1,21; 4,2] 4,11 [3,4; 4,19]  

p1=0,465 

 

7,18 [5,74; 8,35] 

p1<0,001 

p2<0,001 

 

7,29 [5,53; 8,78] 

p1<0,001 

p2=0,002 

p3=1,0 

АОРР, мкмоль/л 59,99 

[16,52; 153,57] 

73,8 

[59,0; 83,62] 

p1=1,0 

 

195,84 

[174,24; 232,91] 

p1<0,001 

p2<0,001 

 

199,07 

[152,89; 238,65] 

p1=0,001 

p2=0,001 

p3=1,0 

Общая СОД, у.е./мл  0,15 

[0,073; 0,196] 

0,148 

[0,085; 0,162] 

p1=1,0 

 

0,065 

[0,045; 0,106] 

p1<0,001 

p2=0,002 

 

0,049 

[0,037; 0,068] 

p1=0,008 

p2=0,02 

p3=1,0 

ОАС, ммоль/л 

 

2,03 

[1,76; 2,55] 

2,55 [1,89; 2,67] 

p1=1,0 

 

1,09 [0,92; 1,28] 

p1<0,001 

p2<0,001 

 

1,11 [0,92; 1,36] 

p1=0,001 

p2<0,001 

p3=1,0 

Примечание: р1 – уровень статистической значимости различий с группой соматически здоро-

вых лиц, р2 – с больными ХОБЛ со II степенью бронхообструкции, р3 – с больными ХОБЛ с III 

степенью бронхообструкции  

 

Статистически значимых различий в уровнях маркеров перекисного окис-

ления липидов, белков и антиоксидантной защиты у больных со II и IV степенями 

бронхообструкции обнаружено не было (p=1,0 – для всех показателей). Данные о 

выраженности процессов перекисного окисления и антиоксидантной защиты в 

группе больных ИМ+ХОБЛ в зависимости от степени бронхообструкции пред-

ставлены в таблице 59. 

У больных ИМ+ХОБЛ уже при наличии II степени бронхообструкции зна-

чения всех показателей перекисного окисления статистически значимо (p<0,001) 

повышались, а антиоксидантной защиты – статистически значимо (p<0,001) сни-

жались по сравнению со значениями в группе контроля. Это свидетельствует об 

активизации процессов перекисного окисления у больных с кардиореспираторной 

коморбидностью. 
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Таблица 59 – Показатели перекисного окисления липидов, белков и антиокси-

дантной защиты у больных ИМ+ХОБЛ с различной степенью бронхообструкции  

Показатели 
Контроль 

(n=110) 

Степень бронхообструкции 

II (n=68) III (n=88) IV (n=39) 

МДА, мкмоль/мл 2,26 

[1,21; 4,2] 

6,46 [2,78; 7,85]  

p1<0,001 

 

 

p4=0,031 

5,72 [4,89; 8,18] 

p1<0,001 

p2=0,057 

 

 

p4=1,0 

10,09 [10,03; 

10,2] 

p1<0,001 

p2<0,001 

p3=0,002 

p4=1,0 

АОРР, мкмоль/л 59,99 

[16,52; 153,57] 

222,72 

[82,34; 294,5] 

p1<0,001 

 

 

p4<0,001 

174,77 

[96,02; 198,2] 

p1<0,001 

p2=1,0 

 

p4=1,0 

348,34 

[319,39; 364,92] 

p1<0,001 

p2<0,001 

p3<0,001 

p4=1,0 

Общая СОД, у.е./мл  0,15 

[0,073; 0,196] 

0,025 

[0,018; 0,128] 

p1<0,001 

 

 

p4<0,001 

0,045 

[0,034; 0,061] 

p1<0,001 

p2=1,0 

 

p4=0,891 

0,017 

[0,014; 0,02] 

p1<0,001 

p2=0,002 

p3=0,004 

p4=0,513 

ОАС, ммоль/л 

 

2,03 

[1,76; 2,55] 

1,71 [0,74; 1,97] 

p1<0,001 

 

 

p4<0,001 

0,93 [0,57; 1,14] 

p1<0,001 

p2=0,001 

 

p4=1,0 

0,38 [0,24; 0,52] 

p1<0,001 

p2<0,001 

p3=0,364 

p4=1,0 

Примечание: р1 – уровень статистической значимости различий с группой соматически здоро-

вых лиц, р2 – больными ИМ+ХОБЛ со II степенью бронхообструкции, р3 – с больными 

ИМ+ХОБЛ с III степенью бронхообструкции, р4 – с больными ХОБЛ с аналогичной степенью 

бронхообструкции  

 

У больных с III степенью бронхообструкции статистически значимые раз-

личия выявлялись только относительно уровня ОАС (p=0,001). Уровни МДА, 

АОРР и СОД у больных со II и III степенями бронхообструкции были сопостави-

мы. У больных ИМ+ХОБЛ с IV степенью бронхообструкции уровни маркеров пе-

рекисного окисления липидов и белков почти в два раза превышали соответст-

вующие показатели у больных с III степенью бронхообструкции (p<0,001). Из по-

казателей ОАС статистически значимые различия продемонстрировала лишь 

СОД, ее уровень у больных ИМ+ХОБЛ с IV степенью бронхообструкции был бо-

лее чем в два раза ниже по сравнению с больными с III степенью бронхообструк-
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ции (p=0,004). Уровень ОАС также был ниже при IV степени бронхообструкции, 

однако эти различия не имели статистической значимости (p=0,364). 

Полученные данные свидетельствуют о влиянии выраженности бронхооб-

струкции на интенсивность перекисного окисления липидов и белков у больных с 

ХОБЛ в качестве мононозологии, причем с нарастанием выраженности бронхооб-

струкции различия в показателях нивелируются. У коморбидных больных 

ИМ+ХОБЛ процессы пероксидации липидов и белков интенсифицированы, но их 

уровень также зависит от выраженности бронхообструкции. 

Взаимосвязи, выявленные при проведении корреляционного анализа между 

показателями перекисного окисления липидов, белков и антиоксидантной защиты 

и клинико-функциональными характеристиками ХОБЛ у больных ХОБЛ, пред-

ставлены в таблице 60.  

Таблица 60 – Корреляционные связи между показателями перекисного окисления 

липидов, белков, антиоксидантной защиты и клинико-функциональными характе-

ристиками ХОБЛ у больных ХОБЛ  
 МДА, 

мкмоль/мл 

АОРР, 

мкмоль/л 

Общая СОД, 

у.е./мл 
ОАС, ммоль/л 

ρ (p) ρ (p) ρ (p) ρ (p) 

Индекс курения 
0,496 

(р<0,001) 

0,594 

(р<0,001) 

-0,703 

(р<0,001) 

-0,645 

(р<0,001) 

ОФВ1 
-0,711 

(р<0,001) 

-0,767 

(р<0,001) 

0,653 

(р<0,001) 

0,765 

(р<0,001) 

Степень бронхо-

обструкции 

0,807 

(р<0,001) 

0,838 

(р<0,001) 

-0,632 

(р<0,001) 

-0,831 

(р<0,001) 

mMRS-тест 
0,441 

(р<0,001) 

0,524 

(р<0,001) 

-0,494 

(р<0,001) 

-0,538 

(р<0,001) 

КАТ-тест 
0,181 

(р=0,067) 

0,2 

(р=0,042) 

-0,182 

(р=0,064) 

-0,249 

(р=0,011) 

Стаж курения 
0,430 

(р<0,001) 

0,529 

(р<0,001) 

-0,658 

(р<0,001) 

-0,583 

(р<0,001) 

Примечание: ρ – коэффициент корреляции Спирмена 

p – уровень статистической значимости 

 

Между всеми маркерами перекисного окисления липидов, белков и антиок-

сидантной защиты и большинством клинико-функциональных характеристик 

ХОБЛ у больных ХОБЛ в качестве мононозологии обнаруживались корреляцион-

ные связи умеренной, заметной и высокой силы по шкале Чеддока. Только ре-
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зультаты КАТ-теста не продемонстрировали таких связей. Наиболее тесно корре-

лирующими показателями оказались степень бронхообструкции и ОФВ1.  

Связи, выявленные при проведении корреляционного анализа между пока-

зателями перекисного окисления липидов, белков и антиоксидантной защиты и 

клинико-функциональными характеристиками ХОБЛ у коморбидных больных 

ИМ+ХОБЛ, представлены в таблице 61.  

Таблица 61 – Корреляционные связи между показателями перекисного окисления 

липидов, белков и антиоксидантной защиты и клинико-функциональными харак-

теристиками ХОБЛ у больных ИМ+ХОБЛ  
 МДА, 

мкмоль/мл 

АОРР, 

мкмоль/л 

Общая СОД, 

у.е./мл 
ОАС, ммоль/л 

ρ (p) ρ (p) ρ (p) ρ (p) 

Индекс курения 
0,466 

(р<0,001) 

0,424 

(р<0,001) 

-0,373 

(р<0,001) 

-0,405 

(р<0,001) 

ОФВ1 
-0,487 

(р<0,001) 

-0,319 

(р<0,001) 

0,281 

(р<0,001) 

0,514 

(р<0,001) 

Степень бронхо-

обструкции 

0,501 

(р<0,001) 

0,332 

(р<0,001) 

-0,276 

(р<0,001) 

-0,489 

(р<0,001) 

mMRS-тест 
0,459 

(р<0,001) 

0,42 

(р<0,001) 

-0,356 

(р<0,001) 

-0,359 

(р<0,001) 

КАТ-тест 
0,474 

(р<0,001) 

0,338 

(р<0,001) 

-0,263 

(р<0,001) 

-0,455 

(р<0,001) 

Стаж курения 
0,178 

(р=0,013) 

0,175 

(р=0,014) 

-0,14 

(р=0,051) 

-0,197 

(р=0,006) 

Примечание: ρ – коэффициент корреляции Спирмена 

p – уровень статистической значимости 

 

Так же, как и в случае с ХОБЛ в виде мононозологии, при ИМ+ХОБЛ были 

обнаружены множественные корреляционные связи с клинико-функциональными 

характеристиками ХОБЛ. Однако следует отметить ослабление их силы. Менее 

остальных коррелировал с оцениваемыми показателями стаж курения – хотя кор-

реляционные связи были статистически значимыми, во всех случаях они характе-

ризовались слабой силой. Из показателей перекисного окисления липидов, белков 

и антиоксидантной защиты наиболее убедительные корреляционные связи проде-

монстрировали МДА и ОАС. 

Неразрывная патогенетическая связь и взаимоотягощающее влияние гипок-

семически-гиперкапнических процессов у пациентов с кардиореспираторной па-



141 
 

 

 

тологией обусловили актуальность изучения сатурации крови кислородом в груп-

пах наблюдения. Полученные данные представлены в таблице 62. 

Таблица 62 – Сатурация крови кислородом у больных в группах наблюдения 

Показатели 

Контроль 

(n=110) 

Больные 

ИМ+ХОБЛ 

(n=195) 

Больные ИМ без 

ХОБЛ 

(n=130) 

Больные ХОБЛ 

(n=104) 

Сатурация крови 

кислородом, % 

99 [98; 99] 92 [90; 95,5] 

p1<0,001 

 

97 [95; 99] 

p1<0,001 

p2<0,001 

 

95 [92,5; 97,5] 

p1<0,001 

p2<0,001 

p3<0,001 

Примечание: р1 – уровень статистической значимости различий с группой соматически здоро-

вых лиц, р2 – с больными ИМ+ХОБЛ, р3 – с больными ИМ без ХОБЛ  

 

Сатурация крови кислородом во всех группах наблюдения была статистиче-

ски значимо (p<0,001) ниже, чем у лиц группы контроля. В группе больных ИМ 

без ХОБЛ сатурация крови кислородом составила 97 [95; 99]%, у больных ХОБЛ 

– 95 [92,5; 97,5]%, различия между значениями в этих группах были статистиче-

ски значимыми (p<0,001). Наиболее низкой сатурация крови кислородом была у 

больных ИМ+ХОБЛ – 92 [90; 95,5]%, это было статистически значимо ниже отно-

сительно остальных групп наблюдения (p<0,001). 

Нам представлялось важным оценить зависимость сатурации крови кисло-

родом от таких факторов, как глубина поражения миокарда, количество поражен-

ных КА, наличие осложнений в остром периоде ИМ. Также было интересно со-

поставить сатурацию крови кислородом у больных с ХОБЛ в зависимости от сте-

пени бронхообструкции. 

Показатели сатурации крови кислородом в подгруппах с не Q-ИМ и Q-ИМ 

представлены в таблице 63.  

Значения сатурации крови кислородом в подгруппе больных с не-Q-ИМ без 

ХОБЛ не имели статистически значимых отличий от значений в группе контроля 

(p=0,136). 

У больных с Q-ИМ без ХОБЛ и в обеих подгруппах больных ИМ+ХОБЛ 

показатель сатурации крови кислородом был статистически значимо ниже 

(p<0,001), чем в контрольной группе. Как среди больных ИМ без ХОБЛ, так и 
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среди больных ИМ+ХОБЛ не было выявлено статистически значимых различий 

между пациентами с не Q-ИМ и Q-ИМ (p=1,0).  

Таблица 63 – Сатурация крови кислородом у больных ИМ+ХОБЛ и ИМ без ХОБЛ 

с различной глубиной поражения миокарда  

Показатели 
Контроль 

(n=110) 

ИМ+ХОБЛ ИМ без ХОБЛ 

Не Q-ИМ 

(n=49) 

Q-ИМ 

(n=146) 

Не Q-ИМ 

(n=29) 

Q-ИМ 

(n=101) 

Сатурация кро-

ви кислородом, 

% 

99 [98; 99] 93 [91; 97] 

p1<0,001 

 

 

92 [90; 95] 

p1<0,001 

p2=1,0 

 

98 [96; 99] 

p1=0,136 

p3<0,001 

97 [95; 99] 

p1<0,001 

p2=1,0 

p3<0,001 

Примечание: р1 – уровень статистической значимости различий с группой соматически здоро-

вых лиц, р2 – с больными с не Q-ИМ в данной группе, р3 – с соответствующей подгруппой 

больных ИМ+ХОБЛ  

 

Та же закономерность отмечалась при сопоставлении сатурации крови ки-

слородом у больных с одно- и многососудистым поражением КА (таблица 64).  

Таблица 64 – Сатурация крови кислородом у больных ИМ+ХОБЛ и ИМ без ХОБЛ 

при одно- и многососудистом поражении КА 
Показатели Контроль 

(n=110) 

ИМ+ХОБЛ ИМ без ХОБЛ 

Поражение 1 

КА 

(n=50) 

Поражение 2 

и более КА 

(n=145) 

Поражение 1 

КА 

(n=71) 

Поражение 2 

и более КА 

(n=59) 

Сатурация крови 

кислородом, % 

99 [98; 99] 93 [91; 97] 

p1<0,001 

 

 

92 [90; 95] 

p1<0,001 

p2=1,0 

 

98 [96; 99]  

p1=0,027 

p3<0,001 

96 [94; 98] 

p1<0,001 

p2=0,172 

p3<0,001 

Примечание: р1 – уровень статистической значимости различий с группой соматически здоро-

вых лиц, р2 – с больными с поражением 1 КА в данной группе, р3 – с соответствующей под-

группой среди больных ИМ+ХОБЛ  

 

У больных ИМ без ХОБЛ с одно- и многососудистым поражением, а также 

в обеих подгруппах больных ИМ+ХОБЛ сатурация крови кислородом была стати-

стически значимо ниже по сравнению с контролем. Показатель сатурации крови 

кислородом не имел статистически значимых отличий при сравнении в подгруп-

пах с одно- и многососудистым поражением как среди больных ИМ без ХОБЛ 

(p=0,172), так и в группе больных ИМ+ХОБЛ (p=1,0). Полученные данные проде-

монстрировали отсутствие зависимости сатурации крови кислородом у больных с 

одно- и многососудистым поражением КА. 
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Также мы провели сопоставление показателя сатурации крови кислородом у 

больных ИМ без ХОБЛ и ИМ+ХОБЛ в зависимости от наличия осложнений в 

остром периоде ИМ (таблица 65).  

Таблица 65 – Сатурация крови кислородом у больных ИМ+ХОБЛ и ИМ без ХОБЛ 

в зависимости от наличия осложнений в остром периоде ИМ  

Показатели 
Контроль 

(n=110) 

ИМ+ХОБЛ ИМ без ХОБЛ 

Неосложненное 

(n=111) 

Осложненное 

(n=84) 

Неосложненное 

(n=98) 

Осложненное 

(n=32) 

Сатурация, % 99 [98; 99] 94 [92; 97] 

p1<0,001 

 

 

91 [90; 92] 

p1<0,001 

p2<0,001 

 

98 [97; 99] 

p1=0,043 

p3<0,001 

94 [93; 96] 

p1<0,001 

p2<0,001 

p3=0,003 

Примечание: р1 – уровень статистической значимости различий с группой соматически здоро-

вых лиц, р2 – с больными с неосложненным течением ИМ в данной группе, р3 – с соответст-

вующей подгруппой среди больных ИМ+ХОБЛ  

 

В обеих группах больных – ИМ без ХОБЛ и ИМ+ХОБЛ – были выявлены 

статистически значимо более низкие значения сатурации крови кислородом у 

больных с осложненным течением ИМ по сравнению с лицами, острый период 

ИМ у которых протекал без осложнений (p<0,001).  

Выраженность бронхообструкции является фактором, который может вли-

ять на насыщение крови кислородом, поэтому нам представлялось интересным 

оценить зависимость сатурации крови кислородом от степени бронхообструкции. 

Полученные данные представлены в таблице 66. 

Таблица 66 – Сатурация крови кислородом у больных ХОБЛ с различной степе-

нью бронхообструкции  

Показатели 
Контроль 

(n=110) 

Степень бронхообструкции 

II (n=56) III (n=38) IV (n=10) 

Сатурация крови ки-

слородом, % 

99 [98; 99] 97 [96; 99] 

p1=0,051 

 

93 [90; 94] 

p1<0,001 

p2<0,001 

 

91 [90; 93] 

p1<0,001 

p2<0,001 

p3=1,0 

Примечание: р1 – уровень статистической значимости различий с группой соматически здоро-

вых лиц, р2 – с больными ХОБЛ со II степенью бронхообструкции, р3 – с больными ХОБЛ с III 

степенью бронхообструкции 
 

Было отмечено снижение сатурации крови кислородом у больных ХОБЛ с 

нарастанием выраженности бронхообструкции. При этом сатурация крови кисло-

родом у больных с III и IV степенями бронхообструкции была статистически зна-
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чимо (p<0,001) ниже, чем у больных со II степенью. Между собой значения сату-

рации крови кислородом у больных с III и IV степенями были сопоставимы 

(p=1,0).  

В группе больных ИМ+ХОБЛ показатель сатурации крови кислородом так-

же не продемонстрировал статистически значимой зависимости от выраженности 

бронхообструкции (таблица 67).  

Таблица 67 – Сатурация крови кислородом у больных ИМ+ХОБЛ с различной 

степенью бронхообструкции  

Показатели 
Контроль 

(n=110) 

Степень бронхообструкции 

II (n=68) III (n=88) IV (n=39) 

Сатурация крови ки-

слородом, % 

99 [98; 99] 92 [91; 94] 

p1<0,001 

 

 

p4<0,001 

92 [90; 97] 

p1<0,001 

p2=1,0 

 

p4=1,0 

91 [90; 92] 

p1<0,001 

p2=0,441 

p3=0,204 

p4=1,0 

Примечание: р1 – уровень статистической значимости различий с группой соматически здоро-

вых лиц, р2 – с больными ИМ+ХОБЛ со II степенью бронхообструкции, р3 – с больными 

ИМ+ХОБЛ с III степенью бронхообструкции, р4 – с больными ХОБЛ с аналогичной степенью 

бронхообструкции  

 

Полученные данные позволяют говорить о том, что сатурация крови кисло-

родом зависит от степени бронхообструкции у больных ХОБЛ в виде мононозо-

логии. У коморбидных больных ИМ+ХОБЛ выраженность бронхообструкции не 

влияет на сатурацию крови кислородом, что свидетельствует о наличии иных 

факторов, определяющих уровень газообмена.  

Связи, выявленные при проведении корреляционного анализа между уров-

нем сатурации крови кислородом и клинико-функциональными характеристиками 

ХОБЛ в группе больных с ХОБЛ и у больных ИМ+ХОБЛ представлены в таблице 

68.  

Показатель сатурации крови кислородом продемонстрировал высокую мно-

жественную корреляцию с клинико-функциональными характеристиками ХОБЛ, 

такими как индекс курения, ОФВ1, степень бронхообструкции, результаты 

mMRS- и КАТ-теста, стаж курения. 
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Таблица 68 – Корреляционные связи между показателями сатурации крови кисло-

родом и клинико-функциональными характеристиками ХОБЛ у больных у боль-

ных ИМ+ХОБЛ и ХОБЛ  
 Сатурация, % 

Больные ИМ+ХОБЛ Больные ХОБЛ 

ρ p ρ p 

Индекс курения -0,339 <0,001 -0,344 <0,001 

ОФВ1 0,181 0,011 0,682 <0,001 

Степень бронхооб-

струкции 

-0,201 0,005 -0,790 <0,001 

mMRS-тест -0,189 0,008 -0,489 <0,001 

КАТ-тест -0,165 0,021 -0,295 0,002 

Стаж курения 0,096 0,183 -0,475 <0,001 

Примечание: ρ – коэффициент корреляции Спирмена 

p – уровень статистической значимости 

 

При этом между сатурацией крови кислородом и ОФВ1 отмечалась прямая 

связь заметной силы по шкале Чеддока (ρ=0,682, p<0,001), с остальными показа-

телями – отрицательные корреляционные связи высокой силы (со степенью брон-

хообструкции – ρ=-0,790, p<0,001), умеренной силы (с индексом курения – ρ=- 

0,344, p<0,001, с mMRS-тестом – ρ=-0,489, p<0,001, со стажем курения – ρ=-0,475, 

p<0,001). 

Из клинических и функциональных характеристик ХОБЛ наибольшее коли-

чество корреляционных связей продемонстрировали индекс курения, степень 

бронхообструкции, mMRS-тест, КАТ-тест.  

В группе больных ИМ+ХОБЛ между сатурацией крови кислородом. и ОФВ1 

отмечалась положительная корреляционная связь слабой силы (ρ=0,181, p=0,011), 

с остальными показателями обнаруживались прямые корреляционные связи: уме-

ренной силы – с индексом курения (ρ=-0,339, p<0,001), слабой силы – со степенью 

бронхообструкции (ρ=-0,201, p=0,005), mMRS-тестом (ρ=-0,189, p=0,008), КАТ-

тестом (ρ=-0,165, p=0,021). Обращала на себя меньшая сила связей между анало-

гичными показателями в группе больных ХОБЛ в виде мононозологии.  

Таким образом, в группе больных ИМ+ХОБЛ показатель сатурации крови 

кислородом продемонстрировал связь с большинством клинико-функциональных 

характеристик ХОБЛ. Наиболее часто коррелирующими параметрами со стороны 
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ХОБЛ стали индекс курения, степень бронхообструкции, результаты mMRS-теста 

и КАТ-теста.  
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3.5. Маркеры воспаления в группах наблюдения 

 

Нам представлялось интересным оценить выраженность воспалительной 

реакции у больных ИМ+ХОБЛ и определить, происходит ли потенцирование сис-

темного воспаления, присутствующего при мононозологиях, у больных с кардио-

респираторной синтропией. 

Для оценки и сопоставления выраженности воспалительного процесса у 

больных с ИМ без ХОБЛ и ХОБЛ в качестве мононозологии и у коморбидных 

больных ИМ+ХОБЛ нами определялись такие маркеры воспаления, как высоко-

чувствительный СРБ и лактоферрин. Полученные в группах наблюдения данные 

представлены в таблице 69. 

Таблица 69 – Уровни маркеров воспаления в группах наблюдения  

Показатели 

Контроль 

(n=110) 

Больные 

ИМ+ХОБЛ 

(n=195) 

Больные ИМ 

без ХОБЛ 

(n=130) 

Больные ХОБЛ 

(n=104) 

Высокочувствительный 

СРБ, мг/л 

0,72 

[0,18; 1,55] 

 

6,14 

[2,14; 10,2] 

p1<0,001 

 

4,92 

[1,94-8,67] 

p1<0,001 

p2=0,139 

 

1,86 

[0,82; 4,7] 

p1<0,001 

p2<0,001 

p3<0,001 

Лактоферрин, нг/мл 

1042 

[505; 1205] 

1727 

[1132,5; 2295,5] 

p1<0,001 

 

1717 

[925; 2213] 

p1<0,001 

p2=0,467 

 

1463 

[836,5; 2170] 

p1<0,001 

p2=0,005 

p3=0,67 

Примечание: р1 – уровень статистической значимости различий с группой соматически здоро-

вых лиц, р2 – с больными ИМ+ХОБЛ, р3 – с больными ИМ без ХОБЛ  
 

Уровни изучаемых нами маркеров воспаления были повышены во всех 

группах наблюдения относительно контроля, что свидетельствует о наличии вос-

паления в патогенезе обоих изучаемых заболеваний – ИМ без ХОБЛ и ХОБЛ. Бо-

лее высокие значения и отсутствие статистически значимых различий уровней 

маркеров воспаления в группах больных ИМ без ХОБЛ свидетельствует о наи-

большей выраженности воспалительной реакции при острой коронарной патоло-

гии. Менее высокие значения маркеров воспаления у больных ХОБЛ в нашем ис-
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следовании мы связываем с тем, что все пациенты с ХОБЛ обследованы нами вне 

обострения, когда активность воспаления минимальна.  

В дальнейшем мы проанализировали уровни маркеров воспаления в зави-

симости от значимых характеристик ИМ и ХОБЛ. Данные, полученные при срав-

нении групп больных ИМ без ХОБЛ и ИМ+ХОБЛ в зависимости от наличия зуб-

ца Q, представлены в таблице 70. 

Таблица 70 – Уровни маркеров воспаления у больных ИМ+ХОБЛ и ИМ без ХОБЛ 

в зависимости от наличия зубца Q  

Показатели 
Контроль 

(n=110) 

ИМ+ХОБЛ ИМ без ХОБЛ 

Не Q-ИМ 

(n=49) 

Q-ИМ 

(n=146) 

Не Q-ИМ 

(n=29) 

Q-ИМ 

(n=101) 

Высокочувстви-

тельный СРБ, мг/л 

0,72 

[0,18; 1,55] 

 

5,63 

[2,24; 6,63] 

p1<0,001 

 

 

6,39 

[2,11; 10,26] 

p1<0,001 

p2=1,0 

 

1,76 

[1,23; 2,95] 

p1=0,049 

p3=0,006 

7,17 

[5,23; 9,38] 

p1<0,001 

p2<0,001 

p3=0,402 

Лактоферрин, 

нг/мл 

1042 

[505; 1205] 

1791 

[1128; 2457] 

p1<0,001 

 

 

1718 

[1134; 2271] 

p1<0,001 

p2=1,0 

 

1722 

[852; 2117] 

p1=0,011 

p3=0,613 

1713 

[961; 2241] 

p1<0,001 

p2=1,0 

p3=1,0 

Примечание: р1 – уровень статистической значимости различий с группой соматически здоро-

вых лиц, р2 – с больными не Q-ИМ в данной группе, р3 – с соответствующей подгруппой боль-

ных ИМ+ХОБЛ  
 

Статистически значимые различия между уровнями маркеров воспаления 

были выявлены только в группе больных ИМ без ХОБЛ и касались только СРБ, 

проявляясь статистически значимым его повышением у больных ИМ без ХОБЛ с 

зубцом Q (p<0,001). 

Также мы проанализировали уровни маркеров воспаления в группах наблю-

дения в зависимости от количества пораженных КА. Как следует из таблицы 71, 

лишь в группе больных ИМ без ХОБЛ были выявлены различия в выраженности 

воспалительной реакции в зависимости от глубины поражения миокарда. Они ка-

сались только СРБ – у больных с Q-ИМ без ХОБЛ его уровень был более высоким 

(p<0,001). 
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Таблица 71 – Уровни маркеров воспаления у больных ИМ+ХОБЛ и ИМ без ХОБЛ 

в зависимости от количества пораженных КА 

Показатели 
Контроль 

(n=110) 

ИМ+ХОБЛ ИМ без ХОБЛ 

Поражение 1 

КА 

(n=50) 

Поражение 2 

и более КА 

(n=145) 

Поражение 1 

КА 

(n=71) 

Поражение 2 

и более КА 

(n=59) 

Высокочувстви-

тельный СРБ, 

мг/л 

0,72 

[0,18; 1,55] 

 

5,63 

[2,24; 9,38] 

p1<0,001 

 

 

6,39 

[2,11; 10,26] 

p1<0,001 

p2=1,0 

 

3,89 

[2,01; 5,61]  

p1<0,001 

p3=0,46 

8,73  

[7,72; 10,19] 

p1<0,001 

p2<0,001 

p3=0,001 

Лактоферрин, 

нг/мл 

1042 

[505; 1205] 

1831 

[1128; 2457] 

p1<0,001 

 

 

1715 

[1134; 2271] 

p1<0,001 

p2=1,0 

 

1721 

[865,5; 2148,5] 

p1<0,001 

p3=0,943 

1713 

[969; 2287,5] 

p1<0,001 

p2=1,0 

p3=1,0 

Примечание: р1 – уровень статистической значимости различий с группой соматически здоро-

вых лиц, р2 – с больными ИМ с поражением 1 КА в данной группе, р3 – с соответствующей под-

группой больных ИМ+ХОБЛ  
 

Мы провели сопоставление уровней маркеров воспаления в зависимости от 

наличия осложнений в остром периоде ИМ. Полученные данные представлены в 

таблице 72. 

Таблица 72 – Уровни маркеров воспаления у больных ИМ+ХОБЛ и ИМ без ХОБЛ 

в зависимости от наличия осложнений в остром периоде ИМ  

Показатели 
Контроль 

(n=110) 

ИМ+ХОБЛ ИМ без ХОБЛ 

Неосложнен-

ное 

(n=111) 

Осложненное 

(n=84) 

Неослож-

ненное 

(n=98) 

Осложненное 

(n=32) 

Высокочувстви-

тельный СРБ, 

мг/л 

0,72 

[0,18; 1,55] 

 

2,37 

[1,58; 5,6] 

p1<0,001 

 

 

10,62 

[9,11; 12,59] 

p1<0,001 

p2<0,001 

 

5,12 

[2,95; 8,12]  

p1<0,001 

p3=0,06 

9,0 

[6,53; 12,04] 

p1<0,001 

p2=0,001 

p3=1,0 

Лактоферрин, 

нг/мл 

1042 

[505; 1205] 

1691 

[1004,5; 2358] 

p1<0,001 

 

 

1738 

[1299,5; 2282] 

p1<0,001 

p2=1,0 

 

1710 

[938; 2219] 

p1<0,001 

p3=1,0 

1729 

[799,5; 2123] 

p1=0,002 

p2=1,0 

p3=0,804 

Примечание: р1 – уровень статистической значимости различий с группой соматически здоро-

вых лиц, р2 – с больными с неосложненным течением ИМ в данной группе, р3 – с соответст-

вующей подгруппой больных ИМ+ХОБЛ  

 

Нами были выявлены различия в уровнях высокочувствительного СРБ у 

больных ИМ без ХОБЛ в зависимости от наличия осложнений в остром периоде 
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ИМ. Эти различия отсутствовали в группе коморбидных больных ИМ+ХОБЛ. 

Уровень лактоферрина не зависел от наличия или отсутствия осложнений ни в 

одной из групп наблюдения. 

Нами были сопоставлены значения маркеров воспаления у больных с раз-

личной степенью бронхообструкции. Значения в группе больных ХОБЛ представ-

лены в таблице 73. 

Таблица 73 – Уровни маркеров воспаления у больных ХОБЛ с различной степе-

нью бронхообструкции  

Показатели 
Контроль 

(n=110) 

Степень бронхообструкции 

II (n=56) III (n=38) IV (n=10) 

Высокочувствительный 

СРБ, мг/л 

0,72 

[0,18; 1,55] 

 

0,82 

[0,61; 1,32]  

p1=1,0 

 

4,99 

[3,83; 6,04] 

p1<0,001 

p2<0,001 

 

3,57 

[2,84; 6,83] 

p1<0,001 

p2=0,001 

p3=1,0 

Лактоферрин, нг/мл 1042 

[505; 1205] 

1622 

[823,5; 2181] 

p1=0,002 

 

1393 

[938; 2162] 

p1=0,009 

p2=1,0 

 

1370,5 

[798; 2139] 

p1=1,0 

p2=1,0 

p3=1,0 

Примечание: р1 – уровень статистической значимости различий с группой соматически здоро-

вых лиц, р2 – с больными ХОБЛ со II степенью бронхообструкции, р3 – с больными ХОБЛ с III 

степенью бронхообструкции  

 

Уровень высокочувствительного СРБ у больных ХОБЛ со II степенью 

бронхообструкции составил 0,82 [0,61; 1,32] мг/л, что было сопоставимо со значе-

ниями в группе контроля (p=1,0). У больных ХОБЛ с III и IV степенями бронхо-

обструкции уровень СРБ достигал 4,99 [3,83; 6,04] мг/л и 3,57 [2,84; 6,83] мг/л со-

ответственно, статистически значимо (p<0,001) превышая значения в группе кон-

троля и у больных со II степенью бронхообструкции. В подгруппах с III и IV сте-

пенями бронхообструкции уровень СРБ был сопоставим (p=1,0). 

Уровень лактоферрина у больных ХОБЛ не зависел от выраженности брон-

хообструкции (p=1,0). 

Данные об уровнях воспалительных маркеров у больных ИМ+ХОБЛ в зави-

симости от степени бронхообструкции представлены в таблице 74. 
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Таблица 74 – Уровни маркеров воспаления у больных ИМ+ХОБЛ с различной 

степенью бронхообструкции  

Показатели 
Контроль 

(n=110) 

Степень бронхообструкции 

II (n=68) III (n=88) IV (n=39) 

Высокочувствительный 

СРБ, мг/л 

0,72 

[0,18; 1,55] 

 

5,99 

[1,2; 10,02]  

p1<0,001 

 

 

p4<0,001 

5,54 

[2,67; 6,51] 

p1<0,001 

p2=1,0 

 

p4=1,0 

10,83 

[9,47; 14,06] 

p1<0,001 

p2<0,001 

p3=0,028 

p4=1,0 

Лактоферрин, нг/мл 1042 

[505; 1205] 

1564 

[885; 2183,5] 

p1<0,001 

 

 

p4=1,0 

1963 

[1338,5; 2465] 

p1<0,001 

p2=0,054 

 

p4=0,039 

1738 

[1366,5; 2161] 

p1<0,001 

p2=1,0 

p3=1,0 

p4=1,0 

Примечание: р1 – уровень статистической значимости различий с группой соматически здоро-

вых лиц, р2 – с больными ИМ+ХОБЛ со II степенью бронхообструкции, р3 – с больными 

ИМ+ХОБЛ с III степенью бронхообструкции, р4 – с больными ХОБЛ с аналогичной степенью 

бронхообструкции  

 

У больных ИМ+ХОБЛ со II и III степенями бронхообструкции уровень СРБ 

составил 5,99 [1,2; 10,02] мг/л и 5,54 [2,67; 6,51] мг/л соответственно. В обоих 

случаях это статистически значимо (p<0,001) превышало соответствующие пока-

затели в группе контроля. Между этими же параметрами в данных подгруппах 

статистически значимых различий не было (p=1,0). Только при наличии IV степе-

ни бронхообструкции уровень СРБ существенно превышал значения данного по-

казателя у пациентов с менее выраженной бронхообструкцией, составив 10,83 

[9,47; 14,06] мг/л (p<0,001 – по сравнению с контролем и со II степенью бронхо-

обструкции, p=0,028 – по сравнению с III степенью бронхообструкции). 

Уровень лактоферрина в подгруппах с различной степенью бронхообструк-

ции был статистически значимо выше значений данного показателя в группе кон-

троля, однако между собой в подгруппах с различной степенью бронхообструк-

ции статистически значимые различия отсутствовали. По сравнению с группой 

больных ХОБЛ уровень лактоферрина у больных ИМ+ХОБЛ отличался только 

при III степени бронхообструкции – у коморбидных больных он был статистиче-

ски значимо выше, чем у пациентов с ХОБЛ в виде мононозологии (p=0,039). При 
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II и IV степенях бронхообструкции уровни лактоферрина у больных ХОБЛ и 

ИМ+ХОБЛ были сопоставимы (p=1,0). 

Таким образом, у больных ХОБЛ в виде мононозологии уровень высоко-

чувствительного СРБ был более высоким при выраженной (III и IV степенях) 

бронхообструкции. В группе коморбидных больных ИМ+ХОБЛ сохранялась дан-

ная тенденция – уровень СРБ был более высоким у больных с IV степенью брон-

хообструкции. Уровень лактоферрина не зависел от степени бронхообструкции 

ни в одной из групп наблюдения. 

В таблице 75 представлены корреляционные связи между маркерами воспа-

ления и рядом клинико-функциональных характеристик ХОБЛ. 

Таблица 75 – Корреляционные связи между показателями маркеров воспаления и 

клинико-функциональными характеристиками ХОБЛ у больных ХОБЛ  

Показатели 

Высокочувствительный СРБ Лактоферрин 

ρ P ρ p 

Индекс курения 0,631 <0,001 -0,012 0,905 

ОФВ1 -0,747 <0,001 -0,016 0,872 

Степень бронхообструкции 0,815 <0,001 0,013 0,898 

mMRS-тест 0,535 <0,001 0,128 0,195 

КАТ-тест 0,252 0,01 0,013 0,9 

Стаж курения 0,562 <0,001 -0,023 0,818 

Примечание: ρ – коэффициент корреляции Спирмена 

p – уровень статистической значимости 

 

Нами была выявлена положительная корреляционная связь высокой силы 

уровня СРБ со степенью бронхообструкции (ρ=0,815, p<0,001), корреляционные 

связи заметной силы – с индексом курения (ρ=0,631, p<0,001) с частотой обостре-

ний (ρ=0,584, p<0,001), со стажем курения (ρ=0,562, p<0,001), с результатами 

mMRS-теста (ρ=0,535, p<0,001), слабой силы – с результатами КАТ-теста 

(ρ=0,252, p=0,01). Также была выявлена обратная корреляционная связь высокой 

силы между уровнем СРБ и ОФВ1 (ρ=-0,747, p<0,001). Данные о корреляционных 

взаимосвязях с клинико-функциональными характеристиками ХОБЛ, полученные 

в группе больных ИМ+ХОБЛ, представлены в таблице 76. 
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Таблица 76 – Корреляционные связи между показателями воспаления и клинико-

функциональными характеристиками ХОБЛ у больных ИМ+ХОБЛ  

Показатели 
Высокочувствительный СРБ Лактоферрин 

ρ P ρ p 

Индекс курения 0,391 <0,001 0,075 0,295 

ОФВ1 -0,337 <0,001 -0,078 0,278 

Степень бронхообструкции 0,321 <0,001 0,124 0,084 

mMRS-тест 0,367 <0,001 0,035 0,632 

КАТ-тест 0,322 <0,001 0,197 0,006 

Стаж курения 0,152 0,034 0,177 0,013 

Примечание: ρ – коэффициент корреляции Спирмена 

p – уровень статистической значимости 

 

В данной группе наблюдения выявлялись корреляционные связи между 

уровнем СРБ и клинико-функциональными характеристиками ХОБЛ: положи-

тельные связи умеренной силы – с индексом курения (ρ=0,395, p<0,001), с резуль-

татами mMRS-теста (ρ=0,367, p<0,001), с результатами КАТ-теста (ρ=0,322, 

p<0,001), со степенью бронхообструкции (ρ=0,321, p<0,001), слабой силы – с час-

тотой обострений (ρ=0,207, p=0,004), со стажем курения (ρ=0,152, p=0,034), а так-

же обратная корреляционная связь умеренной силы – с ОФВ1 (ρ=-0,337, p<0,001). 

Уровень лактоферрина имел положительные корреляционные связи слабой 

силы с результатами КАТ-теста (ρ=0,197, p=0,006) и со стажем курения (ρ=0,177, 

p=0,013). 
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3.6. Маркеры функции почек в группах наблюдения 

 

С целью оценки работы почек у коморбидных больных с ИМ+ХОБЛ мы 

проанализировали уровни мочевины, креатинина и СКФ в группах наблюдения. 

Также мы сопоставили количество пациентов с протеинурией (представленной 

микроальбуминурией). Полученные данные представлены в таблице 77 и на ри-

сунке 4.  

Таблица 77 – Маркеры функции почек в группах наблюдения 

Показатели 

Контроль 

(n=110) 

Больные 

ИМ+ХОБЛ 

(n=195) 

Больные ИМ 

без ХОБЛ 

(n=130) 

Больные ХОБЛ 

(n=104) 

Мочевина, ммоль/л 

 

5,1 [3,8-6,3] 6,4 [4,8-8,1] 

p1<0,001 

 

5,9 [4,7-7,0]  

p1=0,004 

p2=0,514 

 

6,3 [4,9-7,7] 

p1<0,001 

p2=1,0 

p3=1,0 

Креатинин, мкмоль/л 65,0  

[56,0-71,0] 

81,0  

[77,0-95,0] 

p1<0,001 

 

77,0  

[67,0-88,0] 

p1<0,001 

p2<0,001 

 

77,0  

[67,0-88,0] 

p1<0,001 

p2<0,001 

p3=1,0 

СКФ, мл/мин/1,73 м
2
 110,9 

[97,4-127,6] 

104,0 

[89,2-116,5] 

p1=0,001 

 

103,7 

[91,1-119,2] 

p1=0,043 

p2=1,0 

 

100,3 

[87,9-116,5] 

p1=0,001 

p2=1,0 

p3=1,0 

Примечание: р1 – уровень статистической значимости различий с группой соматически здоро-

вых лиц, р2 – с больными ИМ+ХОБЛ, р3 – с больными ИМ без ХОБЛ  

 

У больных ИМ+ХОБЛ, ИМ без ХОБЛ и ХОБЛ уровни мочевины, креати-

нина и СКФ превосходили значения, полученные в группе контроля. При сравне-

нии показателей внутри групп статистически значимые различия получены толь-

ко для СКФ – у больных ИМ+ХОБЛ СКФ была наименьшей. Уровни мочевины и 

креатинина в группах наблюдения были сопоставимы. Удельный вес больных с 

СКФ менее 90 мл/мин/1,73 м
2
 был наибольшим в группе больных с ХОБЛ, а лиц с 

протеинурией – в группе больных ИМ без ХОБЛ. 
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Рисунок 4 – Удельный вес лиц с СКФ менее 90 мл/мин/1,73 м

2 
и протеинурией в 

группах наблюдения 

 

Мы проанализировали и сопоставили показатели функции почек в зависи-

мости от глубины поражения миокарда. Полученные данные представлены в таб-

лице 78 и на рисунке 5. 

Таблица 78 – Маркеры функции почек у больных ИМ+ХОБЛ и ИМ без ХОБЛ с 

различной глубиной поражения миокарда  

Показатели 
Контроль 

(n=110) 

ИМ+ХОБЛ ИМ без ХОБЛ 

Не Q-ИМ 

(n=49) 

Q-ИМ 

(n=146) 

Не Q-ИМ 

(n=29) 

Q-ИМ 

(n=101) 

Мочевина, 

ммоль/л 

 

5,1 

[3,8-6,3] 

5,9 

[4,8-7,6] 

p1=0,016 

 

 

6,4 

[4,7-8,3] 

p1<0,001 

p2=1,0 

 

5,5 

[4,7-6,2] 

p1=1,0 

p3=1,0 

6,2 

[4,8-7,2] 

p1=0,003 

p2=1,0 

p3=1,0 

Креатинин, 

мкмоль/л 

65,0 

[56,0-71,0] 

80,0  

[77,0-88,0] 

p1<0,001 

 

 

82,0  

[77,0-97,0] 

p1<0,001 

p2=1,0 

 

76,0  

[68,0-94,0] 

p1<0,001 

p3=0,594 

77,0  

[67,0-88,0] 

p1<0,001 

p2=1,0 

p3<0,001 

СКФ, 

мл/мин/1,73 

м
2
 

110,9 

[97,4-127,6] 

109,7 

[98,9-118,0] 

p1=1,0 

 

102,5 

[88,7-115,4] 

p1<0,001 

p2=1,0 

 

105,1 

[91,1-118,8] 

p1=0,328 

p3=1,0 

103,7 

[91,4-119,2] 

p1=0,183 

p2=1,0 

p3=1,0 

Примечание: р1 – уровень статистической значимости различий с группой соматически здоро-

вых лиц, р2 – с больными не Q-ИМ в данной группе, р3 – с соответствующей подгруппой боль-

ных ИМ+ХОБЛ  
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Рисунок 5 – Удельный вес лиц с СКФ менее 90 мл/мин/1,73 м

2 
и протеинурией у 

больных ИМ+ХОБЛ и ИМ без ХОБЛ в зависимости от глубины поражения мио-

карда 

 

В нашем исследовании не было выявлено различий в показателях функции 

почек в зависимости от наличия зубца Q на ЭКГ. 

Нами были сопоставлены значения показателей функции почек у лиц с од-

но- и многососудистым поражением КА (таблица 79, рисунок 6). 

Нами не было выявлено различий в показателях функции почек у больных 

ИМ без ХОБЛ и ИМ+ХОБЛ при одно- и многососудистом поражении КА. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

13,6

22,4

27,4

24,1 23,8

0

10,2

2,7 3,4

9,9

0

5

10

15

20

25

30

У
д

ел
ь
н

ы
й

 в
е
с,

 %

СКФ менее 90 

мл/мин/1,73 м2

Протеинурия



157 
 

 

 

Таблица 79 – Маркеры функции почек у больных ИМ+ХОБЛ и ИМ без ХОБЛ при 

одно- и многососудистом поражении КА 
Показатели Контроль 

(n=110) 

ИМ+ХОБЛ ИМ без ХОБЛ p 

Поражение 

1 КА 

(n=50) 

Поражение 

2 и более 

КА 

(n=145) 

Поражение 

1 КА 

(n=71) 

Поражение 

2 и более 

КА 

(n=59) 

Мочевина, 

ммоль/л 

 

5,1 

[3,8-6,3] 

6,1 

[4,8-7,6] 

p1=0,01 

 

 

6,4 

[4,7-8,3] 

p1<0,001 

p2=1,0 

 

5,6 

[4,5-6,4] 

p1=1,0 

p3=0,745 

6,4 

[5,2-7,5] 

p1<0,001 

p2=0,082 

p3=1,0 

<0,001 

 

Креатинин, 

мкмоль/л 

65,0 

[56,0-71,0] 

80,0  

[77,0-88,0] 

p1<0,001 

 

 

82,0  

[77,0-97,0] 

p1<0,001 

p2=1,0 

 

76,0  

[67,5-86,5] 

p1<0,001 

p3=0,032 

77,0  

[66,5-91,0] 

p1<0,001 

p2=1,0 

p3=0,006 

<0,001 

 

СКФ, 

мл/мин/1,73 

м
2
 

110,9 

[97,4-127,6] 

102,5 

[89,0-122,0] 

p1=0,731 

 

 

102,5 

[88,9-115,4] 

p1<0,001 

p2=1,0 

 

105,1 

[93,2-118,5] 

p1=0,254 

p3=1,0 

103,7 

[91,4-119,2] 

p1=0,232 

p2=1,0 

p3=1,0 

0,002 

 

Примечание: р – уровень статистической значимости различий при сравнении 5-и групп, р1 – с 

группой соматически здоровых лиц, р2 – с больными ИМ с поражением 1 КА в данной группе, 

р3 – с соответствующей подгруппой больных ИМ+ХОБЛ 

 

 

 
Рисунок 6 – Удельный вес лиц с СКФ менее 90 мл/мин/1,73 м

2 
и протеинурией у 

больных ИМ+ХОБЛ и ИМ без ХОБЛ с одно- и многососудистым поражением КА 
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Мы проанализировали уровни маркеров функции почек у больных в груп-

пах наблюдения в зависимости от наличия осложнений в остром периоде ИМ 

(таблица 80 рисунок 7). 

Таблица 80 – Маркеры функции почек у больных ИМ+ХОБЛ и ИМ без ХОБЛ в 

зависимости от наличия осложнений в остром периоде ИМ  

Показатели 
Контроль 

(n=110) 

ИМ+ХОБЛ ИМ без ХОБЛ 

Неосложнен-

ное 

(n=111) 

Осложненное 

(n=84) 

Неосложненное 

(n=98) 

Осложненное 

(n=32) 

Мочевина, 

ммоль/л 

 

5,1 

[3,8-6,3] 

5,9 

[4,7-7,6] 

p1=0,004 

 

 

7,3 

[5,0-8,4] 

p1<0,001 

p2=0,124 

 

5,6 

[4,3-6,8] 

p1=0,347 

p3=1,0 

6,4 

[5,8-8,5] 

p1<0,001 

p2=0,03 

p3=1,0 

Креатинин, 

мкмоль/л 

65,0 

[56,0-71,0] 

79,0  

[76,0-86,0] 

p1<0,001 

 

 

91,5  

[77,0-100,0] 

p1<0,001 

p2=0,225 

 

76,0  

[67,0-85,0] 

p1<0,001 

p3=0,003 

77,5  

[69,0-93,5] 

p1<0,001 

p2=0,896 

p3=0,196 

СКФ, 

мл/мин/1,73 

м
2
 

110,9 

[97,4-127,6] 

107,5 

[96,2-118,1] 

p1=0,352 

 

 

96,5 

[83,4-115,4] 

p1<0,001 

p2=0,039 

 

103,7 

[92,9-119,9] 

p1=0,159 

p3=1,0 

102,4 

[89,0-118,1] 

p1=0,441 

p2=1,0 

p3=1,0 

Примечание: р1 – уровень статистической значимости различий с группой соматически здоро-

вых лиц, р2 – с больными с неосложненным течением ИМ в данной группе, р3 – с соответст-

вующей подгруппой больных ИМ+ХОБЛ  

 

 
Рисунок 7 – Удельный вес лиц с СКФ менее 90 мл/мин/1,73 м

2 
и протеинурией у 

больных ИМ+ХОБЛ и ИМ без ХОБЛ в зависимости от наличия осложнений ИМ 
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Различия в показателях функции почек у больных с неосложненным и ос-

ложненным течением ИМ касались только величины СКФ в группе коморбидных 

пациентов. При осложненном течении ИМ+ХОБЛ данный показатель был стати-

стически значимо ниже, чем при отсутствии осложнений. В группе ИМ без ХОБЛ 

таких различий не наблюдалось. Остальные показатели функционального состоя-

ния почек не продемонстрировали различий в зависимости от наличия или отсут-

ствия осложнений в остром периоде ИМ. 

Нами были сопоставлены маркеры функции почек при различной степени 

бронхообструкции среди пациентов с ХОБЛ и ИМ+ХОБЛ. Данные, полученные в 

группе больных ХОБЛ, представлены в таблице 81 и на рисунке 8. 

Таблица 81 – Маркеры функции почек у больных ХОБЛ с различной степенью 

бронхообструкции  

Показатели 
Контроль 

(n=110) 

Степень бронхообструкции p 

II (n=56) III (n=38) IV (n=10) 

Мочевина, 

ммоль/л 

 

5,1 [3,8-6,3] 6,3 [4,9-7,6] 

p1=0,008 

6,2 [4,4-7,8] 

p1=0,159 

p2=1,0 

7,5 [5,4-8,9] 

p1=0,015 

p2=1,0 

p3=1,0 

<0,001 

 

Креатинин, 

мкмоль/л 

65,0  

[56,0-71,0] 

73,5  

[66,0-84,5] 

p1<0,001 

78,0  

[70,0-89,0] 

p1<0,001 

p2=1,0 

81,0  

[67,0-94,0] 

p1=0,002 

p2=1,0 

p3=1,0 

<0,001 

 

СКФ, мл/мин/1,73 

м
2
  

110,9 

[97,4-127,6] 

100,6 

[86,8-122,0] 

p1=0,175 

101,1 

[88,6-115,2] 

p1=0,094 

p2=1,0 

93,7 

[91,6-108,2] 

p1=0,267 

p2=1,0 

p3=1,0 

0,001 

 

Примечание: р – уровень статистической значимости различий при сравнении 7-и групп, р1 – с 

группой соматически здоровых лиц, р2 – с больными ХОБЛ со II степенью бронхообструкции, 

р3 – с больными ХОБЛ с III степенью бронхообструкции  
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Рисунок 8 – Удельный вес лиц с СКФ менее 90 мл/мин/1,73 м

2 
и протеинурией у 

больных ХОБЛ в зависимости от степени бронхообструкции 

 

Нами не было отмечено различий при сопоставлении показателей функции 

почек у больных ХОБЛ с различной степенью бронхообструкции. 

Сравнительные данные о маркерах функции почек в группе больных 

ИМ+ХОБЛ в зависимости от степени бронхообструкции представлены в таблице 

82 и на рисунке 9. 

В нашем исследовании не было отмечено различий при сопоставлении по-

казателей функции почек у больных ИМ+ХОБЛ с различной степенью бронхооб-

струкции. 
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Таблица 82 – Маркеры функции почек у больных ИМ+ХОБЛ с различной степе-

нью бронхообструкции  

Показатели 
Контроль 

(n=110) 

Степень бронхообструкции p 

II (n=68) III (n=88) IV (n=39) 

Мочевина, 

ммоль/л 

 

5,1 [3,8-6,3] 5,8 [4,3-7,0] 

p1=1,0 

 

 

p4=1,0 

6,7 [4,8-8,3] 

p1<0,001 

p2=0,248 

 

p4=1,0 

7,7 [5,5-8,7] 

p1<0,001 

p2=0,015 

p3=1,0 

p4=1,0 

<0,001 

 

Креатинин, 

мкмоль/л 

65,0 

[56,0-71,0] 

78,0 

[72,0-88,0] 

p1<0,001 

 

 

p4=0,232 

81,5 

[77,5-95,0] 

p1<0,001 

p2=1,0 

 

p4=0,618 

97,0 

[75,0-103,5] 

p1<0,001 

p2=1,0 

p3=1,0 

p4=1,0 

<0,001 

 

СКФ, мл/мин/1,73 

м
2
 

110,9 

[97,4-127,6] 

107,0 

[94,1-117,7] 

p1=0,847 

 

 

p4=1,0 

104,2 

[89,2-115,0] 

p1=0,014 

p2=1,0 

 

p4=1,0 

94,4 

[80,1-121,3] 

p1=0,013 

p2=1,0 

p3=1,0 

p4=1,0 

0,001 

 

Примечание: р – уровень статистической значимости различий при сравнении 7-и групп, р1 – с 

группой соматически здоровых лиц, р2 – с больными ИМ+ХОБЛ со II степенью бронхообст-

рукции, р3 – с больными ИМ+ХОБЛ с III степенью бронхообструкции, р4 – с больными ХОБЛ с 

аналогичной степенью бронхообструкции  

 

 

Рисунок 9 – Удельный вес лиц с СКФ менее 90 мл/мин/1,73 м
2 

и протеинурией у 

больных ИМ+ХОБЛ в зависимости от степени бронхообструкции 
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В таблице 83 отражены корреляционные связи между маркерами функции 

почек и рядом клинико-функциональных характеристик ХОБЛ. 

Таблица 83 – Корреляционные связи между маркерами функции почек и клинико-

функциональными характеристиками у больных ХОБЛ  

Показатели 

Мочевина, 

моль/л 

Креатинин, 

мкмоль/л 

СКФ, 

мл/мин/1,73 м
2
 

Наличие про-

теинурии,% 

ρ (p) ρ (p) ρ (p) ρ (p) 

Индекс курения 
0,055 

(p=0,582) 

0,177 

(p=0,072) 

-0,178 

(p=0,071) 

0,142 

(p=0,149) 

ОФВ1 
-0,055 

(p=0,58) 

-0,238 

(p=0,015) 

0,09 

(p=0,365) 

-0,113 

(p=0,252) 

Степень бронхооб-

струкции 

0,117 

(p=0,237) 

0,222 

(p=0,023) 

-0,117 

(p=0,238) 

0,179 

(p=0,069) 

mMRS-тест 
0,109 

(p=0,271) 

0,246 

(p=0,012) 

-0,148 

(p=0,133) 

0,192 

(p=0,05) 

КАТ-тест 
0,075 

(p=0,451) 

0,084 

(p=0,398) 

-0,093 

(p=0,347) 

0,146 

(p=0,138) 

Стаж курения 
0,054 

(p=0,583) 

0,114 

(p=0,25) 

-0,302 

(p=0,002) 

0,147 

(p=0,135) 

Примечание: ρ – коэффициент корреляции Спирмена 

p – уровень статистической значимости 

 

Среди больных ХОБЛ корреляционные связи между маркерами функции 

почек и клинико-функциональными характеристиками ХОБЛ были немногочис-

ленны и слабо выражены. Наиболее часто коррелирующими параметрами среди 

маркеров функции почек стали уровни креатинина и СКФ, среди характеристик 

ХОБЛ – результаты mMRS-теста и частота обострений ХОБЛ. 

В таблице 84 отражены выявленные корреляционные связи между маркера-

ми функции почек и клинико-функциональными характеристиками ХОБЛ в груп-

пе больных ИМ+ХОБЛ. 

Среди маркеров функции почек наиболее часто коррелирующими оказались 

уровни мочевины и креатинина, а среди характеристик ХОБЛ – ОФВ1, степень 

бронхообструкции, результаты mMRS-теста, результаты КАТ-теста. Следует от-

метить слабую выраженность выявленных корреляционных связей. 
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Таблица 84 – Корреляционные связи между маркерами функции почек и клинико-

функциональными характеристиками ХОБЛ у больных ИМ+ХОБЛ  

Показатели 

Мочевина, 

моль/л 

Креатинин, 

мкмоль/л 

СКФ, 

мл/мин/1,73 м
2
 

Наличие про-

теинурии,% 

ρ (p) ρ (p) ρ (p) ρ (p) 

Индекс курения 
0,133 

(p=0,063) 

0,1 

(p=0,166) 

-0,144 

(p=0,044) 

0,109 

(p=0,128) 

ОФВ1 
-0,234 

(p=0,001) 

-0,224 

(p=0,002) 

0,105 

(p=0,145) 

-0,09 

(p=0,208) 

Степень бронхооб-

струкции 

0,257 

(p<0,001) 

0,222 

(p=0,002) 

-0,117 

(p=0,105) 

0,132 

(p=0,065) 

mMRS-тест 
0,207 

(p=0,004) 

0,138 

(p=0,055) 

-0,09 

(p=0,212) 

0,145 

(p=0,043) 

КАТ-тест 
0,232 

(p=0,001) 

0,208 

(p=0,003) 

-0,087 

(p=0,224) 

0,087 

(p=0,228) 

Стаж курения 
-0,034 

(p=0,64) 

-0,077 

(p=0,285) 

-0,076 

(p=0,29) 

-0,021 

(p=0,77) 

Фенотип ХОБЛ 
0,243 

(p=0,001) 

0,281 

(p<0,001) 

-0,205 

(p=0,004) 

0,118 

(p=0,099) 

Примечание: ρ – коэффициент корреляции Спирмена 

p – уровень статистической значимости 
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ГЛАВА 4. КЛАСТЕРНЫЙ АНАЛИЗ МАРКЕРОВ СИНДРОМА 

ЭНДОГЕННОЙ ИНТОКСИКАЦИИ У БОЛЬНЫХ 

В ГРУППАХ НАБЛЮДЕНИЯ 

 

 

По результатам оценки клинико-анамнестических характеристик, физи-

кальных данных, результатов инструментального обследования и биохимических 

маркеров ЭИ нами было установлено, что группы наблюдения гетерогенны. В 

связи с этим является обоснованной кластеризация с последующим фенотипиро-

ванием больных.  

Мы предприняли попытку выделить группы больных по отношению к лабо-

раторным маркерам СЭИ посредством двухэтапного кластерного анализа. Анали-

зировались все изучаемые нами количественные показатели, характеризующие 

МСМ, гематологические индексы интоксикации, показатели апоптоза, перекисно-

го окисления липидов, белков и антиоксидантной защиты, сатурации крови ки-

слородом, воспаления и функции почек.  

В структуре исследуемой совокупности больных ИМ без ХОБЛ, ХОБЛ и 

ИМ+ХОБЛ нами были выделены четыре кластера. Доля первого кластера в общей 

структуре составляла 16,8%, второго – 11%, третьего – 40,7%, четвертого – 31,5%. 

Силуэтная мера связности и разделения составила 0,4, что соответствует средне-

му качеству кластеров.  

Результаты сравнения полученных кластеров по изучаемым признакам 

представлены в таблице 85. 

При сравнении полученных кластеров по изучаемым признакам были уста-

новлены статистически значимые различия ряда маркеров ЭИ в зависимости от 

принадлежности к кластерам.  
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Таблица 85 – Описание результатов кластерного анализа 

Признаки  

 

Кластер 1 

(n=72) 

Кластер 2 

(n=47) 

Кластер 3 

(n=175) 

Кластер 4 

(n=135) 

1 2 3 4 5 

ВСиНММпл, усл. 

ед., Me [Q1-Q3] 

26,38 [24,18-

29,58] 

19,52 [18,66-

25,32] 

p1<0,001 

24,51 [22,44-26,18] 

p1=1,0; p2<0,001; 

9,67 [9,18-11,35] 

p1<0,001; p2<0,001; 

p3<0,001 

ОПпл, г/л, Me [Q1-

Q3] 

0,92 [0,89-

0,98] 

0,64 [0,58-0,92] 

p1<0,001 

0,96 [0,83-1,23] 

p1=1,0; p2<0,001 

0,47 [0,38-0,58] 

p1<0,001; p2<0,001; 

p3<0,001 

ВСиНММэр, усл. 

ед., Me [Q1-Q3] 

32,69 [28,27-

36,07] 

26,37 [25,24-

28,5] 

p1<0,001 

28,65 [26,82-33,43] 

p1=0,01; p2=0,035 

21,24 [17,52-23,82] 

p1<0,001; p2<0,001; 

p3<0,001 

ОПэр, г/л, Me [Q1-

Q3] 

1,08 [0,92-

1,43] 

0,82 [0,78-0,97] 

p1<0,001 

0,99 [0,93-1,59] 

p1=1,0; p2<0,001 

0,72 [0,68-0,79] 

p1<0,001; p2<0,001; 

p3<0,001 

ВСиНММ мочи, 

усл. ед., Me [Q1-Q3] 

26,25 [24,72-

27,16] 

32,18 [28,33-

34,29] 

p1<0,001 

28,39 [26,43-30,94] 

p1<0,001; p2=0,004 

34,44 [32,17-36,41] 

p1<0,001; p2=0,001; 

p3<0,001 

ОП мочи, г/л, Me 

[Q1-Q3] 

4,11 [3,81-

4,37] 

5,13 [4,45-5,37] 

p1<0,001 

4,41 [3,99-5,12] 

p1<0,001; p2=0,019 

5,44 [5,21-5,84] 

p1<0,001; p2<0,001; 

p3<0,001 

КИ, Me [Q1-Q3] 

0,7 [0,6-0,8] 0,13 [0,08-0,14] 

p1<0,001 

0,7 [0,6-0,8] 

p1=1,0; p2<0,001 

0,29 [0,23-0,35] 

p1<0,001; p2<0,001; 

p3<0,001 

КЭ, Me [Q1-Q3] 

0,45 [0,4-

0,49] 

0,72 [0,54-0,77] 

p1<0,001 

0,53 [0,47-0,61] 

p1<0,001; p2=0,024 

1,11 [0,99-1,2] 

p1<0,001; p2<0,001; 

p3<0,001 

КП, Me [Q1-Q3]  

4,97 [4,72-

5,23] 

2,92 [2,55-4,33] 

p1<0,001 

4,38 [3,86-4,92] 

p1<0,001; p2<0,001 

2,52 [2,28-2,8] 

p1<0,001; p2<0,001; 

p3<0,001 

ИЭИ, Me [Q1-Q3] 

58,43 [50,66-

77,31] 

33,01 [30,79-

52,1] 

p1<0,001 

56,83 [48,87-71,37] 

p1=1,0; p2<0,001 

19,69 [17,28-22,72] 

p1<0,001; p2<0,001; 

p3<0,001 

Интактные клетки, 

%, Me [Q1-Q3] 

84,1 [83,1-

85,4] 

92,6 [91,2-94,5] 

p1<0,001 

93,7 [90,8-95,1] 

p1<0,001; p2=1,0 

95,3 [94,1-96,5] 

p1<0,001; p2<0,001; 

p3<0,001 

Клетки в апоптозе, 

%, Me [Q1-Q3] 

14,1 [12,7-

15,3] 

7,0 [5,1-9,1] 

p1<0,001 

5,6 [4,1-8,2] 

p1<0,001; p2=0,57 

3,5 [2,8-5,1] 

p1<0,001; p2<0,001; 

p3<0,001 

Клетки в раннем 

апоптозе, %, Me 

[Q1-Q3] 

12,35 [10,7-

13,4] 

6,3 [4,35-7,75] 

p1<0,001 

5,0 [3,7-7,4] 

p1<0,001; p2=1,0 

3,0 [2,45-4,55] 

p1<0,001; p2<0,001; 

p3<0,001 

Клетки в позднем 

апоптозе, %, Me 

[Q1-Q3] 

1,8 [1,25-2,5] 0,6 [0,3-1,0] 

p1<0,001 

0,5 [0,2-0,8] 

p1<0,001; p2=1,0 

0,38 [0,1-0,6] 

p1<0,001; p2=0,04; 

p3=0,135 

Клетки в некрозе, 

%, Me [Q1-Q3] 

1,4 [1,0-2,4] 0,6 [0,6-0,95] 

p1<0,001 

0,77 [0,57-1,2] 

p1<0,001; p2=0,042 

0,5 [0,27-1,0] 

p1<0,001; p2=1,0; 

p3<0,001 

МДА, мкмоль/мл, 

Me [Q1-Q3] 

9,91 [8,23-

10,11] 

6,44 [5,75-7,3] 

p1<0,001 

5,09 [4,07-7,12] 

p1<0,001; p2=0,002 

4,32 [3,81-4,72] 

p1<0,001; p2<0,001; 

p3<0,001 

АОПП, мкмоль/л, 

Me [Q1-Q3] 

346,24 

[300,65-

359,19] 

286,11 [195,62-

302,12] 

p1=0,006 

146,58 [91,9-191,29] 

p1<0,001; p2<0,001 

83,56 [74,16-102,5] 

p1<0,001; p2<0,001; 

p3<0,001 
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1 2 3 4 5 

Общая СОД, 

у.е./мл, Me [Q1-Q3] 

0,017 [0,014-

0,019] 

0,033 [0,026-

0,044] 

p1<0,001 

0,066 [0,043-0,112] 

p1<0,001; p2<0,001 

0,073 [0,063-0,169] 

p1<0,001; p2<0,001; 

p3<0,001 

ОАС, ммоль/л, Me 

[Q1-Q3] 

0,39 [0,25-

0,57] 

0,74 [0,69-0,8] 

p1=0,19 

1,28 [0,95-1,78] 

p1<0,001; p2<0,001 

2,16 [1,44-2,6] 

p1<0,001; p2<0,001; 

p3<0,001 

СРБ, мг/л, Me [Q1-

Q3] 

10,62 [9,52-

12,9] 

8,73 [6,43-11,65] 

p1=0,4 

3,12 [1,68-5,62] 

p1<0,001; p2<0,001 

3,34 [0,88-6,01] 

p1<0,001; p2<0,001; 

p3=1,0 

Сатурация крови 

кислородом, %, Me 

[Q1-Q3] 

90,0 [89,0-

92,0] 

94,0 [92,0-96,0] 

p1<0,001 

94,0 [91,0-97,0] 

p1<0,001; p2=1,0 

98,0 [96,5-99,0] 

p1<0,001; p2<0,001; 

p3<0,001 

Лейкоциты, Me [Q1-

Q3] 

9,9 [6,2-14,7] 9,4 [5,9-12,4] 

p1=1,0 

6,5 [5,8-9,0] 

p1<0,001; p2=0,037 

8,4 [6,0-11,3] 

p1=0,28; p2=1,0; p3=0,124 

ЛИИ, Me [Q1-Q3] 

2,45 [2,08-

2,85] 

3,2 [2,8-4,28] 

p1<0,001 

2,1 [1,6-2,33] 

p1<0,001; p2<0,001 

1,8 [1,53-2,35] 

p1<0,001; p2<0,001; 

p3=0,397 

ИСЛК, Me [Q1-Q3] 

3,83 [3,23-

4,3] 

3,35 [3,0-4,91] 

p1=1,0 

2,75 [2,41-3,45] 

p1<0,001; p2<0,001 

1,94 [1,58-2,57] 

p1<0,001; p2<0,001; 

p3<0,001 

НЛИ, Me [Q1-Q3] 

4,0 [3,0-4,0] 4,0 [4,0-6,0] 

p1=0,007 

3,0 [2,0-3,0] 

p1<0,001; p2<0,001 

2,0 [2,0-3,0] 

p1<0,001; p2<0,001; 

p3=0,062 

ЛИ, Me [Q1-Q3] 

0,27 [0,23-

0,39] 

0,2 [0,17-0,3] 

p1=0,004 

0,37 [0,3-0,48] 

p1<0,001; p2<0,001 

0,4 [0,3-0,51] 

p1<0,001; p2<0,001; 

p3=0,179 

ИРО, Me [Q1-Q3] 

12,28 [8,05-

19,95] 

5,07 [3,24-6,71] 

p1<0,001 

10,06 [6,75-17,88] 

p1=1,0; p2<0,001 

8,9 [6,2-12,93] 

p1=0,02; p2<0,001; 

p3=0,193 

СОЭ, мм/ч, Me [Q1-

Q3] 

10 [9-13] 9 [7-12] 

p1=1,0 

9 [7-12] 

p1=1,0; p2=1,0 

8 [5-11] 

p1<0,001; p2=0,088; 

p3<0,001 

Мочевина, ммоль/л, 

Me [Q1-Q3] 

7,5 [5,4-8,5] 6,2 [4,9-7,4] 

p1=0,233 

6,2 [4,7-7,7] 

p1=0,012; p2=1,0 

5,7 [4,6-6,9] 

p1<0,001; p2=1,0; 

p3=0,955 

Креатинин, 

мкмоль/л, Me [Q1-

Q3] 

88,5 [72,0-

99,5] 

77,0 [68,5-90,5] 

p1=0,076 

78,0 [71,0-88,0] 

p1=0,051; p2=1,0 

76,0 [67,0-83,5] 

p1<0,001; p2=1,0; 

p3=0,107 

ЯИ Даштаянца, Me 

[Q1-Q3] 

0,19 [0,15-

0,22] 

0,2 [0,15-0,22] 

p1=1,0 

0,16 [0,13-0,19] 

p1=0,005; p2=0,052 

0,2 [0,14-0,2] 

p1=1,0; p2=1,0; p3=0,044 

Лактоферрин, 

нг/мл, Me [Q1-Q3] 

1734 [1361-

2282] 

1792 [1462-2256] 1647 [925-2226] 1655 [877-2191] 

СКФ, мл/мин/1,73 

м
2
, Me [Q1-Q3] 

103,5 [86,6-

119,9] 

110,6 [91,4-

121,9] 

106,8 [91,5-120,5] 105,4 [92,8-120,1] 

Примечание: p – уровень статистической значимости различий при сравнении 4-х групп, р1 – с 

кластером 1, р2 – с кластером 2, р3 – с кластером 3 

 

КЛАСТЕР 1 характеризовался наиболее высокими показателями ВСиНММ 

и ОП в плазме крови и эритроцитах, высокими значениями КИ, ИЭИ и КП, низ-

кими уровнями ВСиНММ и ОП в моче и низким КЭ. Также первый кластер ха-
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рактеризовался статистически значимо более низким удельным весом интактных 

клеток при определении апоптоза, высоким содержанием клеток на всех стадиях 

апоптоза и некротических клеток. В данном кластере отмечались наиболее высо-

кие уровни маркеров перекисного окисления липидов и белков и низкие – марке-

ров антиоксидантной защиты. Здесь же наблюдался наиболее высокий уровень 

СРБ, низкие значения сатурации крови кислородом, умеренное повышение СОЭ, 

высокие значения лейкоцитов и индексов клеточной реактивности (ЛИИ, НЛИ, 

ИСЛК, ИРО), а также наиболее высокие уровни мочевины и креатинина и низкие 

– СКФ. Наличие в данном кластере маркеров эндотоксикоза, апоптоза, воспале-

ния, оксидативного стресса, гипоксии и нарушения работы почек характеризовало 

его как наиболее тяжелый, характеризующий выраженный СЭИ с нарушением 

элиминации эндотоксинов и позволило обозначить данный кластер как «Поли-

маркерно-ретенционный». 

КЛАСТЕР 2 характеризовался умеренно высокими уровнями МСМ и мар-

керов апоптоза, показателей перекисного окисления липидов и белков (МДА, 

АОПП) с низкими значениями маркеров антиоксидантной защиты (СОД, ОАС). 

Здесь отмечались высокие значения СРБ, а также были увеличены индексы кле-

точной реактивности. Интенсификация процессов перекисного окисления липи-

дов и белков при низком значении антиоксидантов характерна для острых стрес-

совых ситуаций, когда еще не запущен каскад адаптационных процессов. Уме-

ренно выраженный эндотоксикоз, дисбаланс про- и антиоксидантов в сочетании с 

воспалительной реакцией позволило нам обозначить данный кластер как «Некро-

тически-воспалительный». 

КЛАСТЕР 3 характеризовался высокими показателями ВСиНММ и ОП в 

плазме крови, ОП в эритроцитах, высокими значениями КИ, ИЭИ, умеренным по-

вышением ВСиНММ в эритроцитах и КП, умеренным снижением ВСиНММ и ОП 

в моче и КЭ. В данном кластере отмечалось умеренное повышение клеток на ран-

ней стадии апоптоза, а также СОЭ, умеренное снижение сатурации крови кисло-

родом. В данном кластере уровни маркеров перекисного окисления липидов и 
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белков были повышены, однако ниже, чем в кластере 2. Уровни антиоксидантов 

были ниже, чем в кластере 4, однако выше, чем в кластере 2. Умеренное повыше-

ние процессов пероксидации липидов и белков в сочетании с умеренным сниже-

нием антиоксидантов характерно для хронических воспалительных процессов, 

когда в ответ на активацию процессов перекисного окисления включаются меха-

низмы антиоксидантной защиты. Сочетание признаков умеренно-выраженных 

воспаления и апоптоза, гипоксии и особенности состояния перекисного окисления 

липидов и белков позволили обозначить данный кластер как «Гипоксически-

воспалительный». 

В КЛАСТЕРЕ 4 значения всех показателей не выходили за рамки рефе-

ренсных и были идентичны значениям в группе контроля. Уровни МСМ и марке-

ров апоптоза были наименьшими, не наблюдалось признаков воспаления, было 

сбалансированным соотношение процессов перекисного окисления липидов, бел-

ков и антиоксидантной защиты, отсутствовали признаки гипоксии и нарушение 

работы почек. Это позволило обозначить данный кластер как «Отсутствие СЭИ». 

Таким образом, при проведении кластерного анализа автоматически сфор-

мировалось четыре кластера: КЛАСТЕР 1 – «Полимаркерно-ретенционный», 

КЛАСТЕР 2 – «Некротически-воспалительный», КЛАСТЕР 3 – «Гипоксически-

воспалительный», КЛАСТЕР 4 – «Отсутствие СЭИ».   
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ГЛАВА 5. ФОРМИРОВАНИЕ ФЕНОТИПОВ БОЛЬНЫХ  

В ГРУППАХ НАБЛЮДЕНИЯ 

 

 

Для формирования фенотипов больных в группах наблюдения мы сопоста-

вили полученные ранее кластеры по клинико-анамнестическим параметрам и 

данным инструментальных исследований в каждой группе наблюдения. Результа-

ты сопоставления в группе больных ИМ без ХОБЛ представлены в таблице 86. 

Некротически-воспалительный фенотип  

Для некротически-воспалительного фенотипа СЭИ характерен средний воз-

раст, преобладание мужчин (64,5%), наличие в большинстве случаев Q-

образующего ИМ (83,9%) с элевацией сегмента ST (77,4%). При данном фенотипе 

преобладало однососудистое поражение инфаркт-связанной КА, многососудистое 

встречалось лишь в 9,7% случаев. У всех больных данной группы отмечалось на-

личие осложнений раннего периода ИМ. В подавляющем большинстве случаев 

клиника ИМ проявлялась типичной симптоматикой (90,3%), превалирующей ло-

кализацией была передняя стенка ЛЖ (64,5%), у половины больных отмечалось 

наличие тахикардии и нарушений сердечного ритма (45,2% и 61,3% соответст-

венно). 

Гипоксически-воспалительный фенотип  

Для гипоксически-воспалительного фенотипа характерно преобладание па-

циентов среднего возраста, мужского пола (66,7%). У всех пациентов отмечался 

Q-образующий ИМ, с элевацией сегмента ST более чем в половине случаев 

(66,7%). Среди пациентов с данным фенотипом превалировало множественное 

поражение КА (83,3%). У всех лиц данной группы имело место осложненное те-

чение ИМ. В большинстве случаев имело место поражение нижней стенки ЛЖ 

(66,7%) с типичными клиническими проявлениями в виде ангинозного статуса 

(100%). 

 



170 
 

 

 

Таблица 86 – Сравнение кластеров в группе больных ИМ без ХОБЛ 
Показатель Второй кла-

стер 

(n=31) 

Третий кла-

стер 

(n=6) 

Четвертый 

кластер 

(n=93) 

p 

Возраст, полных лет, Me [Q1-

Q3] 

54 [47-59] 54 [53-55] 58 [51-63] p=0,095 

Мужской пол, n (%) 20 (64,5) 4 (66,7) 64 (68,8) p=0,941 

Наличие зубца Q, n (%) 26 (83,9) 6 (100) 66 (71,0) p=0,013  

p2-4=0,012 

Элевация ST, n (%) 24 (77,4) 4 (66,7) 62 (66,7) p=0,381 

Множественное поражение 

КА, n (%) 

3 (9,7) 5 (83,3) 31 (32,3) p<0,001 

p2-4<0,001 

p3-4=0,02 

Наличие осложнений, n (%) 31 (100) 6 (100) 8 (8,6) p<0,001 

Локализация ИМ, n (%) 

i.21.0 Острый трансмураль-

ный передней стенки 

i.21.1 Острый трансмураль-

ный нижней стенки 

i.21.2 Острый трансмураль-

ный других уточненных ло-

кализаций 

i.21.4 Острый субэндокарди-

альный  

 

20 (64,5) 

 

8 (25,8) 

 

1 (3,2) 

 

 

2 (6,5) 

 

2 (33,3) 

 

4 (66,7) 

 

0 

 

 

0 

 

37 (39,8) 

 

19 (20,4) 

 

10 (10,8) 

 

 

27 (29) 

p=0,09 

Клинический вариант ИМ 

   Типичный 

   Абдоминальный 

   Церебральный 

   Аритмический 

 

28 (90,3) 

1 (3,2) 

1 (3,2) 

1 (3,2) 

 

6 (100) 

0 

0 

0 

 

90 (96,8) 

2 (2,2) 

1 (1,0) 

0 

p=0,39 

ОСН, Cillip, n (%) 

I 

II 

III 

IV 

 

25 (80,6) 

4 (12,9) 

0 (0) 

2 (6,5) 

 

2 (33,3) 

2 (33,3) 

1 (16,7) 

1 (16,7) 

 

93 (100) 

0 (0) 

0 (0) 

0 (0) 

p=0,516 

Наличие тахикардии, n (%) 14 (45,2) 3 (50,0) 7 (7,5) p<0,001 

p1-3<0,001 

p2-3=0,001 

Наличие нарушений ритма и 

проводимости, n (%) 

19 (61,3) 5 (83,3) 1 (1,1) p<0,001 

p1-3<0,001 

p2-3<0,001 

ФВ ЛЖ, %, Me [Q1-Q3]  52 [46,5-54,5] 52 [45-55] 

p1=1,0 

58 [56-60] 

p1<0,001 

p2=0,012 

p<0,001 

 

Примечание: p – уровень статистической значимости различий при сравнении 4-х групп, р1 – с 

кластером 2, р2 – с кластером 3  
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Фенотип с отсутствием СЭИ 

Для фенотипа с отсутствием СЭИ характерен средний возраст и преоблада-

ние лиц мужского пола. В большинстве случаев имеет место элевация сегмента 

ST (66,7%) с развитием Q-образующего ИМ (71,0%). Данный фенотип характери-

зовался преимущественно однососудистым поражением (67,7%) и редким разви-

тием осложнений в остром периоде ИМ (8,6%). В большинстве случаев имела ме-

сто типичная клиническая симптоматика (96,8%), редко встречалась тахикардия и 

нарушения ритма (7,5% и 1,1% соответственно), наблюдались наиболее высокие, 

по сравнению с другими кластерами, значения ФВ ЛЖ.    

В таблице 87 приведены результаты сравнения кластеров у больных ХОБЛ. 

Таблица 87 – Сравнение кластеров в группе больных ХОБЛ  
Показатель Третий кластер 

(n=65) 

Четвертый кла-

стер 

(n=39) 

p 

Возраст, полных лет, Me [Q1-Q3] 60,5 [56,0-65,5] 57,0 [51,5-60,0] 0,016 

Мужской пол, n (%) 61 (93,8) 34 (87,2) 0,217 

Длительность ХОБЛ, лет, Me [Q1-Q3] 8 [6-12] 4 [3-6] <0,001 

Кол-во выкуриваемых сигарет в сутки, Me 

[Q1-Q3] 

10 [10-10] 10 [10-10] 0,058 

Стаж курения, лет, Me [Q1-Q3] 40 [38-44] 34 [32-36] <0,001 

Индекс пачка/лет, Me [Q1-Q3] 21,0 [19,5-23,0] 17,0 [16,0-18,0] <0,001 

Степень бронхообструкции, Me [Q1-Q3]  3 [2-3] 2 [2-2] <0,001 

ОФВ1, Me [Q1-Q3] 39,0 [33,0-56,5] 68,0 [61,0-71,5] <0,001 

Результаты КАТ-теста, баллы, Me [Q1-Q3] 20,0 [9,0-26,5] 13,0 [11,0-20,0] 0,023 

Результаты mMRS-теста, Me [Q1-Q3] 3 [2-3] 1 [1-2] <0,001 

Высокая частота обострений, n (%) 46 (70,8) 0 (0) <0,001 

Группа ХОБЛ, n (%) 

А 

В 

С 

Д 

 

0 (0) 

18 (27,7) 

28 (43,1) 

19 (29,2) 

 

26 (66,7) 

13 (33,3) 

0 (0) 

0 (0) 

<0,001 

Фенотип ХОБЛ, n (%) 

Эмфизематозный 

Бронхитический 

Смешанный 

 

0 (0) 

32 (49,2) 

33 (50,8) 

 

28 (71,8) 

11 (28,2) 

0 (0) 

p<0,001 

Наличие ДН, n (%) 65 (100) 39 (100) p=1,0 

Наличие тахикардии, n (%) 31 (47,7) 3 (7,7) p<0,001 

Наличие нарушений ритма, n (%) 26 (40,0) 4 (10,3) p=0,001 

ТШХ, м, Me [Q1-Q3]  349 [168-419] 384 [179,5-481] p=0,072 

Примечание: p – уровень статистической значимости различий при сравнении 2-х групп (тест 

Манна-Уитни – для количественных данных, хи-квадрат Пирсона – для номинальных перемен-

ных) 
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Сопоставляя гендерно-анамнестические, клинические и функциональные 

параметры ХОБЛ, мы пришли к заключению, что на развитие СЭИ у больных 

ХОБЛ влияли продолжительность заболевания, стаж курения, индекс «пачка/лет», 

степень бронхообструкции, ОФВ1, результаты КАТ-теста и mMRS-теста, частота 

обострений, а также группа и фенотип ХОБЛ.  

Гипоксически-воспалительный фенотип 

Гипоксически-воспалительный фенотип характеризовался средним и пожи-

лым возрастом больных, преимущественно мужского пола (93,8%) с медианой 

продолжительности заболевания, равной 8 годам, с длительным стажем курения – 

40 [38-44] лет, с высоким индексом «пачка/лет» – 21,0 [19,5-23,0]. У пациентов с 

данным фенотипом отмечалась высокая степень бронхообструкции и низкий 

ОФВ1. В 70,8% случаев наблюдались частые обострения ХОБЛ, а результаты 

КАТ- и mMRS-тестов демонстрировали неудовлетворительное качество жизни и 

наличие выраженной симптоматики. Данный фенотип был характерен для паци-

ентов B, C и D групп заболевания, а также для лиц с бронхитическим и смешан-

ным фенотипами ХОБЛ. Примерно у половины лиц с данным фенотипом имелась 

тахикардия, нарушения ритма и проводимости (47,7% и 40% соответственно), от-

мечалась тенденция к более низким показателям в тесте 6-минутной ходьбы  

(ТШХ) по сравнению с фенотипом с отсутствием СЭИ. 

Фенотип с отсутствием СЭИ 

Для фенотипа с отсутствием СЭИ характерен средний возраст и преоблада-

ние лиц мужского пола, небольшая продолжительность заболевания – 4 [3-6] года, 

умеренный стаж курения и меньший, по сравнению с предыдущим кластером, ин-

декс «пачка/лет». Преобладала II степень бронхообструкции, значения ОФВ1 бы-

ли приближены к норме, результаты КАТ-теста и mMRS-теста свидетельствовали 

об удовлетворительном самочувствии и качестве жизни. У всех пациентов данно-

го кластера ХОБЛ протекала с редкими обострениями. У 2/3 больных из данного 

кластера имела место группа А ХОБЛ, у 1/3 – группа B. Превалировал эмфизема-

тозный фенотип ХОБЛ (71,8%), у остальных пациентов наблюдался бронхитиче-
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ский фенотип (28,2%) заболевания. Тахикардия и нарушения ритма сердца встре-

чались редко (7,7% и 10,3% соответственно). 

Результаты сопоставления кластеров в группе больных ИМ+ХОБЛ пред-

ставлены в таблице 88. 

Таблица – 88 Сравнение кластеров в группе больных ИМ+ХОБЛ 
Показатель Первый 

кластер 

(n=72) 

Второй 

кластер 

(n=16) 

Третий 

кластер 

(n=104) 

Четвертый 

кластер 

(n=3) 

p 

1 2 3 4 5 6 

Возраст, Me [Q1-Q3] 52 [48-59] 52 [47-54] 50 [47-54] 54 

[51,5-57,5] 

p=0,303 

Мужской пол, n (%) 71 (98,6) 16 (100) 99 (95,2) 3 (100) p=0,575 

Наличие зубца Q, n (%) 66 (91,7) 10 (62,5) 69 (66,3) 1 (33,3) p<0,001 

p1-4=0,003 

Элевация ST, n (%) 60 (83,3) 8 (50) 59 (56,7) 1 (33,3) p<0,001 

p2-3=0,012 

p2-4=0,001 

Множественное пораже-

ние КА, n (%) 

65 (90,3) 10 (62,5) 69 (66,3) 1 (33,3) p<0,001 

p1-2=0,006 

Наличие осложнений, n 

(%) 

72 (100) 8 (50) 53 (51) 0 (0) p<0,001 

Локализация ИМ, n (%) 

i.21.0 Острый трансм. пе-

редней стенки 

i.21.1 Острый трансм. 

нижней стенки 

i.21.2 Острый трансм. 

других уточненных лока-

лизаций 

i.21.4 Острый субэндо-

кардиальный 

 

30 (41,7) 

 

18 (25,0) 

 

5 (6,9) 

 

 

19 (26,4) 

 

13 (81,3) 

 

0 

 

0 

 

 

3 (18,7) 

 

44 (42,3) 

 

21 (20,2) 

 

13 (12,5) 

 

 

26 (25,0) 

 

1 (25,0) 

 

1 (25,0) 

 

0 

 

 

4 (50,0) 

 

Клинический вариант 

ИМ, n (%) 

   Типичный 

   Абдоминальный 

   Церебральный 

   Аритмический 

   Астматический 

 

 

55 (76,4) 

1 (1,4) 

5 (7,0) 

5 (7,0) 

6 (8,2) 

 

 

14 (87,6) 

0 

1 (6,2) 

1 (6,2) 

0 

 

 

90 (86,5) 

0 

0 

4 (3,8) 

10 (9,6) 

 

 

3 (100) 

0 

0 

0 

0 

p=0,16 

СН по Cillip, n (%) 

I 

II 

III 

IV 

 

43 (59,7) 

23 (31,9) 

2 (2,8) 

4 (5,6) 

 

8 (50,0) 

6 (37,4) 

1 (6,3) 

1 (6,3) 

 

74 (71,2) 

22 (21,2) 

3 (2,9) 

5 (4,7) 

 

3 (100) 

0 

0 

0 

p=0,515 

Наличие тахикардии, n 

(%) 

66 (91,7) 7 (43,8) 57 (54,8) 0 p<0,001 

p1-2<0,001 

p1-3<0,001 
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1 2 3 4 5 6 

Наличие нарушений рит-

ма и проводимости, n (%) 

32 (44,4) 5 (31,3) 27 (26,0) 0 p=0,032 

p1-3=0,021 

ФВ ЛЖ, %, Me [Q1-Q3]  49 

[41,5-53,5] 

52 

[48-56] 

p1=0,029 

49 

[45-53] 

p1=0,906 

p2=0,225 

55 

[53-57] 

p1=0,19 

p2=1,0 

p3=0,445 

p=0,009 

 

Длительность ХОБЛ, Me 

[Q1-Q3] 

7 [5-10] 4 [3-5] 

p1=0,005 

5 [4-7] 

p1=0,001 

p2=1,0 

5 [4,5-6] 

p1=1,0 

p2=1,0 

p3=1,0 

p<0,001 

Кол-во выкуриваемых си-

гарет в сутки, Me [Q1-Q3] 

13 [10-15] 10 [10-10] 

p1=0,004 

10 [10-10] 

p1<0,001 

p2=1,0 

10 [10-10] 

p1=0,326 

p2=1,0 

p3=1,0 

p<0,001 

Стаж курения, Me [Q1-Q3] 35 [30-40] 35 [33-37] 35 [30-40] 35 [31,5-39] p=0,631 

Индекс пачка/лет, Me [Q1-

Q3] 

22,3 

[17,5-30,0] 

17,5 

[16,8-18,5] 

p1=0,013 

17,8 

[15,5-21,6] 

p1<0,001 

p2=1,0 

17,5 

[15,8-19,5] 

p1=0,685 

p2=1,0 

p3=1,0 

p<0,001 

Степень бронхообструк-

ции, Me [Q1-Q3]  

3 [2-4] 3 [2-3] 3 [2-3] 3 [3-3] p=0,058 

ОФВ1, Me [Q1-Q3] 44,0 

[26,5-54,5] 

47,5 

[43,5-54,0] 

45,0 

[39,0-55,0] 

45,0 

[41,0-46,0] 

p=0,09 

Результаты КАТ-теста, Me 

[Q1-Q3] 

18,5 

[14-33] 

16 

[13,5-19] 

p1=0,266 

18 

[13-19] 

p1=0,036 

p2=1,0 

22 

[20-22,5] 

p1=1,0 

p2=0,833 

p3=1,0 

p=0,017 

Результаты mMRS-теста, 

Me [Q1-Q3] 

2 [2-4] 2 [1-2] 

p1=0,01 

2 [1-2] 

p1<0,001 

p2=1,0 

2 [1,5-2] 

p1=0,544 

p2=1,0 

p3=1,0 

p<0,001 

Высокая частота обостре-

ний, n (%) 

55 (76,4)  13 (81,3) 82 (78,8) 0 (0) p=0,966 

Группа ХОБЛ, n (%) 

А 

В 

С 

Д 

 

17 (23,6) 

8 (11,1) 

16 (22,2) 

31 (40,8) 

 

3 (18,8) 

7 (43,8) 

6 (37,5) 

0 (0) 

 

22 (21,2) 

32 (30,8) 

42 (40,4) 

8 (7,7) 

 

0 (0) 

2 (66,7) 

1 (33,3) 

0 (0) 

p<0,001 

Фенотип ХОБЛ, n (%) 

Эмфизематозный 

Бронхитический 

Смешанный 

 

17 (23,6) 

20 (27,8) 

35 (48,6) 

 

4 (25,0) 

3 (18,8) 

9 (56,3) 

 

28 (26,9) 

35 (33,7) 

41 (39,4) 

 

0 (0) 

1 (33,3) 

2 (66,7) 

p=0,736 

Примечание: p – уровень статистической значимости различий при сравнении 4-х групп, р1 – с 

кластером 1, р2 – с кластером 2, р3 – с кластером 3 
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Полимаркерно-ретенционный фенотип  

Полимаркерно-ретенционный фенотип представлен преимущественно ли-

цами мужского пола, среднего возраста. ИМ у них характеризовался в 83,3% слу-

чаев подъемом сегмента ST и в 91,7% – наличием зубца Q на ЭКГ. Для лиц с дан-

ным фенотипом характерно множественное поражение КА, оно отмечалось в 

90,3% случаев, и осложненное течение ИМ (в 100% случаев). Для данного фено-

типа характерны все локализации, наиболее часто встречается трансмуральное 

поражение передней стенки ЛЖ. Хотя доминирующим является типичный клини-

ческий вариант ИМ, стоит отметить, что при данном фенотипе встречаются все 

клинические варианты заболевания. У 91,7% лиц с данным фенотипом отмечалась 

тахикардия, у 44,4% – нарушения ритма и проводимости.   

Пациенты с данным фенотипом имели наиболее длительный стаж ХОБЛ, 

наибольшее количество выкуриваемых за сутки сигарет и индекс «пачка/лет». 

Превалировала III степень бронхообструкции, группа D и смешанный фенотип 

ХОБЛ. У большинства лиц (76,4%) ХОБЛ протекала с частыми обострениями.  

Лабораторно выраженность эндотоксикоза, апоптоза, воспаления, оксида-

тивного стресса и гипоксии при данном фенотипе максимальна. Имелись лабора-

торные признаки нарушения работы почек, что свидетельствовало не только о ги-

перпродукции эндотоксинов, но и о нарушении их элиминации. 

Некротически-воспалительный фенотип  

Некротически-воспалительный фенотип представлен лицами мужского пола 

(100%), среднего возраста. Элевация сегмента ST при поступлении и наличие ос-

ложнений в остром периоде ИМ имелись в половине случаев (по 50%). ИМ с зуб-

цом Q и многосососудистое поражение наблюдались несколько чаще – по 62,5% 

случаев. Доминировало трансмуральное поражение передней стенки ЛЖ (81,3%). 

Наиболее часто встречалось типичная клиника заболевания (у 87,6%). Тахикардия 

и нарушения сердечного ритма встречались менее чем у половины больных (43,8 

и 31,3% соответственно).   
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Стаж ХОБЛ у больных с данным фенотипом был относительно непродол-

жительным – от 4-х до 7-и лет с медианой 5 лет, индекс «пачка/лет» был умерен-

ным и составил 17,8 [16,8-18,5], наблюдалась II-III степени бронхообструкции. 

Преобладали пациенты групп B и С, со смешанным фенотипом ХОБЛ. 

Лабораторно у лиц с некротически-воспалительным фенотипом наблюдался 

умеренно выраженный эндотоксикоз, апоптоз, воспаление, дисбаланс про- и ан-

тиоксидантов с повышением маркеров перекисного окисления липидов и белков 

при низком значении антиоксидантов, что характеризует остроту процесса. 

Гипоксически-воспалительный фенотип  

Гипоксически-воспалительный фенотип характеризовался средним возрас-

том больных, преимущественно мужского пола (95,2%). Такие признаки, как эле-

вация сегмента ST при поступлении, наличие зубца Q на ЭКГ, осложненное тече-

ние ИМ и многосососудистое поражение не были значимыми, так как наблюда-

лись в половине случаев или несколько чаще. По этим признакам данный фено-

тип был аналогичен некротически-воспалительному фенотипу. Локализация ИМ 

была различной. Следует отметить, что, наряду с превалированием типичной 

клинической симптоматики (86,5%), при данном фенотипе чаще, чем при других, 

встречался астматический вариант ИМ (9,6%). Стаж ХОБЛ у больных с данным 

фенотипом был наименее продолжительным, индекс «пачка/лет» умеренным и 

составил 17,5 [15,5-21,6], наблюдалась II-III степени бронхообструкции. Превали-

ровали пациенты групп B и С, с бронхитическим и смешанным фенотипом ХОБЛ. 

Лабораторно при данном фенотипе отмечались умеренный эндотоксикоз по уров-

ням МСМ, невыраженный апоптоз и дисбаланс в системе перекисного окисления 

и антиоксидантной защиты с относительно небольшим повышением маркеров пе-

рекисного окисления липидов и белков и умеренным снижением антиоксидантов, 

что характеризует хронический воспалительный процесс с активацией механиз-

мов антиоксидантной защиты.  
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Фенотип с отсутствием СЭИ 

Для фенотипа с отсутствием СЭИ характерен средний возраст и преоблада-

ние лиц мужского пола. В 2/3 случаев наблюдался ИМ без зубца Q и без элевации 

сегмента ST, а поражение КА было однососудистым. Осложнения острого перио-

да ИМ отсутствовали. Локализация поражения была различной, клиническая сим-

птоматика типичной, тахикардия и нарушения сердечного ритма отсутствовали. 

Со стороны ХОБЛ отмечалась небольшая продолжительность заболевания – 5 

[4,5-6] лет, умеренный стаж курения и индекс «пачка/лет». Преобладала III сте-

пень бронхообструкции. Значения ОФВ1 результаты КАТ-теста и mMRS-теста 

свидетельствовали об удовлетворительном самочувствии и качестве жизни. Об-

ращало на себя внимание течение заболевания – у всех больных ХОБЛ протекала 

с редкими обострениями. Преобладали пациенты группы B, а также смешанный 

фенотип ХОБЛ (66,7%). 

Лабораторно не наблюдалось признаков эндотоксикоза, воспаления, было 

сбалансированным соотношение компонентов перекисного окисления и антиок-

сидантной защиты, отсутствовали признаки гипоксии и нарушения работы почек.   
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ГЛАВА 6. МЕТОД МУЛЬТИНОМИАЛЬНОГО ДИСКРИМИНАНТНОГО 

АНАЛИЗА ДЛЯ ОПРЕДЕЛЕНИЯ КЛАСТЕРА СИНДРОМА ЭНДОГЕННОЙ 

ИНТОКСИКАЦИИ У БОЛЬНЫХ ГРУПП НАБЛЮДЕНИЯ  

В КЛИНИЧЕСКОЙ ПРАКТИКЕ 

 

 

С целью определения принадлежности больного к кластеру СЭИ нами был 

осуществлен дискриминантный анализ с шаговым отбором предикторов, в каче-

стве которых выступили все количественные параметры, характеризующие МСМ, 

гематологические индексы интоксикации, апоптоза, показатели перекисного 

окисления липидов, белков и антиоксидантной защиты, сатурации крови кисло-

родом, воспаления и функции почек. В результате на 3 шаге была получена дис-

криминантная модель, представляющая собой систему из уравнений: 

F1 = 8,005 – 4,395×XКЭ – 0,133×XРапопт + 0,017×XМДА + 0,011×XАОРР + 

1,202×XСОД + 1,28×XОАС – 0,002×XСРБ – 0,089×Xсат + 0,364×XЛИИ – 0,005×Xкреат 

F2 = -18,8 + 4,385×XКЭ + 0,156×XРапопт + 0,054×XМДА + 0,006×XАОРР – 

0,622×XСОД + 1,631×XОАС + 0,294×XСРБ + 0,079×Xсат + 0,814×XЛИИ + 0,007×Xкреат 

где:  

F1 – значение дискриминантной функции 1;  

F2 – значение дискриминантной функции 2;  

XКЭ – коэффициент элиминации; XРапопт – удельный вес молекул в раннем апопто-

зе (%); XМДА – малоновый диальдегид (мкмоль/мл); XАОРР – продукты глубокого 

окисления белков (мкмоль/л); XСОД – общая супероксиддисмутаза (у.е./мл); XОАС  

– общий антиоксидантный статус (ммоль/л); XСРБ  – высокочувствительный СРБ 

(мг/л); Xсат – сатурация крови кислородом (%); XЛИИ  – лейкоцитарный индекс ин-

токсикации; Xкреат – уровень креатинина (мкмоль/л). 

В соответствии с полученными значениями центроидов, константа дискри-

минации для функции F1, разделяющая пациентов 1-го и 2-го кластеров, состав-

ляла 2,71, константа дискриминации, разделяющая пациентов 2-го и 3-го класте-
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ров, составляла 0,86, а константа дискриминации, разделяющая пациентов 3-го и 

4-го кластеров, составляла -1,37. Таким образом, в случае значения F1 выше 2,71 

предполагалась принадлежность к полимаркерно-ретенционному кластеру, в диа-

пазоне от 2,71 до 0,86 – к некротически-воспалительному кластеру, в диапазоне от 

0,86 до -1,37 – к гипоксически-воспалительному кластеру, а при значениях мень-

ше -1,37 – предполагалась принадлежность к кластеру с отсутствием СЭИ. 

Константа дискриминации для функции F2, разделяющая пациентов 1-го и 

2-го кластеров, составляла 1,52, константа дискриминации, разделяющая пациен-

тов 2-го и 3-го кластеров, составляла -0,06, а константа дискриминации, разде-

ляющая пациентов 3-го и 4-го кластеров, составляла -0,4. Таким образом, в случае 

значения F2 выше 1,52 предполагалась принадлежность к полимаркерно-

ретенционному кластеру, в диапазоне от 1,52 до -0,06 – к некротически-

воспалительному кластеру, в диапазоне от -0,06 до -0,4 – к гипоксически-

воспалительному кластеру, а при значениях меньше -0,4 – предполагалась при-

надлежность к кластеру с отсутствием СЭИ. 

Взаимосвязь функций F1 и F2 с признаком принадлежности пациентов к 

одному из кластерова по отношению к СЭИ была статистически значимой 

(p<0,001 во всех случаях). Доля дисперсии зависимой переменной, объясняемая 

функцией F1, составляла 71,3%, а функцией F2 – 25,5%. Для более точной и на-

глядной классификации пациентов по предполагаемым кластерам была построена 

территориальная карта, представленная на рисунке 10. 

Алгоритм использования территориальной карты следующий. После расче-

та значений дискриминантных функций F1 и F2, исходя из значений изученных 

нами показателей, с помощью уравнений определяется положение точки на тер-

риториальной карте с координатами (F1; F2). При ее нахождении в правом секто-

ре, делается предположение о принадлежности к 1-му кластеру, в верхнем секторе 

– ко 2-му кластеру, в нижнем секторе – к 3-му кластеру, в левом секторе – о при-

надлежности к 4-му кластеру. 
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ДЧ при прогнозировании принадлежности к 1-му кластеру (полимаркерно-

ретенционный) составила 97,2% (70 случаев из 72), при прогнозировании принад-

лежности ко 2-му кластеру (некротически-воспалительный) – 80,9% (38 случаев 

из 47), при прогнозировании принадлежности к 3-му кластеру (гипоксически-

воспалительный) – 93,1% (163 случаев из 175), к 4-му кластеру (отсутствие СЭИ) 

– 95,6% (129 случаев из 135). 

Для определения прогностической устойчивости модели была проведена 

перекрестная проверка, по результатам которой ДЧ при прогнозировании принад-

лежности к 1-му кластеру (полимаркерно-ретенционный) снизилась до 95,8% (69 

случаев из 72), ко 2-му кластеру (некротически-воспалительный) – до 78,7% (37 

случаев из 47), ДЧ при прогнозировании принадлежности к 3-му кластеру (гипок-

сически-воспалительный) осталась на прежнем уровне, ДЧ при прогнозировании 

принадлежности к 4-му кластеру (отсутствие СЭИ) снизилась до 94,8% (128 слу-

чаев из 135). Незначительное снижение ДЧ модели при перекрестной проверке 

позволяет сделать вывод об ее устойчивости, адекватности, обусловливает воз-

можность практического применения на новых выборках исследуемых. 
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Рисунок 10 – Территориальная карта, определяющая принадлежность больных с 

ИМ+ХОБЛ, ИМ без ХОБЛ и ХОБЛ к кластеру СЭИ 
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ГЛАВА 7. ЧАСТОТА ВСТРЕЧАЕМОСТИ РАЗЛИЧНЫХ ФЕНОТИПОВ СРЕДИ 

БОЛЬНЫХ В ГРУППАХ НАБЛЮДЕНИЯ 

 

 

Мы определили частоту встречаемости ранее определенных фенотипов сре-

ди больных с ИМ+ХОБЛ, ИМ без ХОБЛ и ХОБЛ. Полученные данные представ-

лены на рисунке 11. 

 

Рисунок 11 – Частота встречаемости различных фенотипов среди больных ИМ без 

ХОБЛ, ХОБЛ и ИМ+ХОБЛ 

 

Как видно на рисунке, среди больных ИМ без ХОБЛ преобладал фенотип с 

отсутствием СЭИ – он встречался у 72,1% больных. Некротически-

воспалительный фенотип отмечался у 23,3% больных, гипоксически-

воспалительный – у 4,6%. Полимаркерно-ретенционный фенотип у больных ИМ 

без ХОБЛ не встречался. У большинства больных ХОБЛ имел место гипоксиче-

ски-воспалительный фенотип – он отмечался у 62,5%. Остальные больные отно-

сились к фенотипу с отсутствием СЭИ. В группе больных ИМ+ХОБЛ у 53,3% на-

блюдался гипоксически-воспалительный фенотип. На втором месте по частоте 

встречаемости был полимаркерно-ретенционный фенотип, он наблюдался в 
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36,9%. Некротически-воспалительный фенотип наблюдался у 8,3% больных, фе-

нотип с отсутствием СЭИ – у 1,5%.  

Таким образом, среди больных ИМ без ХОБЛ превалировал фенотип с от-

сутствием СЭИ. На втором месте по частоте встречаемости был некротически-

воспалительный фенотип. Среди больных ХОБЛ наиболее часто встречался ги-

поксически-воспалительный фенотип. У коморбидных больных ИМ+ХОБЛ имели 

место все фенотипы. Фенотип с отсутствием СЭИ в группе больных ИМ+ХОБЛ 

встречался лишь в 1,5% случаев, а доминирующим оказался гипоксически-

воспалительный фенотип. Полимаркерно-ретенционный фенотип, который не 

встречался у пациентов с мононозологиями, имел место у трети больных данной 

группы. 
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ГЛАВА 8. ИТОГИ 12-МЕСЯЧНОГО НАБЛЮДЕНИЯ ЗА БОЛЬНЫМИ  

ИМ БЕЗ ХОБЛ И ИМ+ХОБЛ И ФОРМИРОВАНИЕ  

КОМБИНИРОВАННОЙ КОНЕЧНОЙ ТОЧКИ 

 

 

В процессе 12-месячного наблюдения в группе больных ИМ без ХОБЛ было 

цензурировано 11 человек, в группе больных ИМ+ХОБЛ – 19 человек (по причи-

нам некорректных данных в истории болезни, смены жительства пациента или 

некомплаентности). Соответственно, на 2-м этапе исследования количество на-

блюдаемых пациентов составило 119 – в группе больных ИМ без ХОБЛ и 176 – в 

группе больных ИМ+ХОБЛ (рисунок 12). 

 

 

Рисунок 12 – Изменение количества больных ИМ без ХОБЛ и ИМ+ХОБЛ в про-

цессе 12-месячного наблюдения 

 

Исходы 12-месячного наблюдения за больными ИМ без ХОБЛ и больными 

ИМ+ХОБЛ представлены в таблице 89. 

Летальность от кардиальных причин по истечении года от момента развития 

индексного события в группе больных ИМ+ХОБЛ вдвое превосходила таковую в 

группе больных ИМ без ХОБЛ, развившись у 36 (20,5%) и 13 (10,9%) человек со-

ответственно (р=0,038, ОШ 2,1, 95% ДИ 1,06-4,15). 

Больные ИМ без 
ХОБЛ,

n=130 

Цензурировано 
11 человек  

(8,5%)

Подвергнуто 
анализу 119 

человек

Больные 
ИМ+ХОБЛ,

n=195 

Цензурировано 
19 человек  

(9,7%)

Подвергнуто 
анализу 176 

человек



185 
 

 

 

Таблица 89 – Исходы 12-месячного наблюдения за больными ИМ+ХОБЛ и ИМ 

без ХОБЛ 
Исходы ИМ+ХОБЛ, 

n=176 

ИМ без 

ХОБЛ, n=119 

р ОШ; 95% ДИ 

Летальность от кардиальных 

причин, n (%) 

36 (20,5) 13 (10,9) р=0,038 2,1; 1,06-4,15 

Крамер 0,126 

Повторный ИМ с нелетальным 

исходом, n (%) 

23 (13,1)  7 (5,9)  р=0,051  

Инсульт, n (%) 8 (4,5%)  2 (1,7)  р=0,325  

Летальность от некардиальных 

причин, n (%) 

11 (6,3%) 4 (3,4)  р=0,418  

Примечание: р – уровень статистической значимости различий с больными ИМ+ХОБЛ 

 

Повторный ИМ также развивался чаще у больных ИМ+ХОБЛ – 23 (13,1%) 

против 7 (5,9%) соответственно, однако эти различия не продемонстрировали ста-

тистической значимости (р=0,051). Инсульт в течение 12-месячного наблюдения 

имел место у 8 (4,5%) больных ИМ+ХОБЛ и у 2 (1,7%) больных ИМ без ХОБЛ, 

что было сопоставимо между собой (р=0,325). Не было выявлено различий и в 

частоте летальных исходов от некардиальных причин – 4 (3,4%) среди больных 

ИМ без ХОБЛ и 11 (6,3%) – среди больных ИМ+ХОБЛ (р=0,418). 

Таким образом, у коморбидных больных ИМ+ХОБЛ годовая летальность от 

состояний, связанных с патологией сердечно-сосудистой системы, наблюдалась 

вдвое чаще, чем у больных ИМ без ХОБЛ. Также отмечалась тенденция к более 

частому развитию повторного ИМ. Частота развития инсульта и летальности от 

некардиальных причин была сопоставимой.  

Нам представлялось интересным проанализировать развитие летальных ис-

ходов от кардиальных причин у больных ИМ без ХОБЛ и ИМ+ХОБЛ во времен-

ном аспекте. Полученные данные представлены в таблице 90. 

При анализе времени развития летальных исходов от кардиальных причин в 

группах больных ИМ без ХОБЛ и ИМ+ХОБЛ не было установлено статистически 

значимых различий между частотой развития внутригоспитальной летальности 

(р=0,324), хотя она и преобладала среди лиц с коморбидной патологией. 
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Таблица 90 – Анализ летальности от кардиальных причин за 12 месяцев наблюде-

ния в группах наблюдения 
Виды летальности ИМ+ХОБЛ, 

n=176 

ИМ без 

ХОБЛ, n=119 

р ОШ; 95% ДИ 

Общая, n (%) 36 (20,5) 13 (10,9) р=0,038 2,1; 1,06-4,15 

Крамер 0,126 

Внутригоспитальная, n (%) 20 (11,4) 9 (7,6) р=0,324  

   Досуточная, n (%) 11 (6,3) 5 (4,2) р=0,602  

      Постсуточная, n (%) 9 (5,1) 4 (3,4) р=0,572  

Постстационарная, n (%) 16 (9,1) 4 (3,4) р=0,061  

Примечание: p – уровень статистической значимости различий при сравнении с группой боль-

ных ИМ+ХОБЛ (хи-квадрат Пирсона)  
 

В группе больных ИМ без ХОБЛ внутригоспитальная летальность имела 

место у 9 (7,6%) человек, в группе больных ИМ+ХОБЛ – у 20 (11,4%). При этом в 

обеих группах более половины случаев госпитальной летальности приходилось на 

досуточную летальность – она составила 5 (4,2%) случаев в группе больных ИМ 

без ХОБЛ и 11 (7,3%) – в группе больных ИМ+ХОБЛ (р=0,787). Не выявлено ста-

тистически значимых различий и в частоте развития постсуточной летальности – 

4 (3,4%) случая у больных ИМ без ХОБЛ, 7 (4,0%) – у больных ИМ+ХОБЛ 

(р=1,0). 

На постстационарном этапе также не было выявлено статистически значи-

мых различий в частоте кардиальной летальности (р=0,061), хотя и имелась от-

четливая тенденция к более высоким значениям среди больных ИМ+ХОБЛ по 

сравнению с больными ИМ без ХОБЛ – 16 (9,1%) и 4 (3,4%) соответственно. 

Таким образом, у больных ИМ+ХОБЛ за период 12-месячного наблюдения 

летальность по причинам, связанным с патологией сердечно-сосудистой системы, 

статистически значимо превышала аналогичный показатель в группе больных ИМ 

без ХОБЛ. При этом на отдельных этапах наблюдения частота летальных исходов 

характеризовалась тенденцией к более высоким показателям в группе коморбид-

ных больных, не достигая статистической значимости. 

Мы проанализировали структуру летальности от кардиальных причин в 

группах больных ИМ без ХОБЛ и ИМ+ХОБЛ (рисунок 13). 
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Рисунок 13 – Структура летальности от кардиальных причин у больных 

ИМ+ХОБЛ и ИМ без ХОБЛ 

 

В качестве причин летальности, связанных с патологией сердечно-

сосудистой системы, отмечались: ОСН, Killip III-IV, разрыв миокарда, ТЭЛА, по-

вторный ИМ и декомпенсация развившейся ХСН. Ни по одной из причин леталь-

ных исходов нами не было выявлено статистически значимых отличий, хотя сле-

дует отметить отчетливую тенденцию к более частой встречаемости ОСН выра-

женных стадий (Killip III-IV) и декомпенсации ХСН в качестве причин летально-

сти у больных ИМ+ХОБЛ по сравнению с больными ИМ без ХОБЛ.  

Также мы проанализировали структуру летальности от кардиальных причин 

в группах больных ИМ без ХОБЛ и ИМ+ХОБЛ (рисунок 14). 

Среди некардиальных причин летальности в течение 12-месячного наблю-

дения в обеих группах наблюдались онкопатология, травмы/несчастные случаи, 

острая хирургическая патология, частота их в сравниваемых группах не имела 

статистически значимых отличий (р=0,417 – для онкопатологии, р=1,0 – для 

травм/несчастных случаев и острой хирургической патологии). 
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Рисунок 14 – Структура летальности от некардиальных причин у больных с 

ИМ+ХОБЛ и ИМ без ХОБЛ 

 

Смерть от острых инфекционных заболеваний наблюдалась только в группе 

коморбидных больных ИМ+ХОБЛ – по 2 случая, смерть от декомпенсации впер-

вые выявленного сахарного диабета – только среди больных ИМ без ХОБЛ – 1 

случай. 

Таким образом, нами не было выявлено различий в структуре летальности 

от некардиальных причин. 

В связи с тем, что летальность от кардиальных причин, повторный ИМ и 

инсульт имеют этиопатогенетическую взаимосвязь, мы объединили их в ККТ. Ле-

тальность от некардиальных причин не являлась компонентом ККТ. Частота раз-

вития ККТ представлена на рисунке 15.  

В группе больных ИМ без ХОБЛ ККТ в течение 12-месячного наблюдения 

была достигнута у 22 человек (18,5%), а в группе ИМ+ХОБЛ – у 67 человек 

(38,1%). Частота развития ККТ была статистически значимо более высокой в 

группе коморбидных больных ИМ+ХОБЛ (р<0,001). 
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Рисунок 15 – Частота развития ККТ у больных ИМ+ХОБЛ и ИМ без ХОБЛ на 

протяжении 12-месячного наблюдения 

 

Шансы развития ККТ среди больных ИМ+ХОБЛ были выше в 2,7 раза, по 

сравнению с больными ИМ без ХОБЛ (95% ДИ: 1,56-4,72). Между сопоставляе-

мыми признаками отмечалась связь средней силы (V = 0,206).   
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ГЛАВА 9. ЧАСТОТА РАЗВИТИЯ КОМБИНИРОВАННОЙ КОНЕЧНОЙ ТОЧКИ 

(ЛЕТАЛЬНЫЙ ИСХОД, ПОВТОРНЫЙ ИМ, ИНСУЛЬТ) ПРИ РАЗЛИЧНЫХ 

ФЕНОТИПАХ БОЛЬНЫХ ИМ БЕЗ ХОБЛ И ИМ+ХОБЛ 

 

 

Мы проанализировали частоту развития ККТ среди больных ИМ без ХОБЛ 

и ИМ+ХОБЛ при различных фенотипах (рисунок 16).  

 

 

Рисунок 16 – Частота развития ККТ среди больных ИМ+ХОБЛ и ИМ без ХОБЛ 

при различных фенотипах 

 

Как следует из рисунка 15, наибольшая частота достижения ККТ у больных 

ИМ без ХОБЛ отмечалась при некротически-воспалительном фенотипе – 17 

(77,3%) человек. При гипоксически-воспалительном фенотипе ККТ развивалась у 

4 больных (18,2%), при отсутствии СЭИ – у 1 (4,5%).  

В группе больных ИМ+ХОБЛ доминирующим по частоте развития ККТ 

оказался полимаркерно-ретенционный фенотип – здесь она развивалась у 37 

(55,2%) человек. При некротически-воспалительном фенотипе ККТ развивалась у 
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3 (4,5%) человек, при гипоксически-воспалительном – у 27 (40,3%), при отсутст-

вии СЭИ ККТ не развивалась. 

Нами было построено дерево решений для определения вероятности разви-

тия ККТ у больных ИМ+ХОБЛ на протяжении 12-месячного наблюдения в зави-

симости от гендерно-анамнестических и клинико-функциональных характеристик 

ИМ и ХОБЛ с помощью метода CHAID. В результате была получена следующая 

модель (рисунок 17). 

В полученном дереве решений наблюдались 4 терминальных узла, характе-

ристики которых представлены в таблице 91. 

Таблица 91 – Характеристика терминальных узлов дерева решений 

№ терминаль-

ного узла 
Характеристика терминального узла 

Число больных 

ИМ+ХОБЛ Отклик, 

% 

Индекс, 

% 
Всего 

С разви-

тием ККТ 

6 

Фенотипы 2-4 (некротически-

воспалительный, гипоксически-

воспалительный, без СЭИ), наличие 

осложнений, степень бронхообструк-

ции III-IV  

16 13 81,2 236,5 

1 
Фенотип 1 (полимаркерно-

ретенционный) 
72 37 51,4 149,6 

5 

Фенотипы 2-4 (некротически-

воспалительный, гипоксически-

воспалительный, без СЭИ), наличие 

осложнений, степень бронхообструк-

ции II 

45 17 37,8 110,0 

4 

Фенотипы 2-4 (некротически-

воспалительный, гипоксически-

воспалительный, без СЭИ), отсутст-

вие осложнений 

62 0 0 0 

 

Согласно представленным данным, наличие полимаркерно-ретенционного 

фенотипа увеличивало риск развития ККТ в полтора раза (индекс 149,6%), что от-

ражено в узле 1. Развитие ККТ наблюдалось при данном фенотипе у 51,4% боль-

ного. Некротически-воспалительный фенотип, гипоксически-воспалительный фе-

нотип и фенотип с отсутствием СЭИ проявили себя как гораздо более благопри-

ятные с точки зрения вероятности развития ККТ. Так, при отсутствии осложнений 

ККТ при данных фенотипах не развивалась совсем (узел 4). В случае наличия ос-



192 
 

 

 

ложнений острого периода ИМ при данных фенотипах, даже при невыраженной 

бронхообструкции (1-2-я степени) ККТ была достигнута у 37,8% больных (узел 

5). Наиболее сильно увеличивалась вероятность развития ККТ при наличии нек-

ротически-воспалительного, гипоксически-воспалительного фенотипов или фено-

типа с отсутствием СЭИ в сочетании с осложненным течением острого периода 

ИМ и выраженной бронхообструкцией (III-IV степени). В этом случае ККТ была 

достигнута у 81,2% больных, вероятность ее развития в 2,4 раза превышала соот-

ветствующий показатель в общей выборке (индекс 236,5%), узел 6. 

ДЧ полученной модели составила 74,6%, ДС – 70,3%. ДЭ составила 

71,8±3,2%. 
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Рисунок 17 – Дерево решений, определяющее вероятность развития ККТ в тече-

ние 12-месячного наблюдения у больных ИМ+ХОБЛ в зависимости от фенотипа 

больных  
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ГЛАВА 10. ОЦЕНКА ВЕРОЯТНОСТИ НАСТУПЛЕНИЯ 

КОМБИНИРОВАННОЙ КОНЕЧНОЙ ТОЧКИ (ЛЕТАЛЬНЫЙ ИСХОД, 

ПОВТОРНЫЙ ИМ, ИНСУЛЬТ) ПРИ РАЗЛИЧНЫХ ФЕНОТИПАХ БОЛЬНЫХ 

ИМ БЕЗ ХОБЛ И ИМ+ХОБЛ ПРИ 12-МЕСЯЧНОМ НАБЛЮДЕНИИ 

  

 

Для оценки вероятности наступления ККТ у больных ИМ без ХОБЛ и 

ИМ+ХОБЛ на протяжении 12-месячного наблюдения от момента развития ИМ 

была построена таблица 92  

Таблица 92 – Вероятность наступления ККТ у больных ИМ без ХОБЛ и 

ИМ+ХОБЛ на протяжении 12-месячного наблюдения  
Сроки наблюде-

ния, мес. 

ИМ+ХОБЛ ИМ без ХОБЛ 

Количество слу-

чаев наступления 

ККТ, абс. 

Вероятность раз-

вития ККТ, % 

Количество слу-

чаев наступления 

ККТ, абс. 

Вероятность раз-

вития ККТ, % 

1 20 10,3 9 7,0 

2 6 13,4 4 10,1 

3 9 18,2 2 11,7 

4 8 22,6 1 12,6 

5 4 24,8 1 13,4 

6 4 27,1 2 15,0 

7 2 28,2 1 15,9 

8 4 30,6 0 15,9 

9 2 31,8 1 16,8 

10 1 32,4 0 16,8 

11 2 33,7 0 16,8 

12 5 39,8 1 18,6 

 

Согласно полученным данным, вероятность наступления ККТ у больных 

ИМ без ХОБЛ в течение 1-го года после развития ИМ составила 18,6%, а у боль-

ных ИМ+ХОБЛ – 39,8%. 

Вероятность достижения ККТ у больных ИМ без ХОБЛ и у больных 

ИМ+ХОБЛ представлена с помощью кривой Каплана-Майера (рисунок 18).  



195 
 

 

 

 

 

Рисунок 18 – Кривая Каплана-Майера, характеризующая вероятность достижения 

ККТ у больных ИМ+ХОБЛ и ИМ без ХОБЛ на протяжении 12-месячного наблю-

дения  

 

В соответствии с проведенным анализом выживаемости, средний срок на-

ступления ККТ у больных ИМ без ХОБЛ составил 10,7±0,28 мес. (95% ДИ: 10,1-

11,2 мес.). Средний срок наступления ККТ у больных ИМ+ХОБЛ составил 

9,1±0,3 мес. (95% ДИ: 8,6-9,7 мес.). Различия были статистически значимы 

(p=0,01). Медиана, характеризующая наступление события у 50% пациентов, ни в 

одной из групп достигнута не была. 

Мы оценили зависимость вероятности наступления ККТ от фенотипа с по-

мощью лог-ранк критерия Мантеля-Кокса. Данная зависимость была статистиче-

ски значимой как у больных ИМ без ХОБЛ, так и у больных ИМ+ХОБЛ (p<0,001) 

(рисунки 19 и 20). 
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Рисунок 19 – Кривая Каплана-Майера, характеризующая вероятность достижения 

ККТ у больных ИМ без ХОБЛ на протяжении 12-месячного наблюдения в зави-

симости от фенотипа 

 

Медиана срока достижения ККТ у больных ИМ при некротически-

воспалительном фенотипе составила 9,0±2,1 месяцев (95% ДИ 4,9-13,1), при ги-

поксически-воспалительном – 1,0 месяц, при фенотипе с отсутствием СЭИ – дос-

тигнута не была. 

Средний срок достижения ККТ у больных ИМ без ХОБЛ при некротически-

воспалительном фенотипе составил 8,1±0,73 месяцев (95% ДИ 6,6-9,5 мес.), при 

гипоксически-воспалительном фенотипе – 5,3±2,0 месяцев (95% ДИ 1,4-9,3 мес.), 

а при фенотипе с отсутствием СЭИ – 11,9±0,11 месяцев (95% ДИ 10,1-11,2 мес.). 

Различия были статистически значимы (p<0,001). Полученные результаты свиде-

тельствуют о том, что при гипоксически-воспалительном фенотипе развития ККТ 

следует ожидать быстрее, чем при некротически-воспалительном.  
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Рисунок 20 – Кривая Каплана-Майера, характеризующая вероятность достижения 

ККТ у больных ИМ+ХОБЛ на протяжении 12-месячного наблюдения в зависимо-

сти от фенотипа (n=195) 

 

На рисунке 20 наглядно видно, что вероятность наступления ККТ при по-

лимаркерно-ретенционном фенотипе была максимальной. При фенотипе с отсут-

ствием СЭИ ККТ не наступала. 
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ГЛАВА 11. ПРОГНОЗИРОВАНИЕ РАЗВИТИЯ 

КОМБИНИРОВАННОЙ КОНЕЧНОЙ ТОЧКИ У БОЛЬНЫХ ИМ БЕЗ ХОБЛ И 

ИМ+ХОБЛ НА ПРОТЯЖЕНИИ 12-МЕСЯЧНОГО НАБЛЮДЕНИЯ 

 

 

11.1 Регрессионная модель Кокса для прогнозирования развития  

комбинированной конечной точки у больных ИМ без ХОБЛ 

на протяжении 12-месячного наблюдения 

 

С помощью метода регрессии Кокса нами была разработана модель для ин-

дивидуального прогнозирования наступления ККТ у больных ИМ без ХОБЛ в за-

висимости от таких вероятных предикторов, как фенотип больного, возраст, на-

личие Q-образующего ИМ, множественного поражения КА, наличия осложнений 

острого периода ИМ. 

В результате поэтапного исключения менее информативных предикторов 

методом Enter была получена следующая модель: 

hi(t) = h0(t) × exp(3,928 × XФНЕКР + 4,9 × XФГИП + 1,143 × XОСЛ)  

где hi(t) – риск наступления ККТ у i-го пациента (в %),  

h0(t) – базовый риск наступления ККТ при нулевом значении предикторов (в 

%), 

XФНЕКР – некротически-воспалительный фенотип (1 – наличие, 0 –

отсутствие) 

XФГИП – гипоксически-воспалительный фенотип (1 – наличие, 0 –

отсутствие) 

XОСЛ – наличие осложнений (1 – осложненное, 0 – неосложненное)  

Полученная регрессионная модель была статистически значимой (p<0,001). 

Значения базового риска наступления ККТ представлены в таблице 93. 
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Таблица – 93 Значения базового риска наступления ККТ для модели  
Период наблюдения, мес. Выживаемость без развития ККТ, % 

1 0,001 

2 0,002 

3 0,002 

4 0,003 

5 0,004 

6 0,005 

7 0,006 

8 0,007 

9 0,007 

10 0,007 

11 0,007 

12 0,007 

 

Все факторы, вошедшие в модель, характеризовались прямым влиянием на 

риск развития ККТ. Характеристики предикторов модели представлены в таблице 

94. 

Таблица 94 – Характеристики предикторов модели  
Предиктор ОР; 95% ДИ p 

Некротически-воспалительный фенотип 5,79; 3,67-8,87 <0,001* 

Гипоксически-воспалительный фенотип 13,33; 5,15-17,4 <0,001* 

Наличие осложнений 3,14; 1,17-8,4 0,023* 

* – влияние предиктора статистически значимо (p<0,05) 

В соответствии с приведенной таблицей, наличие некротически-

воспалительного фенотипа увеличивает риск наступления ККТ в 5,79 раз по срав-

нению с больными с отсутствием СЭИ, наличие гипоксически-воспалительного 

фенотипа увеличивает данный риск 13,33, при наличии осложнений риск увели-

чивается в 3,14 раза по сравнению с пациентами с отсутствием СЭИ. Из расчета 

на 1000 пациенто-месяцев частота наступления ККТ составила 55 случаев. 

 

Клинический пример № 1  

Больной Ш., 58 лет, (карта стационарного больного № 26754), находился на стацио-

нарном лечении в кардиологическом отделении №2 сосудистого центра ГБУЗ АО АМОКБ с 

14.01.16 г. по 27.01.16 г. с основным диагнозом: ИБС: Q-образующий инфаркт миокарда ниж-

ней стенки ЛЖ. Стенозирующий атеросклероз КА. Реваскуляризация миокарда: ЧТКА с им-

плантацией стента. Артериальная гипертензия III стадии, 2 степени. Риск 4. ХСН I. ФК 1.  
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Поступил с жалобами на загрудинные боли жгучего характера (по ВАШ 8 баллов), по-

вышение АД до 140/90 мм рт. ст.  

Объективные данные. Состояние тяжелое. Сознание ясное. Кожные покровы физиоло-

гической окраски. Антропометрические параметры: рост 178 см, вес 83 кг, ИМТ 26,2 кг/м
2
. 

Пациент в сознании, контактен, на вопросы отвечает правильно. Аускультативно: дыхание 

везикулярное, незначительно ослабленное в нижнебоковых отделах с обеих сторон. ЧДД=18 в 1 

минуту. Тоны сердца незначительно приглушены, ритм сердечной деятельности правильный. 

Ps=64 в 1 мин, ЧСС=64 в 1 мин, АДD=АДS=125/80 мм рт. ст. Живот при пальпации мягкий, 

безболезненный. Печень перкуторно не увеличена. Отеков нет.  

Проведено обследование: Общий анализ крови: эpитpоциты 4,98×10
12

/л, гемоглобин 147 

г/л, гематокрит 43,5, тpомбоциты 250×10
9
/л, лейкоциты 9,5×10

9
/л, эозинофилы 2%, сегмен-

тоядерные нейтрофилы 62%, моноциты 5%, лимфоциты 21%. СОЭ 14 мм/час. Биохимический 

анализ крови: общий белок 67,7 г/л, альбумин 44,7 г/л, СРБ 6 мг/л, мочевина 5,4 ммоль/л, креа-

тинин 94 мкмоль/л, глюкоза 5,3 ммоль/л, фибриноген 4,15 г/л, общий холестерин 6,26 ммоль/л, 

триглицериды 1,86 ммоль/л, ЛПВП 1,1 ммоль/л, ЛПНП 4,9 ммоль/л, ЛПОНП 0,4 ммоль/л, били-

рубин общий 12,9 мкмоль/л, билирубин прямой 4,1 мкмоль/л, АСТ 31 ед/л, АЛТ 32 ед/л, натрий 

139,7 мкмоль/л, калий 4,49 мкмоль/л, креатинкиназа 256,3 ед/л, ЛДГ 190 ед/л, ПТИ – 98 %, 

АЧТВ 38,2 сек, протромбиновое время 14,5 сек. Максимальный уровень тропонина в крови – 2,5 

нг/мл. ЭКГ: Ритм синусовый, правильный. ЧСС 65 в мин. Электрическая ось сердца отклонена 

влево. Признаки Q-образующего ИМ нижней стенки ЛЖ. 

Эхо-КС (заключение): Эхо-признаки небольшой дилатации ЛП. Умеренный гипокинез 

нижнего сегмента. Сократительная функция ЛЖ сохранена. Нарушение диастолической 

функции ЛЖ по 1-му типу. Аортальная регургитация 1-й степени. Митральная регургитация 

1-й степени. Легочная регургитация 1-й степени.  

КАГ: Тип кровоснабжения – сбалансированный. Ствол ЛКА проходим. ПНА – в прокси-

мальном отделе – окклюзия, дистальное русло не визуализируется. ОА – в дистальном отделе 

стеноз 60%, дистальное русло сохранено. ВТК 1, 2, 3 – малого калибра, проходимы. ПКА – сте-

ноз до 40% в среднем отделе, дистально русло сохранено. Выполнена ЧТКА ПНА с импланта-

цией стента Caliрso 3,5×18 мм. 

Проведено лечение: нитпаты, гепарин, ацетилсалициловая кислота, прасугрел, мето-

пролол, эналаприл, аторвастатин. 

Результаты специальных лабораторных исследований: 
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1. МСМ: ВСиНММ в плазме крови – 10,89 усл. ед., в эритроцитах – 24,32 усл. ед., в 

моче – 34,7 усл. ед., ОП в плазме крови – 0,44 г/л, в эритроцитах – 0,51 г/л, в моче – 5,42 г/л, КП 

– 2,52, %КП – 23,14, ИИпл – 4,79, ИИэр – 12,4, ИЭИ – 17,19, КИ – 0,29, КЭ – 0,99, фаза ЭИ – 1; 

2. Рассчитанные индексы клеточной реактивности: ЛИИ – 1,6, ЯИ – 0,1, ЛИ – 0,5, 

НЛИ – 1,91, ИСЛК – 1,65, ИРО – 17,95; 

3. Маркеры апоптоза (рисунок 21): интактные клетки (аннексин V-/7AAD-) – 

93,4%, ранняя стадия апоптоза (аннексин V+/7AAD-) – 4,6%, поздняя стадия апоптоза (аннек-

син V+/7AAD+) – 0,6%, погибшие клетки (аннексин V-/7AAD+) – 1,4%;  

 

Рисунок 21 – Распределение апоптотических и жизнеспособных клеток в режиме DotPlot 

(двумерная гистограмма). По оси абсцисс – интенсивность флуоресценции аннексина V-FITC. 

По оси ординат – интенсивность флуоресценции 7 AAD 

 
4. Маркеры перекисного окисления липидов, белков и антиоксидантной защиты: 

МДА – 5,42 мкмоль/мл, АОРР – 86,77 мкмоль/л, общая СОД – 0,07 у.е./мл, ОАС – 2,0 ммоль/л; 

5. Маркеры воспаления: СРБ – 6,22 мг/л, лактоферрин – 798 нг/мл; 

6. Сатурация крови кислородом – 98%. 

На основании результатов ряда общих и специальных лабораторных исследований были 

найдены значения дискриминантных функций F1 и F2 по формулам: 

F1 = 8,005 – 4,395×XКЭ – 0,133×XРапопт + 0,017×XМДА + 0,011×XАОРР + 1,202×XСОД + 

1,28×XОАС – 0,002×XСРБ – 0,089×XСат + 0,364×XЛИИ – 0,005×Xкреат 

F2 = -18,8 + 4,385×XКЭ + 0,156×XРапопт + 0,054×XМДА + 0,006×XАОПП – 0,622×XСОД + 

1,631×XОАС + 0,294×XСРБ + 0,079×XСат + 0,814×XЛИИ + 0,007×Xкреат  

F1 = 8,005 – 4,395×0,99 – 0,133×4,6 + 0,017×5,42 + 0,011×86,77 + 1,202×0,07 + 1,28×2 – 

0,002×6,22 – 0,089×98 + 0,364×1,6 – 0,005×92 = -1,88 
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F2 = -18,8 + 4,385×0,99 + 0,156×4,6 + 0,054×5,42 + 0,006×86,77 – 0,622×0,07 + 1,631×2 

+ 0,294×6,22 + 0,079×98 + 0,814×1,6 + 0,007×92 = 1,81 

Мы нашли точку с координатами -1,88; 1,81 на территориальной карте (рисунок 22). 

 

Рисунок 22 – Территориальная карта, определяющая принадлежность больных групп наблюде-

ния к кластеру по отношению к СЭИ 

 

В соответствии с расположением на территориальной карте, у больного имел место 

фенотип с отсутствием СЭИ. Осложнения острого периода ИМ у данного больного отсут-

ствовали. 

Далее мы рассчитали вероятность развития ККТ при помощи регрессии Кокса. По-

скольку отличительной чертой данной модели является учет времени наступления события, 

определим вероятность наступления ККТ через 6 месяцев после развития ИМ. 

hi(t) = h0(t) × exp (3,928 × XФНЕКР + 4,9 × XФГИП + 1,143 × XОСЛ)  

где hi(t) – риск наступления ККТ у i-го пациента (в %),  

h0(t) – базовый риск наступления ККТ при нулевом значении предикторов (в %), 

XФНЕКР – некротически-воспалительный фенотип (1 – наличие, 0 –отсутствие) 

XФГИП – гипоксически-воспалительный фенотип (1 – наличие, 0 –отсутствие) 
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XОСЛ – наличие осложнений (1 – осложненное, 0 – неосложненное)  

Как следует из рисунка 93, базовый риск наступления ККТ при нулевом значении пре-

дикторов через 6 месяцев составил 0,005.  

hi(t) = h0(t) × exp (3,928 × XФНЕКР + 4,9 × XФГИП + 1,143 × XОСЛ) = 0,005× exp(3,928 × 0 + 

4,9 × 0 + 1,143 × 0) = 0,005 

Вероятность развития ККТ у данного пациента с отсутствием СЭИ и неосложненном 

течении острого ИМ через 6 месяцев составила 0,005, или 0,5%. Прогноз оказался верным, у 

данного больного ККТ не наступила.  

 

Клинический пример № 2 

Больной С., 66 лет, (карта стационарного больного № 2823), находился на стационар-

ном лечении в кардиологическом отделении №2 сосудистого центра ГБУЗ АО АМОКБ с 

12.04.17 г. по 27.04.17 г. с основным диагнозом: ИБС: Q-образующий ИМ боковой стенки ЛЖ 

от 12.04.2017 г. Операция: ЧТКА ПНА с имплантацией стента Endeavor Sprint 4,0×18 мм от 

12.04.2017 г. ОСН по Killip III, ХСН I, ФК II.  

Поступил с жалобами на загрудинные боли давяще-жгучего характера слабость, чув-

ство нехватки воздуха. Объективно: состояние тяжелое. Сознание ясное. Перкуторно над 

легкими – на фоне ослабленного везикулярного дыхания выслушивается большое количество 

влажных разнокалиберных хрипов. ЧДД=22 в 1 минуту. Тоны сердца приглушены, ритмичны. 

Ps=ЧСС=92 в 1 мин, АДD=АДS=135/75 мм рт. ст.  

Проведено обследование: Общий анализ крови: эpитpоциты 4,77×10
12

/л, гемоглобин 154 

г/л, ЦП 0,9, тpомбоциты 290×10
9
/л, лейкоциты 14,5×10

9
/л, эозинофилы 1%, сегментоядерные 

нейтрофилы 58%, моноциты 7%, лимфоциты 34%. СОЭ 14 мм/час. Биохимический анализ кро-

ви: общий белок 65,9 г/л, альбумин 46,5 г/л, СРБ 8,89 мг/л, мочевина 6,1 ммоль/л, креатинин 89 

мкмоль/л, глюкоза 4,3 ммоль/л, фибриноген 3,7 г/л, общий холестерин 6,3 ммоль/л, триглицери-

ды 1,4 ммоль/л, ЛПВП 0,9 ммоль/л, ЛПНП 3,7 ммоль/л, ЛПОНП 0,7 ммоль/л, билирубин общий 

15,4 мкмоль/л, билирубин прямой 3,8 мкмоль/л, АСТ 30 ед/л, АЛТ 33 ед/л, натрий 141,2 мкмоль/л, 

калий 4,5 мкмоль/л, креатинкиназа 233,4 ед/л, ЛДГ 184 ед/л, ПТИ – 98 %, АЧТВ 35,6 сек, про-

тромбиновое время 13,2 сек. 

Максимальный уровень тропонина в крови – 3,0 нг/мл. ЭКГ: ритм синусовый, нарушен 

единичной монотопной правопредсердной экстрасистолией. ЧСС=98 уд. в мин. Острая стадия 

крупноочагового ИМ боковой стенки ЛЖ.  

R-графия органов грудной клетки: легкие без очаговых и инфильтративных теней. 
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Эхо-КС (заключение): Сократительная способность ЛЖ снижена. Кальциноз аорталь-

ного клапана. Регургитация на трикуспидальном и пульмональном клапанах, незначительная. 

Зона гипокинеза боковой стенки ЛЖ. Умеренная гипертрофия МЖП. Полости не дилатирова-

ны. Дополнительных образований в полостях не определяется.  

КАГ: Тип кровоснабжения – сбалансированный. Ствол ЛКА проходим. ПНА – кальциноз, 

в проксимальном отделе – окклюзия. ДВ – проходима, дистальное русло сохранено. ОА – прохо-

дима, дистальное русло сохранено. ПКА – стеноз в проксимальном отделе 40%, стеноз в сред-

нем отделе 30%, дистальное русло сохранено. Операция: ЧТКА ПНА с имплантацией стента 

Endeavor Sprint 4,0×18 мм от 12.04.2017 г.  

Проведено лечение: гепарин, клопидогрель, прасугрел, лазикс, фуросемид, ацетилсалици-

ловая кислота, метопролол, периндоприл, аторвастатин. 

Результаты специальных лабораторных исследований: 

1. МСМ: ВСиНММ в плазме крови – 15,66 усл. ед., в эритроцитах – 25,91 усл. ед., в 

моче – 29,6 усл. ед., ОП в плазме крови – 0,57 г/л, в эритроцитах – 0,82 г/л, в моче – 5,23 г/л, КП 

– 2,92, %КП – 18,65, ИИпл – 8,93, ИИэр – 21,25, ИЭИ – 30,17, КИ – 0,16, КЭ – 0,71, фаза ЭИ – 

2; 

2. Рассчитанные индексы клеточной реактивности: ЛИИ – 3,2, ЯИ – 0,1, ЛИ – 0,2, 

НЛИ – 4,03, ИСЛК – 3,18, ИРО – 7,33; 

3. Маркеры апоптоза (рисунок 23): интактные клетки (аннексин V-/7AAD-) – 

92,5%, ранняя стадия апоптоза (аннексин V+/7AAD-) – 7,3%, поздняя стадия апоптоза (аннек-

син V+/7AAD+) – 0,2%, погибшие клетки (аннексин V-/7AAD+) – 0%;  

 

Рисунок 23 – Распределение апоптотических и жизнеспособных клеток в режиме DotPlot 

(двумерная гистограмма). По оси абсцисс – интенсивность флуоресценции аннексина V-FITC. 

По оси ординат – интенсивность флуоресценции 7 AAD 
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4. Маркеры перекисного окисления липидов, белков и антиоксидантной защиты: 

МДА – 5,77 мкмоль/мл, АОРР – 294,92 мкмоль/л, общая СОД – 0,023 у.е./мл, ОАС – 0,78 

ммоль/л; 

5. Маркеры воспаления: СРБ – 8,89 мг/л, лактоферрин – 770 нг/мл; 

6. Сатурация крови кислородом – 97%. 

На основании результатов ряда общих и специальных лабораторных исследований были 

найдены значения дискриминантных функций F1 и F2 по формулам: 

F1 = 8,005 – 4,395×XКЭ – 0,133×XРапопт + 0,017×XМДА + 0,011×XАОРР + 1,202×XСОД + 

1,28×XОАС – 0,002×XСРБ – 0,089×XСат + 0,364×XЛИИ – 0,005×Xкреат 

F2 = -18,8 + 4,385×XКЭ + 0,156×XРапопт + 0,054×XМДА + 0,006×XАОПП – 0,622×XСОД + 

1,631×XОАС + 0,294×XСРБ + 0,079×XСат + 0,814×XЛИИ + 0,007×Xкреат  

F1 = 8,005 – 4,395×0,71 – 0,133×7,3 + 0,017×5,77 + 0,011×294,92 + 1,202×0,023 + 

1,28×0,78 – 0,002×8,89 – 0,089×97 + 0,364×3,2 – 0,005×89 = 0,351 

F2 = -18,8 + 4,385×0,71 + 0,156×7,3 + 0,054×5,77 + 0,006×294,92 – 0,622×0,023 + 

1,631×0,78 + 0,294×8,89 + 0,079×97 + 0,814×3,2 + 0,007×89 = 2,297 

Точка с координатами 0,4; 2,3 на территориальной карте соответствует фенотипу 2 

– некротически-воспалительному (рисунок 24). 

В соответствии с расположением на территориальной карте, у больного имел место 

некротически-воспалительный тип СЭИ. Также наблюдались осложнения острого периода 

ИМ в виде отека легких. 

Далее мы рассчитали вероятность развития ККТ при помощи регрессии Кокса. По-

скольку отличительной чертой данной модели является учет времени наступления события, 

определим вероятность наступления ККТ через 5 месяцев после развития ИМ. 

hi(t) = h0(t) × exp(3,928 × XФНЕКР + 4,9 × XФГИП + 1,143 × XОСЛ)  

где hi(t) – риск наступления ККТ у i-го пациента (в %),  

h0(t) – базовый риск наступления ККТ при нулевом значении предикторов (в %), 

XФНЕКР – некротически-воспалительный фенотип (1 – наличие, 0 –отсутствие) 

XФГИП – гипоксически-воспалительный фенотип (1 – наличие, 0 –отсутствие) 

XОСЛ – наличие осложнений (1 – осложненное, 0 – неосложненное)  

Как следует из таблицы 93, базовый риск наступления ККТ при нулевом значении пре-

дикторов через 5 месяцев составил 0,004.  

hi(t) = h0(t) × exp (3,928 × XФНЕКР + 4,9 × XФГИП + 1,143 × XОСЛ) = 0,004× exp(3,928 × 1 + 

4,9 × 0 + 1,143 × 1) = 0,637 
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Рисунок 24 – Территориальная карта, определяющая принадлежность больных групп наблюде-

ния к кластеру по отношению к СЭИ 

 
Вероятность развития ККТ у данного пациента с некротически-воспалительным ти-

пом СЭИ и наличии осложнений острого ИМ через 5 месяцев составила 0,637, или 63,7%. Через 

5 месяцев у больного развился повторный ИМ, по поводу которого больной был госпитализиро-

ван повторно. Прогноз оказался верным. 

 

Клинический пример №3 

Больная С., 53 года, (карта стационарного больного № 330573), находилась на стацио-

нарном лечении в кардиологическом отделении №2 сосудистого центра ГБУЗ АО АМОКБ с 

02.02.20 г. по 14.02.20 г. с основным диагнозом: ИБС: Q-образующий ИМ нижней стенки ЛЖ 

от 09.02.2020 г. Реваскуляризация миокарда: ЧТКА ПКА с имплантацией стентов CRE8 

2,75×20 мм, Promus Elite 3×16 мм от 09.02.2020 г. Пароксизм ФП от 02.02.2020, ОСН по Killip 

II, ХСН II, ФК II.  

Поступила с жалобами на слабость, тошноту, одышку.  
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Объективные данные. Состояние средней степени тяжести. Сознание ясное, эмоцио-

нально лабильна. Перкуторно над легкими легочный звук. Аускультативно: дыхание везикуляр-

ное, в нижних отделах легких с обеих сторон – небольшое количество влажных мелкопузырча-

тых хрипов. ЧДД=18 в 1 минуту. Границы относительной сердечной тупости не расширены. 

Тоны сердца приглушены, аритмичны. Ps= 94 в 1 мин., ЧСС=87 в 1 мин., АДD=АДS=125/80 мм 

рт. ст.  

Проведено обследование: Общий анализ крови: эpитpоциты 4,51×10
12

/л, гемоглобин 150 

г/л, гематокрит 44,3, тpомбоциты 305×10
9
/л, лейкоциты 5,5×10

9
/л, эозинофилы 1%, сегмен-

тоядерные нейтрофилы 64%, моноциты 5%, лимфоциты 30%. СОЭ 8 мм/час. Биохимический 

анализ крови: общий белок 70,6 г/л, альбумин 43,1 г/л, СРБ 7,38 мг/л, мочевина 7,8 ммоль/л, 

креатинин 54 мкмоль/л, глюкоза 4,9 ммоль/л, фибриноген 3,5 г/л, общий холестерин 6,6 ммоль/л, 

триглицериды 1,6 ммоль/л, ЛПВП 1,0 ммоль/л, ЛПНП 3,9 ммоль/л, ЛПОНП 1,1 ммоль/л, билиру-

бин общий 6,1 мкмоль/л, билирубин прямой 1,8 мкмоль/л, АСТ 27 ед/л, АЛТ 19 ед/л, натрий 131,7 

мкмоль/л, калий 3,86 мкмоль/л, креатинкиназа 187,2 ед/л, ЛДГ 168 ед/л, ПТИ – 98 %, АЧТВ 33,2 

сек, протромбиновое время 13,9 сек. Максимальный уровень тропонина в крови – 4,0 нг/мл.  

ЭКГ: ритм неправильный, ФП. ЧСС=98 уд. в мин. Острая стадия крупноочагового ИМ нижней 

стенки ЛЖ.  

Эхо-КС (заключение): Камеры сердца не расширены. Зона гипокинеза нижнего сегмен-

та. Сократительная способность миокарда ЛЖ сохранена. Нарушение диастолической функ-

ции ЛЖ. Митральная регургитация 0-1 степени. Трикуспидальная регургитация 1 ст. СДЛА 36 

мм рт. ст. 

КАГ: Тип кровоснабжения – правый. Ствол ЛКА проходим. ПНА – кальциноз, в прокси-

мальном отделе стеноз 40% рассыпного типа в среднем отделе, дистальное русло сохранено. 

ДВ – проходима, дистальное русло сохранено. ОА – проходима, дистальное русло сохранено. 

ПКА – стеноз в проксимальном отделе 90%. ЗБВ проходима, дистальное русло сохранено. 

ЗМЖВ – крупного калибра острая окклюзия – от устья дистальнее русло не контрастируется.  

Операция: ЧТКА ПКА и ЗМЖВ с имплантацией стентов Endeavor Sprint 4,0×18 мм от 

02.02.2020 г.  

Результаты специальных лабораторных исследований: 

1. МСМ: ВСиНММ в плазме крови – 17,44 усл. ед., в эритроцитах – 26,44 усл. ед., в моче – 

34,26 усл. ед., ОП в плазме крови – 0,56 г/л, в эритроцитах – 0,69 г/л, в моче – 5,11 г/л, КП – 

2,53, %КП – 14,51, ИИ плазмы крови – 9,77, ИИ эритроцитов – 18,24, ИЭИ – 28,01, КИ – 0,16, 

КЭ – 0,78, фаза ЭИ – 2; 



208 
 

 

 

2. Рассчитанные индексы клеточной реактивности: ЛИИ – 2,1, ЯИ – 0,1, ЛИ – 0,4, НЛИ – 

2,59, ИСЛК – 2,33, ИРО – 11,67; 

3. Маркеры апоптоза (рисунок 25): интактные клетки (аннексин V-/7AAD-) – 93,8%, ран-

няя стадия апоптоза (аннексин V+/7AAD-) – 5,1%, поздняя стадия апоптоза (аннексин 

V+/7AAD+) – 0,9%, погибшие клетки (аннексин V-/7AAD+) – 1,1%;  

 

Рисунок 25 – Распределение апоптотических и жизнеспособных клеток в режиме DotPlot 

(двумерная гистограмма). По оси абсцисс – интенсивность флуоресценции аннексина V-FITC. 

По оси ординат – интенсивность флуоресценции 7 AAD 

 

4. Маркеры перекисного окисления липидов, белков и антиоксидантной защиты: МДА – 

7,12 мкмоль/мл, АОРР – 305,01 мкмоль/л, общая СОД – 0,038 у.е./мл, ОАС – 0,73 ммоль/л; 

5. Маркеры воспаления: СРБ – 7,38 мг/л, лактоферрин – 2437 нг/мл; 

6. Сатурация крови кислородом – 96%. 

На основании результатов ряда лабораторных исследований были найдены значения 

дискриминантных функций F1 и F2 по формулам: 

F1 = 8,005 – 4,395×XКЭ – 0,133×XРапопт + 0,017×XМДА + 0,011×XАОРР + 1,202×XСОД + 

1,28×XОАС – 0,002×XСРБ – 0,089×XСат + 0,364×XЛИИ – 0,005×Xкреат 

F2 = -18,8 + 4,385×XКЭ + 0,156×XРапопт + 0,054×XМДА + 0,006×XАОРР – 0,622×XСОД + 

1,631×XОАС + 0,294×XСРБ + 0,079×XСат + 0,814×XЛИИ + 0,007×Xкреат  

F1 = 8,005 – 4,395×0,78 – 0,133×5,1 + 0,017×7,12 + 0,011×305,01 + 1,202×0,038 + 

1,28×0,73 – 0,002×7,38 – 0,089×96 + 0,364×2,1 – 0,005×54 = 0,29 

F2 = -18,8 + 4,385×0,78 + 0,156×5,1 + 0,054×7,12 + 0,006×305,01 – 0,622×0,038 + 

1,631×0,73 + 0,294×7,38 + 0,079×96 + 0,814×2,1 + 0,007×54 = 0,638 

Точка с координатами 0,3; 0,6 на территориальной карте соответствует гипоксиче-

ски-воспалительному фенотипу (рисунок 26): 
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Рисунок 26 – Территориальная карта, определяющая принадлежность больных групп наблюде-

ния к кластеру по отношению к СЭИ 

 

В соответствии с расположением на территориальной карте, у больной был определен 

гипоксически-воспалительный фенотип СЭИ. Имелись осложнения в виде пароксизмальной ФП 

и ОСН Killip II. Далее мы рассчитали вероятность развития ККТ при помощи регрессии Кокса. 

Поскольку отличительной чертой данной модели является учет времени наступления собы-

тия, определим вероятность наступления ККТ через 2 месяца после развития ИМ. 

hi(t) = h0(t) × exp(3,928 × XФНЕКР + 4,9 × XФГИП + 1,143 × XОСЛ)  

где hi(t) – риск наступления ККТ у i-го пациента (в %),  

h0(t) – базовый риск наступления ККТ при нулевом значении предикторов (в %), 

XФНЕКР – некротически-воспалительный фенотип (1 – наличие, 0 –отсутствие) 

XФГИП – гипоксически-воспалительный фенотип (1 – наличие, 0 –отсутствие) 

XОСЛ – наличие осложнений (1 – осложненное, 0 – неосложненное)  

Как следует из таблицы 93, базовый риск наступления ККТ при нулевом значении пре-

дикторов через 2 месяца составил 0,002.  

hi(t) = h0(t) × exp(3,928 × XФНЕКР + 4,9 × XФГИП + 1,143 × XОСЛ) = 0,002× exp(3,928 × 0 + 

4,9 × 1 + 1,143 × 1) = 0,842 
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Вероятность развития ККТ у данного пациента с гипоксически-воспалительным типом 

СЭИ и наличием осложнений острого ИМ через 2 месяца составила 0,842, или 84,2%. Через 2,5 

месяца у больной развился инсульт с летальным исходом. Прогноз оказался верным. 

 

Глава 11.2. Регрессионная модель Кокса для прогнозирования развития 

комбинированной конечной точки у больных ИМ+ХОБЛ  

на протяжении 12-месячного наблюдения 

 

С помощью метода регрессии Кокса нами была разработана модель для ин-

дивидуального прогнозирования наступления ККТ у больных ИМ+ХОБЛ на про-

тяжении 12-и месяцев от развития индексного события в зависимости от таких 

факторов, как фенотип больного, возраст, наличие Q-образующего ИМ, множест-

венное поражение КА, наличие осложнений острого периода ИМ, выраженность 

бронхообструкции, фенотип ХОБЛ. 

В результате поэтапного исключения менее информативных предикторов 

обратным пошаговым методом (Вальд) на шаге 3 была получена следующая мо-

дель: 

hi(t) = h0(t) × exp (1,23 × XСТБРОНХ3 + 1,895 × XСТБРОНХ4 - 1,392 × XФНЕКР – 0,552 

× XФГИП – 11,998× XФОТСУТ)  

где hi(t) – риск наступления ККТ у i-го пациента (в %),  

h0(t) – базовый риск наступления ККТ при нулевом значении предикторов (в 

%), 

XСТБРОНХ3 – III степень бронхообструкции (1 – наличие, 0 –отсутствие); 

XСТБРОНХ4 – IV степень бронхообструкции (1 – наличие, 0 –отсутствие); 

XФНЕКР – некротически-воспалительный фенотип (1 – наличие, 0 –

отсутствие) 

XФГИП – гипоксически-воспалительный фенотип (1 – наличие, 0 –

отсутствие) 

XФОТСУТ – фенотип с отсутствием СЭИ (1 – наличие, 0 –отсутствие) 
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Полученная регрессионная модель была статистически значимой (p<0,001). 

Значения базового риска наступления ККТ представлены в таблице 95. 

Таблица 95 – Значения базового риска наступления ККТ для модели  
Период наблюдения, мес. Выживаемость без развития ККТ, % 

1 0,076 

2 0,103 

3 0,147 

4 0,196 

5 0,219 

6 0,257 

7 0,277 

8 0,312 

9 0,328 

10 0,336 

11 0,354 

12 0,354 

 

Характеристики предикторов модели представлены в таблице 96. 

Таблица 96 – Характеристики предикторов модели  
Предиктор  HR; 95% ДИ p 

Степень бронхообструк-

ции  

3 3,42; 1,99-5,87 <0,001* 

4 6,65; 2,48-17,81 <0,001* 

Фенотип 

Некротически-

воспалительный 
0,248; 0,073-0,848 0,026 

Гипоксически-

воспалительный 
0,576; 0,341-0,973 0,039 

Отсутствие СЭИ 0 0,962 

* – влияние предиктора статистически значимо (p<0,05) 

 

В соответствии с приведенной таблицей, в сравнении с больными со II сте-

пенью бронхообструкции наличие III степени бронхообструкции увеличивает ве-

роятность наступления ККТ в 3,42 раза, а наличие IV степени бронхообструкции 

– в 6,65 раз. 

В сравнении с полимаркерно-ретенционным фенотипом наличие некротиче-

ски-воспалительного фенотипа уменьшает вероятность наступления ККТ в 4 раза 

(1 : 0,248), а гипоксически-воспалительного – в 1,8 раз (1 : 0,567). 

Из расчета на 1000 пациенто-месяцев частота наступления ККТ составила 

39,2 случая. 
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Клинический пример №4 

Пациент С., 60 лет (№ медицинской карты стационарного больного 453741), находился 

на лечении в кардиологическом отделении №2 Регионального сосудистого центра ГБУЗ АО 

АМОКБ с 17.09.2018 по 28.09.2018 гг. с диагнозом: острый Q-образующий ИМ передне-боковой 

области от 17.09.2018 г. Системный тромболизис от 17.09.2018 г. Операция: ЧТКА ПНА с 

имплантацией стента Sinus 30×18 мм от 17.09.2018 г. ОСН по Killip III. ХСН I. Нестенози-

рующий атеросклероз брахиоцефальных артерий. Соп: ХОБЛ: эмфизематозный фенотип, 

тяжелые нарушения бронхиальной проходимости (Gold=3), выраженные клинические сим-

птомы (mMRS=4, CAT=32), частые обострения (2 раза в год), фаза обострения. Пневмофиб-

роз, вторичные бронхоэктазы верхних долей обоих легких. ДН 2. 

При поступлении предъявлял жалобы давящие загрудинные боли с иррадиацией в левую 

руку и левую половину грудной клетки, слабость, чувство страха смерти, затрудненное дыха-

ние. Из анамнеза: в течение последних 2-3-х месяцев отмечает появление кратковременных 

загрудинных болей при значительной физической нагрузке, купирующихся самостоятельно. За 

медицинской помощью по этому поводу не обращался. Ухудшение самочувствия – с утра 

17.09.2018, когда возник ангинозный приступ, в связи с чем вызвал БСМП.  

В течение 13 лет состоит на диспансерном учете по поводу ХОБЛ, основной клиниче-

ский симптом – одышка. Частота госпитализаций – 1-2 раза в год. Анамнез курильщика – 47 

лет. Индекс курения 35 пачка/лет. При осмотре: состояние тяжелое. Сознание ясное. Поло-

жение активное. Антропометрические параметры: рост 179 см, вес 84 кг, ИМТ 26,2 кг/м
2
. 

Грудная клетка эмфизематозна. Голосовое дрожание ослаблено во всех отделах. Перкуторно 

– коробочный звук над всей поверхностью легких. В легких дыхание ослабленное везикулярное, 

от углов лопаток – большое количество влажных разнокалиберных хрипов, ЧДД 20 в мин. Гра-

ницы относительной сердечной тупости не изменены. Тоны сердца приглушены, ритм нарушен 

единичной экстрасистолией, ЧСС 92 в мин., АД 125/70 мм рт. ст. Живот мягкий, при пальпа-

ции безболезненный, печень выступает из-под края реберной дуги на 1 см, размеры по Курлову 

– 9×8×7. Мочеиспускание без особенностей. Отеков нет. 

Результаты выполненного обследования: Общий анализ крови: эpитpоциты 4,7×10
12

/л, 

гемоглобин 146 г/л, гематокрит 43,5, тpомбоциты 380×10
9
/л, лейкоциты 14,3×10

9
/л, эозино-

филы 4%, палочкоядерные – 4%, сегментоядерные нейтрофилы 65%, моноциты 11%, лимфо-

циты 16%. СОЭ 15 мм/час. Биохимический анализ крови: общий белок 74,3 г/л, альбумин 45,5 

г/л, СРБ 10,24 мг/л, мочевина 5,4 ммоль/л, креатинин 104 мкмоль/л, глюкоза 4,8 ммоль/л, фибри-

ноген 4,22 г/л, общий холестерин 6,3 ммоль/л, триглицериды 2,5 ммоль/л, ЛПВП 1,0 ммоль/л, 

ЛПНП 4,9 ммоль/л, ЛПОНП 0,3 ммоль/л, билирубин общий 15,7 мкмоль/л, билирубин прямой 5,4 
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мкмоль/л, АСТ 38 ед/л, АЛТ 30 ед/л, натрий 141,3 мкмоль/л, калий 3,9 мкмоль/л, креатинкиназа 

250,1 ед/л, ЛДГ 176 ед/л, ПТИ – 98 %, АЧТВ 35,2 сек, протромбиновое время 15,1 сек. Макси-

мальный уровень тропонина в крови – 5,7 нг/мл. 

ЭКГ: Ритм синусовый, ЧСС=88 уд. в мин. острый Q-образующий ИМ передне-боковой 

области ЛЖ.  

Общий анализ мокроты: характер – слизистый, консистенция – вязкая, цвет – белова-

то-серый, лейкоциты 8-6-9 в п/зр., эпителиальные клетки 6-6-4- в п/зр.  

КТ органов грудной клетки (данные из амбулаторной карты, заключение): Очаговых, 

инфильтративных уплотнений и обьемных образований в обоих легких не выявлено. КТ-

признаки тяжистого пневмофиброза, вторичных тракционных бронхоэктазов верхних долей 

обоих легких. Хронический бронхит. Эмфизема легких. 

Результаты спирографии (данные из амбулаторной карты): OФB1 34%, ФЖЕЛ 20%, 

индекс Тиффно 70%, МОС25 42%, МОС50 44%, МОС75 35%. 

Результаты теста mMRС – 4 балла, CAT-теста – 32 балла. 

Данные Эхо-КС (заключение): Снижение сократительной способности миокарда ЛЖ. 

Кальциноз аортального клапана. Регургитация на пульмональном клапане, незначительная. Зо-

на гипокинеза боковой стенки левого желудочка. Полости не дилатированы. Дополнительных 

образований в полостях не определяется.  

КАГ: Тип кровоснабжения – правый. Ствол ЛКА проходим. ПНА – протяженный стеноз 

в проксимальном и среднем отделе 80%, стеноз в дистальном отделе 30%, дистальное русло 

сохранено. ОА – субтотальный стеноз в среднем отделе, дистальное русло сохранено. ВТК 1 – 

крупного калибра, проходима, дистальное русло сохранено. ПКА – стеноз 60-70% в среднем 

отделе, дистально русло сохранено.  

Стентирование не выполнено из-за распространенности поражения КА, больному ре-

комендована консультация в Федеральном центре сердечно-сосудистой хирургии на предмет 

реваскуляризаци миокарда. Дуплексное сканирование экстракраниальных отделов брахиоце-

фальных артерий: признаки стенозирующего атеросклероза брахиоцефальных артерий. 

Результаты специальных лабораторных исследований: 

1. МСМ: ВСиНММ в плазме крови – 33,93 усл. ед., в эритроцитах – 38,14 усл. ед., в 

моче – 23,13 усл. ед., ОП в плазме крови – 1,48 г/л, в эритроцитах – 1,48 г/л, в моче – 2,99 г/л, 

КП – 5,22, %КП – 15,38, ИИ плазмы крови – 50,22, ИИ эритроцитов – 56,45, ИЭИ – 106,66, КИ 

– 0,04, КЭ – 0,32, фаза ЭИ – 4; 

2. Рассчитанные индексы клеточной реактивности: ЛИИ – 2,23, ЯИ – 0,23, ЛИ – 

0,23, НЛИ – 4,0, ИСЛК – 3,7, ИРО – 26,19; 
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3. Маркеры апоптоза (рисунок 27): интактные клетки (аннексин V-/7AAD-) – 

91,6%, ранняя стадия апоптоза (аннексин V+/7AAD-) – 7,1%, поздняя стадия апоптоза (аннек-

син V+/7AAD+) – 1,0%, погибшие клетки (аннексин V-/7AAD+) – 0,3%;  

 

Рисунок 27 – Распределение апоптотических и жизнеспособных клеток в режиме DotPlot 

(двумерная гистограмма). По оси абсцисс – интенсивность флуоресценции аннексина V-FITC. 

По оси ординат – интенсивность флуоресценции 7 AAD 

 

4. Маркеры перекисного окисления липидов, белков и антиоксидантной защиты: 

МДА – 10,05 мкмоль/мл, АОРР – 377,8 мкмоль/л, общая СОД – 0,015 у.е./мл, ОАС – 0,18 

ммоль/л; 

5. Маркеры воспаления: СРБ – 14,47 мг/л, лактоферрин – 1472 нг/мл; 

6. Сатурация крови кислородом – 90%. 

На основании результатов ряда общих и специальных лабораторных исследований были 

найдены значения дискриминантных функций F1 и F2 по формулам: 

F1 = 8,005 – 4,395×XКЭ – 0,133×XРапопт + 0,017×XМДА + 0,011×XАОРР + 1,202×XСОД + 

1,28×XОАС – 0,002×XСРБ – 0,089×XСат + 0,364×XЛИИ – 0,005×Xкреат 

F2 = -18,8 + 4,385×XКЭ + 0,156×XРапопт + 0,054×XМДА + 0,006×XАОРР – 0,622×XСОД + 

1,631×XОАС + 0,294×XСРБ + 0,079×XСат + 0,814×XЛИИ + 0,007×Xкреат 

F1 = 8,005 – 4,395×0,32 – 0,133×7,1 + 0,017×10,05 + 0,011×377,8 + 1,202×0,015 + 

1,28×0,18 – 0,002×14,47 – 0,089×90 + 0,364×2,23 – 0,005×97 = 2,436 

F2 = -18,8 + 4,385×0,32 + 0,156×7,1 + 0,054×10,05 + 0,006×377,83 – 0,622×0,015 + 

1,631×0,18 + 0,294×14,47 + 0,079×90 + 0,814×2,23 + 0,007×97 = 0,667 

Мы нашли точку с координатами 2,4; 0,7 на территориальной карте (рисунок 28). 
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Рисунок 28 – Территориальная карта, определяющая принадлежность больных групп наблюде-

ния к кластеру по отношению к СЭИ 

 

В соответствии с расположением на территориальной карте, у больного имел место 

полимаркерно-ретенционный фенотип СЭИ. Степень бронхобструкци – IV. 

Далее мы рассчитали вероятность развития ККТ при помощи регрессии Кокса. По-

скольку отличительной чертой данной модели является учет времени наступления события, 

определим вероятность наступления ККТ через 6 месяцев после развития ИМ. 

hi(t) = h0(t) × exp(1,23 × XСТБРОНХ3 + 1,895 × XСТБРОНХ4 - 1,392 × XФНЕКР – 0,552 × XФГИП – 

11,998× XФОТСУТ)  

где hi(t) – риск наступления ККТ у i-го пациента (в %),  

h0(t) – базовый риск наступления ККТ при нулевом значении предикторов (в %), 

XСТБРОНХ3 – III степень бронхообструкции (1 – наличие, 0 –отсутствие); 

XСТБРОНХ4 – IV степень бронхообструкции (1 – наличие, 0 –отсутствие); 

XФНЕКР – некротически-воспалительный фенотип (1 – наличие, 0 –отсутствие) 

XФГИП – гипоксически-воспалительный фенотип (1 – наличие, 0 –отсутствие) 

XФОТСУТ – фенотип с отсутствием СЭИ (1 – наличие, 0 –отсутствие) 
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Как следует из таблицы 95, базовый риск наступления ККТ при нулевом значении пре-

дикторов через 2 месяца после развития ИМ составил 0,103. 

hi(t) = 0,103 × exp(1,23 × 0 + 1,895 × 1 – 1,392 × 0 – 0,552 × 0  – 11,998× 0) = 0,685 

Вероятность развития ККТ у данного пациента с полимаркерно-ретенционым типом 

СЭИ и наличии осложнений острого ИМ через 2 месяца составила 0,685, или 68,5%. По семей-

ным обостоятельствам больной отказался от операции аорто-коронарного шунтирования. 

Через 2 месяца у больного развился повторный ИМ с летальным исходом. Прогноз оказался 

верным. 

 

Клинический пример №5 

Пациент Ю., 50 лет (№ медицинской карты стационарного больного 239314), находился 

на лечении в кардиологическом отделении №2 Регионального сосудистого центра ГБУЗ АО 

АМОКБ, с 13.05.2019 по 23.05.2019 г. с диагнозом: острый Q-образующий ИМ нижней стенки 

ЛЖ от 13.05.2019 г. Реваскуляризация миокарда: ЧТКА ПКА с имплантацией стентов Promus 

Elite 3,50×20 мм, 3,50×20 мм от 13.05.2019 г. ОСН по Killip II. ХСН I. Преходящая а-в блокада 

II степени типа Мобитц 1. Нестенозирующий атеросклероз брахиоцефальных артерий.  

Соп: ХОБЛ: смешанный фенотип, тяжелые нарушения бронхиальной проходимости 

(Gold=3), выраженные клинические симптомы (mMRS=2, CAT=14), редкие обострения (1 раз в 

2 года), фаза ремисии. Пневмофиброз S5 правого легкого. Легочная гипертензия 2 ст. ДН 2. 

При поступлении предъявлял жалобы на давящие загрудинные боли с иррадиацией в 

межлапоточное пространство, слабость. Из анамнеза: в течение полугода отмечает появле-

ние онемения грудной клетки при значительной физической нагрузке (подъем по лестнице на 3 

лестничных пролета), купирующегося отдыхом. За медицинской помощью по этому поводу не 

обращался. Ухудшение самочувствия – с утра 13.05.2019, когда возник ангинозный приступ, в 

связи с чем вызвал БСМП.  

В течение 4-х лет состоит на диспансерном учете по поводу ХОБЛ, основные клиниче-

ские симптомы – одышка, кашель. Частота госпитализаций – 1 раз в 2 года. Последняя спиро-

графия – 4 месяца назад в амбулаторных условиях. Анамнез курильщика – 32 года. Индекс куре-

ния 16 пачка/лет. 4 месяца назад бросил курить, до этого выкуривал 10 сигарет в сутки. По-

стоянно принимает комбинированные бронхолитики (Спиолто), короткодействующие брон-

ходилататоры – по требованию. 

При осмотре: состояние тяжелое. Сознание ясное. Положение активное. Антропо-

метрические параметры: рост 175 см, вес 80 кг, ИМТ 26,1 кг/м
2
. Кожные покровы обычной 
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окраски и влажности. Лимфатические узлы не увеличены. Грудная клетка эмфизематозна. Го-

лосовое дрожание ослаблено во всех отделах. Перкуторно – коробочный звук над всей поверх-

ностью легких. В легких дыхание ослабленное везикулярное, в нижних отделах – небольшое ко-

личество влажных хрипов, ЧДД 18 в мин. Границы относительной сердечной тупости не изме-

нены. Тоны сердца приглушены, ритмичны. ЧСС 88 в мин., АД 110/70 мм рт. ст. Живот мяг-

кий, при пальпации безболезненный, печень не увеличена, размеры по Курлову – 9×8×8. Мочеис-

пускание без особенностей. Отеков нет. 

Результаты выполненного обследования: общий анализ крови: эpитpоциты 3,9×10
12

/л, 

гемоглобин 138 г/л, тpомбоциты 370×10
9
/л, лейкоциты 4,3×10

9
/л, эозинофилы 1%, палочкоя-

дерные – 6%, сегментоядерные нейтрофилы 68%, моноциты 5%, лимфоциты 20%. СОЭ 8 

мм/час. Биохимический анализ крови: общий белок 78,2 г/л, альбумин 38,1 г/л, СРБ 4,73 мг/л, мо-

чевина 6,5 ммоль/л, креатинин 77 мкмоль/л, глюкоза 5,2 ммоль/л, фибриноген 3,8 г/л, общий хо-

лестерин 6,5 ммоль/л, триглицериды 2,5 ммоль/л, ЛПВП 1,04 ммоль/л, ЛПНП 3,67 ммоль/л, 

ЛПОНП 0,3 ммоль/л, билирубин общий 18,1 мкмоль/л, билирубин прямой 6,1 мкмоль/л, АСТ 31 

ед/л, АЛТ 30 ед/л, натрий 147,2 мкмоль/л, калий 3,7 мкмоль/л, креатинкиназа 255,0 ед/л, ЛДГ 

170 ед/л, ПТИ – 97 %, АЧТВ 30,2 сек, протромбиновое время 16,7 сек. 

Максимальный уровень тропонина в крови – 2,2 нг/мл. ЭКГ: Ритм синусовый, непра-

вильный. ЧСС=88 уд. в мин. острый Q-образующий ИМ нижней стенки ЛЖ, а-в блокада II 

степени типа Мобитц 1.  

Общий анализ мокроты: слизисто-гнойная, вязкой консистенции, бледно-желтоватого 

цвета.  

КТ органов грудной клетки (данные из амбулаторной карты, заключение): КТ-признаки 

хронического бронхита, пневмофиброза в S5 правого легкого. Эмфизема легких. Легочная ги-

пертензия. 

Результаты спирографии (данные из амбулаторной карты): OФB1 48%, ФЖЕЛ 64%, 

индекс Тиффно 60%, МОС25 42%, МОС50 44%, МОС75 35%. 

Результаты теста mMRС – 2 балла, CAT-теста – 14 баллов. 

Данные Эхо-КС (заключение): Дилатация ЛЖ. Сократительная функция миокарда ЛЖ 

снижена. Нарушение диастолической функции ЛЖ по 1 типу. Уплотнение стенок и створок 

АК. Кальциноз МК 1 ст. Митральная регургитация 2 ст. Трикуспидальная регургитация 1 ст. 

Пульмональная регургитация 0-1 ст. Умеренная легочная гипертензия. 

КАГ: Тип кровоснабжения – правый. Ствол ЛКА проходим. ПНА –стеноз 40% в среднем 

отделе, дистальное русло сохранено. ДВ – проходима, дистальное русло сохранено. ОА – сте-

ноз 40% в среднем отделе, дистальное русло сохранено. ВТК – проходима, дистальное русло 
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сохранено. ПКА – в среднем отделе окклюзия, дистально русло не контрастируется. Реваску-

ляризация миокарда: ЧТКА ПКА с имплантацией стентов Promus Elite 3,50×20 мм, 3,50×20 

мм. 

Результаты специальных лабораторных исследований: 

1. МСМ: ВСиНММ в плазме крови – 29,22 усл. ед., в эритроцитах – 37,69 усл. ед., в 

моче – 24,42 усл. ед., ОП в плазме крови – 0,96 г/л, в эритроцитах – 0,82 г/л, в моче – 4,93 г/л, 

КП – 4,56, %КП – 15,681 ИИ плазмы крови – 28,05, ИИ эритроцитов – 30,91 ИЭИ – 58,96, КИ – 

0,07, КЭ – 0,36, фаза ЭИ – 3; 

2. Рассчитанные индексы клеточной реактивности: ЛИИ – 2,85, ЯИ – 0,16, ЛИ – 

0,27, НЛИ – 4,0, ИСЛК – 4,0, ИРО – 3,0; 

3. Маркеры апоптоза (рисунок 29): интактные клетки (аннексин V-/7AAD-) – 

94,3%, ранняя стадия апоптоза (аннексин V+/7AAD-) – 5,1%, поздняя стадия апоптоза (аннек-

син V+/7AAD+) – 0,6%, погибшие клетки (аннексин V-/7AAD+) – 0%;  

 

Рисунок 29 – Распределение апоптотических и жизнеспособных клеток в режиме DotPlot 

(двумерная гистограмма). По оси абсцисс – интенсивность флуоресценции аннексина V-FITC. 

По оси ординат – интенсивность флуоресценции 7 AAD 

 

4. Маркеры перекисного окисления липидов, белков и антиоксидантной защиты: 

МДА – 3,02 мкмоль/мл, АОРР – 127,66 мкмоль/л, общая СОД – 0,083 у.е./мл, ОАС – 1,89ммоль/л; 

5. Маркеры воспаления: СРБ – 1,73 мг/л, лактоферрин – 1814 нг/мл; 

6. Сатурация крови кислородом – 91%. 

На основании результатов ряда общих и специальных лабораторных исследований были 

найдены значения дискриминантных функций F1 и F2 по формулам: 

F1 = 8,005 – 4,395×XКЭ – 0,133×XРапопт + 0,017×XМДА + 0,011×XАОРР + 1,202×XСОД + 

1,28×XОАС – 0,002×XСРБ – 0,089×XСат + 0,364×XЛИИ – 0,005×Xкреат 

F2 = -18,8 + 4,385×XКЭ + 0,156×XРапопт + 0,054×XМДА + 0,006×XАОРР – 0,622×XСОД + 

1,631×XОАС + 0,294×XСРБ + 0,079×XСат + 0,814×XЛИИ + 0,007×Xкреат  
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F1 = 8,005 – 4,395×0,36 – 0,133×5,1 + 0,017×3,02 + 0,011×127,66 + 1,202×0,083 + 

1,28×1,89 – 0,002×4,73 – 0,089×91 + 0,364×2,85 – 0,005×77 = 2,264 

F2 = -18,8 + 4,385×0,36 + 0,156×5,1 + 0,054×3,02 + 0,006×127,66 – 0,622×0,083+ 

1,631×1,89 + 0,294×4,73 + 0,079×91 + 0,814×2,85 + 0,007×77 = -1,027 

Мы нашли точку с координатами 2,3; -1,0 на территориальной карте (рисунок 30). 

 

Рисунок 30 – Территориальная карта, определяющая принадлежность больных групп наблюде-

ния к кластеру по отношению к СЭИ 

 

В соответствии с расположением на территориальной карте, у больного имел место 

гипоксически-воспалительный фенотип СЭИ. Далее мы рассчитали вероятность развития 

ККТ при помощи регрессии Кокса. Поскольку отличительной чертой данной модели является 

учет времени наступления события, определим вероятность наступления ККТ через 1 месяц 

после развития ИМ. 

hi(t) = h0(t) × exp (1,23 × XСТБРОНХ3 + 1,895 × XСТБРОНХ4 - 1,392 × XФНЕКР – 0,552 × XФГИП – 

11,998× XФОТСУТ)  

где hi(t) – риск наступления ККТ у i-го пациента (в %),  

h0(t) – базовый риск наступления ККТ при нулевом значении предикторов (в %), 
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XСТБРОНХ3 – III степень бронхообструкции (1 – наличие, 0 –отсутствие); 

XСТБРОНХ4 – IV степень бронхообструкции (1 – наличие, 0 –отсутствие); 

XФНЕКР – некротически-воспалительный фенотип (1 – наличие, 0 –отсутствие) 

XФГИП – гипоксически-воспалительный фенотип (1 – наличие, 0 –отсутствие) 

XФОТСУТ – фенотип с отсутствием СЭИ (1 – наличие, 0 –отсутствие) 

 

Как следует из таблицы 95, базовый риск наступления ККТ при нулевом значении пре-

дикторов через 1 месяц после развития ИМ составил 0,076. 

hi(t) = 0,076 × exp(1,23 × 1 + 1,895 × 0 – 1,392 × 0 – 0,552 × 1  – 11,998× 0) = 0,15 

Вероятность развития ККТ у данного пациента с гипоксически-воспалительным типом 

СЭИ и III степенью бронхобструкци через 1 месяц составила 0,15, или 15%. Через 1 месяц ККТ 

у больного не наступила. Прогноз оказался верным. 
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11.3. Валидизация разработанных прогностических моделей 

 

С целью оценки качества созданных математических моделей прогнозиро-

вания риска развития повторного ИМ, инсульта и летального исхода у больных 

ИМ без ХОБЛ и ИМ+ХОБЛ нами была проведена проверка достоверности моде-

ли на контрольных выборках. Данные выборки составили пациенты, получавшие 

лечение в кардиологическом отделении №2 ПСО ГБУЗ АМОКБ г. Астрахани в 

2020-22 гг. по поводу ИМ и не являющиеся участниками нашего исследования. 

Мы проанализировали результаты 12-месячного наблюдения за больными 

ИМ без ХОБЛ и сопоставили их с результатами, спрогнозированными при помо-

щи разработанного алгоритма. Из 130-и (100 %) пациентов группы ИМ без ХОБЛ 

в нашем иследовани «строго+» результаты получены у 18-и пациентов (13,8%), 

«ложно-» (спрогнозировано отсутствие наступления ККТ, реально – наступила 

ККТ) результаты – у 4-х пациентов (3,2%). «Строго -» результаты получены у 

104-х пациентов (80,0%), «ложно +» (спрогнозировано наступление ККТ, реально 

– отсутствие ККТ) результаты получены у 4-х пациентов (3,1%). Таким образом, 

правильно было распознано 122 случая, что составило 93,8%.  

ДЧ разработанной прогностической модели составила 81,6%. ДС – 96,3%. 

ДЭ – 93,8%. ПЦПР составила 81,6%. ПЦОР – 96,3%.  

Валидизацию алгоритма прогнозирования развития ККТ у больных ИМ без 

ХОБЛ проводили на 47 больных ИМ в качестве мононозологии. Распределение 

фенотипов среди лиц контрольной группы было следующим: 19 человек – отсут-

ствие СЭИ, 18 – некротически-воспалительный, 10 – гипоксически-

воспалительный фенотипы, полимаркерно-ретенционый тип СЭИ не определялся. 

ККТ на протяжении 12-месячного наблюдения развилась у 4-х пациентов – (2 – 

повторный ИМ, 2 – инсульт). Среди лиц, у которых наступила ККТ, у 3-х имел 

место гипоксически-воспалительный фенотипы, у 1 – некротически-

воспалительный.  
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Из 47-и (100 %) пациентов, отобранных для наблюдения «строго+» резуль-

таты получены у 3-х пациентов (6,4%), «ложно-» (спрогнозировано отсутствие 

наступления ККТ, реально – наступила ККТ) результаты – у 1-го пациента (2,1%). 

«Строго -» результаты получены у 40 пациентов (85,1%), «ложно +» (спрогнози-

ровано наступление ККТ, реально – отсутствие ККТ) результаты получены у 3-х 

пациентов (6,4%). Таким образом, правильно было распознано 43 случая, что со-

ставило 91,5%.  

ДЧ разработанной прогностической модели составила 75,0%. ДС – 90,0%. 

ДЭ – 91,5%. ПЦПР составила 50,0%. ПЦОР – 97,6%.  

Нами были сопоставлены ДЧ, ДС, ППЦР, ОПЦР и ДЭ (таблица 97). 

Таблица 97 – Сопоставление показателей эффективности прогностической модели 

у больных ИМ без ХОБЛ – участников исследования и лиц контрольной выборки 

Показатель ИМ без ХОБЛ 

(участники исследования) 

ИМ без ХОБЛ 

(контрольная выборка) 

ДЧ, % 81,6 75 

ДС, % 96,3 90 

ДЭ, % 93,8 91,5 

ПЦПР, % 81,6 50,0 

ПЦОР, % 96,3 97,6 

 

Как следует из таблицы, результаты, полученные в контрольной выборке 

больных ИМ без ХОБЛ, были идентичны результатам, полученным в обследуе-

мой нами группе больных ИМ без ХОБЛ, что свидетельствует о жизнеспособно-

сти модели.  

Валидизацию алгоритма прогнозирования развития ККТ у больных ИМ+ 

ХОБЛ проводили на 19 больных ИМ+ХОБЛ, составивших вторую контрольную 

выборку. Распределение фенотипов среди лиц контрольной группы было сле-

дующим: 10 человек – полимаркерно-ретенционый тип СЭИ, 4 – некротически-

воспалительный, 5 – гипоксически-воспалительный фенотипы, фенотип с отсут-

ствием СЭИ в данной группе не выявлялся. ККТ на протяжении 12-месячного на-

блюдения развилась у 5-и пациентов – (2 – повторный нелетальный ИМ, 2 – по-

вторный ИМ с летальным исходом, 1 – инсульт), то есть ККТ наступила 26,3% 
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больных. Среди лиц, у которых наступила ККТ, у 4-х имел место полимаркерно-

ретенционый фенотип, у 1 – гипоксически-воспалительный.  

Из 195-и (100 %) пациентов группы ИМ+ ХОБЛ «строго+» результаты по-

лучены у 59-и пациентов (30,3%), «ложно-» (спрогнозировано отсутствие наступ-

ления ККТ, реально – наступила ККТ) – у 5-и пациентов (2,6%). «Строго -» ре-

зультаты получены у 123-х пациентов (63,1%), «ложно +» (спрогнозировано на-

ступление ККТ, реально – отсутствие ККТ) результаты получены у 5-и пациентов 

(2,6%). Таким образом, правильно было распознано 182 случая, что составило 

93,3%.  

ДЧ разработанной прогностической модели составила 88,1%. ДС – 96,1%. 

ДЭ – 93,3%. ПЦПР составила 92,2%. ПЦОР – 93,9%.  

Валидизацию алгоритма прогнозирования развития ККТ у больных 

ИМ+ХОБЛ проводили на 19 больных ИМ+ХОБЛ, составивших вторую контроль-

ную выборку. Распределение фенотипов среди лиц контрольной группы было 

следующим: 19 человек – отсутствие СЭИ, 18 – некротически-воспалительный, 10 

– гипоксически-воспалительный фенотипы; полимаркерно-ретенционый тип СЭИ 

не определялся. ККТ на протяжении 12-месячного наблюдения развилась у 4-х 

пациентов – (2 – повторный ИМ, 2 – инсульт). Среди лиц, у которых наступила 

ККТ, у 3-х имел место гипоксически-воспалительный фенотипы, у 1 – некротиче-

ски-воспалительный.  

Из 19-и (100 %) пациентов, отобранных для наблюдения «строго+» резуль-

таты получены у 4-х пациентов (21,1%), «ложно-» (спрогнозировано отсутствие 

наступления ККТ, реально – наступила ККТ) результаты – у 1-го пациента (5,3%). 

«Строго -» результаты получены у 12 пациентов (63,2%), «ложно +» (спрогнози-

ровано наступление ККТ, реально – отсутствие ККТ) – у 2-х пациентов (10,5%). 

Таким образом, правильно было распознано 16 случаев, что составило 84,2%.  

ДЧ разработанной прогностической модели составила 80,0%. ДС – 85,7%. 

ДЭ – 84,2%. ПЦПР 66,7%. ПЦОР – 92,3%.  

 



224 
 

 

 

Таблица 98 – Сопоставление показателей эффективности прогностической модели 

у больных ИМ+ХОБЛ – участников исследования и лиц контрольной выборки 

Показатель ИМ+ХОБЛ 

(участники исследования) 

ИМ+ХОБЛ 

(контрольная выборка) 

ДЧ, % 88,1 80,0 

ДС, % 96,1 85,7 

ДЭ, % 93,3 84,2 

ПЦПР, % 92,2 66,7 

ПЦОР, % 93,9 92,3 

 

Как следует из таблицы 98, результаты, полученные в контрольной выборке 

больных ИМ+ХОБЛ, были идентичны результатам, полученным в наблюдаемой 

нами группе больных ИМ+ХОБЛ, что свидетельствует о жизнеспособности моде-

ли.  
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ОБСУЖДЕНИЕ ПОЛУЧЕННЫХ РЕЗУЛЬТАТОВ 

 

Значимость проблемы развития ИМ у больных ХОБЛ несомненна, исследо-

вания этой группы больных не столь многочисленны, гораздо больше работ каса-

ются данных заболеваний в виде мононозологии. Это объяснимо, ведь взаимопе-

реплетение патогенеза ИБС и ХОБЛ создает трудности в интерпретации получен-

ных результатов. Однако такой подход не позволяет продвинуться в понимании 

коморбидного пациента с ИМ+ХОБЛ. В то же время, своевременная оценка со-

стояния больного с кардиореспираторной коморбидностью, в частности 

ИМ+ХОБЛ, является обязательным условием адекватного лечения и вторичной 

профилактики ИБС. Стратификация больных ХОБЛ в зависимости от наличия 

рискообразующих факторов на ранних этапах развития острой коронарной пато-

логии позволяет грамотно распределить внимание медицинских работников с ак-

центом на наиболее неблагоприятные в прогностическом плане группы. 

Одним из базовых патогенетических понятий в медицине является СЭИ – 

симптомокомплекс, рассматривающийся многими авторами в рамках системно-

воспалительного процесса и характеризующийся накоплением эндотоксинов 

вследствие их гиперпродукции или нарушения элиминации. Работы, посвящен-

ные комплексному изучению данного синдрома у больных с кардиореспиратор-

ной коморбидностью, в доступной нам литературе не были найдены. Это является 

несомненным признаком актуальности проблемы изучения СЭИ у больных ИМ и 

обосновывает целесообразность комплексного анализа данного синдрома у боль-

ных ИМ+ХОБЛ.  

С целью изучения СЭИ нами были обследованы коморбидные больные с 

ИМ+ХОБЛ и три группы сравнения – больные ИМ без ХОБЛ, больные ХОБЛ и 

группа соматически здоровых лиц. На первом этапе нашего исследования мы изу-

чили и сопоставили основные маркеры СЭИ: МСМ, гематологические индексы 

клеточной реактивности, маркеры апоптоза, перекисного окисления липидов, 
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белков и антиоксидантной защиты, сатурацию крови кислородом, маркеры воспа-

ления и функцию органов выделения. 

Значения уровней МСМ в контрольной группе были аналогичны результа-

там, полученным Маргиты М.М. с соавт. (2021) [84], Усаченко Ю.В. с соавт. 

(2016) [149], Нагоевым с соавт. (2013) [92] и другими. Анализ МСМ продемонст-

рировал существенные изменения большинства изучаемых показателей в группах 

наблюдения по сравнению с контролем. Отмечалось повышение ВСиНММ и ОП 

в плазме крови и в эритроцитах у больных ХОБЛ, ИМ без ХОБЛ и ИМ+ХОБЛ. У 

больных ХОБЛ изменения были более выраженными, чем в группе больных ИМ 

без ХОБЛ, а в группе коморбидных больных ИМ+ХОБЛ повышение было макси-

мальным. Уровни ВСиММ и ОП в моче снижались только в группе коморбидных 

пациентов, что, на наш взгляд, свидетельствует о нарушении элиминации эндо-

токсинов и о большей выраженности ЭИ у больных ИМ+ХОБЛ. Полученные ре-

зультаты совпадают с результатами исследований других авторов, демонстри-

рующими высокие значения МСМ в обеих биологических жидкостях в условиях 

патологии – у больных с ветряной оспой [84], ангионевротическим отеком [149], 

рожей [92], у лиц с заболеваниями зубочелюстного аппарата [117], с холецисти-

том [131]. 

Следует отметить, что результаты представления показателей ВСиНММ и 

ОП в литературе отличаются разнородностью. Рядом авторов представлены дан-

ные только об уровнях МСМ, как правило, в динамике [84; 149; 92], другие оце-

нивают ряд индексов. Например, Афанасьева А.Н. с соавт. (2007) определяли КЭ 

у больных ИМ [10]. Бородина Ж.И. с соавт. (2017) оценивали КП, %КП, а также 

анализировали характер спектрограмм у больных геморрагической лихорадкой с 

почечным синдромом [26]. Петросян Л.Б. с соавт. (2018) рассчитывали у стомато-

логических пациентов коэффициент распределения ВСиНММ в крови, величину 

КП, а также КЭ, коэффициенты распределения олигопептидов между плазмой 

крови и эритроцитами, элиминации среднемолекулярных пептидов почками, КИ и 

ИЭИ [117]. В работах Рубцова Г.К. (2013), Безручко Н.В. (2012), Сумароковой 
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А.В. (2013) определялись коэффициенты, характеризующие распределение ком-

понентов пула МСМ в плазме крови, эритроцитах и моче [131; 145]. 

Мы определили значения КП, %КП и ряд коэффициентов в группах наблю-

дения. В группах больных ИМ без ХОБЛ и ХОБЛ отмечалось увеличение КП и 

снижение %КП, что свидетельствует о развитии эндотоксикоза при каждом из 

этих заболеваний. Выявление более высоких значений КП у больных ХОБЛ по 

сравнению с больными ИМ без ХОБЛ позволяет думать о более выраженной ин-

токсикации при хронической респираторной патологии, чем при ИМ. Наиболее 

высокие значения КП у больных ИМ+ХОБЛ свидетельствуют о взаимоусугуб-

ляющем влиянии ХБЛ и ИМ. Более низкий %КП у коморбидных больных по 

сравнению с больными с мононозологиями (ИМ без ХОБЛ и ХОБЛ) мы связыва-

ем со статистически значимо более высоким уровнем ВСиНММ у больных 

ИМ+ХОБЛ.  

Наиболее высокие значения индексов интоксикации плазмы крови и эрит-

роцитов, интегрального ИЭИ, рассчитанного на их основе, а также наиболее низ-

кие значения КЭ регистрировались в группе коморбидных больных ИМ+ХОБЛ. 

ИЭИ в этой группе наблюдения более чем в три раза превышал значения соответ-

ствуюшего показателя в группе контроля. У больных с мононозологиями ИЭИ 

также был существенно выше, чем у лиц контрольной группы. При этом ИЭИ у 

больных ХОБЛ был значительно выше, чем у больных ИМ без ХОБЛ. Это наво-

дит на мысль, что основной вклад в развитие эндотоксикоза вносит персисти-

рующее системное воспаление. Максимально высокий уровень ИЭИ у коморбид-

ных пациентов свидетельствует о негативном влиянии хронической эндотоксине-

мии на течение острой коронарной патологии. 

Изменения спектрограмм имели место во всех группах наблюдения. Наибо-

лее часто визуальные характеристики спектрограмм менялись в группах больных 

ХОБЛ и ИМ+ХОБЛ, особенно в группе коморбидных больных. Они проявлялись 

смещением ƛ max, отрывом начальных значений при ƛ  238 нм, смещением высо-

ты расположения экстинкций плазмы крови и максимальных экстинкций эритро-
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цитов, а также увеличением высоты расположения пика экстинкций эритроцитов. 

Эти изменения свидетельствуют о нарастании пула ВСиНММ и олигопептидов, 

то есть об эндотоксемии.  

Следует отметить отсутствие работ, в которых бы определялись и сравнива-

лись фазы ЭИ, несмотря на то, что основоположником данного метода Малаховой 

М.Я. рекомендовано их определение [83]. Полагаем, что это связано с неконкрет-

ностью определения той или иной фазы, что затрудняет работу исследователя. 

При сопоставлении фаз ЭИ было выявлено, что в группе контроля превалировали 

лица с неизмененными спектрограмами. В группе больных ИМ без ХОБЛ более 

половины пациентов (60%) имели I фазу ЭИ, в то время как у больных ХОБЛ в 

64% случаях выявлялась II фаза ЭИ. Этот факт, в сочетании с отсутствием нор-

мальных спектрограмм и выявлением III фазы ЭИ у больных ХОБЛ свидетельст-

вует о доминирующем вкладе персистирующего воспаления в развитие аутоин-

токсикации, нежели острого некротически-воспалительного процесса. Однако со-

четание ИМ и ХОБЛ усугубляет процесс накопления эндотоксинов, что проявля-

ется превалированием III фазы ЭИ у больных данной подгруппы (62,6%) и увели-

чением количества больных с IV фазой ЭИ по сравнению с группой больных 

ХОБЛ. 

При сопоставлении большинства показателей МСМ у больных в зависимо-

сти от наличия зубца Q было установлено, что подгруппах больных ИМ без 

ХОБЛ у больных с большей величиной кардионекроза определялись более высо-

кие ВСиНММ и ОП как в плазме крови, так и в эритроцитах по сравнению с 

больными ИМ без зубца Q. Это свидетельствует о том, что объем зоны некроза 

влияет на выраженность СЭИ при развитии ИМ в качестве мононозологии. У 

больных ИМ+ХОБЛ уровни ВСиНММ и ОП не зависели от величины очага нек-

роза. ИЭИ и КЭ продемонстрировали те же закономерности. На основании полу-

ченных результатов можно предположить, что ХОБЛ является доминирующей 

причиной хронической эндотоксемии, а развитие острой коронарной патологии на 

этом фоне лишь усугубляет развивающуюся ЭИ.  
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Уровни МСиНММ и ОП в моче как у больных ИМ без ХОБЛ, так и у боль-

ных ИМ+ХОБЛ не продемонстрировали зависимости от наличия зубца Q. Это 

свидетельствует о том, что нарушение функции органов выделения, имеющее ме-

сто в общей группе больных ИМ+ХОБЛ, не связано с глубиной поражения мио-

карда.  

Среди больных ИМ в качестве мононозологии при наличии зубца Q регист-

рировались более выраженные фазы ЭИ, среди больных ИМ+ХОБЛ такой зако-

номерности не наблюдалось. 

В группе больных ИМ без ХОБЛ при наличии однососудистого поражения 

КА уровни ВСиНММ, ОП и расчетных индексов в большинстве случаев были со-

поставимы со значениями в группе контроля. В группе больных ИМ без ХОБЛ с 

многососудистым поражением показатели ВСиНММ и ОП статистически значи-

мо повышались, за исключением мочи. Это свидетельствует о том, что количество 

пораженных сосудов, а, следовательно, и объем ишемизированного миокарда, 

влияет на выраженность ЭИ. При этом элиминационная функция органов выделе-

ния не нарушена, а значит, СЭИ обусловлен гиперпродукцией токсинов в услови-

ях ишемии и некроза миокарда. У больных ИМ+ХОБЛ все показатели ЭИ были 

существенно выше не только по сравнению с контролем, но и по сравнению с 

больными ИМ в качестве мононозологии. Однако значения в подгруппах с одно- 

и многососудистым поражением КА не продемонстрировали статистической зна-

чимости. Вероятно, это связано с тем, что в условиях кардиореспираторной ко-

морбидности ХОБЛ вносит существенный вклад в развитие ЭИ, усугубляя ее и 

нивелируя различия, имеющие место при мононозологии.  

У больных с осложненным течением острого периода ИМ уровни ВСиНММ 

и ОП были статистически значимо выше. В группе больных ИМ+ХОБЛ также по-

лучены статистически значимо более высокие значения уровней ВСиНММ и ОП 

при наличии осложнений острого периода ИМ. Лишь ОП в эритроцитах и моче не 

отличались статистически значимо в подгруппах больных ИМ+ХОБЛ с осложне-

ниями ИМ и без таковых. Полученные результаты свидетельствуют о взаимосвязи 
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осложнений в остром периоде ИМ и выраженности ЭИ. Уровни КП и значения 

интоксикационных индексов продемонстрировали статистически значимые раз-

личия в зависимости от наличия или отсутствия осложнений в остром периоде 

ИМ. Как у больных ИМ без ХОБЛ, так и у больных ИМ+ХОБЛ в подгруппах с 

осложненным течением регистрировались более высокие уровни КП, ИЭИ, более 

низкие значения КИ и КЭ. Это свидетельствует о выраженном негативном влия-

нии ЭИ на характер течения коронарной патологии. Либо, напротив, осложнения, 

развившиеся в остром периоде ИМ, способствуют развитию или усугублению эн-

дотоксемии. Среди больных ИМ без ХОБЛ с неосложненным течением превали-

ровала I фаза ЭИ, среди больных ИМ без ХОБЛ с осложненным течением и ко-

морбидных больных ИМ+ХОБЛ без осложнений ИМ – II фаза, среди больных с 

осложненным ИМ+ХОБЛ – III фаза ЭИ. Это подчеркивает взаимосвязь между 

выраженностью ЭИ и наличием осложнений в остром периоде ИМ.  

При сопоставлении ВСиНММ и ОП в различных биологических жидкостях 

как у больных ХОБЛ, так и у больных ИМ+ХОБЛ выявлена отчетливая зависи-

мость показателей от выраженности бронхообструкции. У больных ХОБЛ с уве-

личением выраженности бронхообструкции статистически значимо нарастали 

уровни ВСиНММ и ОП в плазме крови и в эритроцитах. Это свидетельствует о 

том, что острый коронарный процесс усугубляет имеющуюся при ХОБЛ эндоток-

семию. У больных ХОБЛ величина КП и расчетные индексы интоксикации стати-

стически значимо нарастали по мере усугубления выраженности бронхообструк-

ции. У коморбидных больных ИМ+ХОБЛ КП и индексы интоксикации не зависе-

ли от выраженности бронхообструкции, что, вероятно, обусловлено влиянием 

острой коронарной патологии на процесс накопления эндотоксинов в организме. 

Обращало на себя внимание влияние выраженности бронхообструкции и острой 

коронарной патологии на фазу ЭИ. У всех больных ХОБЛ со II степенью бронхо-

обструкции определялась I фаза ЭИ, у большинства больных ХОБЛ с III степенью 

бронхообструкции регистрировалась II фаза, а у большинства больных с IV сте-
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пенью бронхообструкции – III фаза ЭИ. У коморбидных больных ИМ+ХОБЛ, не-

зависимо от выраженности бронхообструкции, превалировала III фаза ЭИ. 

На наш взгляд, расчет таких показателей, как КП, %КП, индексов и коэф-

фициентов интоксикации, а также определение фаз ЭИ упрощает понимание кли-

ницистов об особенностях эндотоксикоза. 

Работ по изучению МСМ у больных ИМ+ХОБЛ в доступной нам литерату-

ре найдено не было. Существуют единичные работы по оценке эндотоксикоза у 

больных ИМ в виде мононозологии. Так, Богданов М.В. с соавт. изучили динами-

ку показателей ЭИ в венечном синусе и в периферической крови у больных ИБС 

при АКШ [22]. Выявленное повышение уровней МСМ авторы объясняют воздей-

ствием искусственного кровообращения, операционного стресса и интраопераци-

онным механическим повреждением тканей.  

Представляет интерес исследование Эделева Н.С. c соавт. (2017) [178]. Ав-

торы изучили уровни ВСиНММ в различных биологических жидкостях при диф-

ференциальной диагностике смерти от острого мелкоочагового ИМ и других 

форм сердечной патологии. Авторы установили: если человек живет некоторое 

время после разрушения кардиомиоцитов (например, при мелкоочаговом ИМ), 

функционирующие почки выводят с мочой эндотоксины. Если же смерть насту-

пает практически сразу (например, при трансмуральном ИМ), почки перестают 

работать, и продукты некротической деструкции кардиомиоцитов в моче не обна-

руживают. Полученные данные можно, с некоторой условностью, экстраполиро-

вать на результаты нашего исследования. Снижение ВСиНММ в моче, наблю-

давшееся в группе коморбидных больных ИМ+ХОБЛ, мы связываем с дисфунк-

цией экскреторного аппарата почек. 

Нами была найдена только одна работа, касающаяся изучения МСМ при 

бронхолегочной патологии. Виткина Т.И. изучила содержание МСМ при хрони-

ческом необструктивном бронхите [30]. По результатам исследования, общее со-

держание МСМ в плазме крови у обследуемых возрастало на 13% у женщин 

(р<0,05) и на 27% у мужчин (р<0,01) с хроническим необструктивным бронхитом 
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по сравнению соматически здоровыми лицами. Выявленные признаки ЭИ у паци-

ентов с хроническим необструктивным бронхитом соотносятся с результатами 

проведенного нами исследования о развитии СЭИ при хронической легочной па-

тологии – ХОБЛ. 

Также мы рассчитали индексы клеточной реактивности на основе общего 

анализа крови. Индексы клеточной реактивности в группах наблюдения в нашем 

исследовании менялись разнонаправлено: ЛИИ, НЛИ и ИСЛК были статистиче-

ски значимо более высокими, а ЛИ и ИРО – более низкими по сравнению со зна-

чениями в группе соматически здоровых лиц.  

В группах с мононозологиями (ИМ без ХОБЛ и ХОБЛ) наиболее значимые 

изменения индексов клеточной реактивности наблюдались у больных ИМ без 

ХОБЛ. Наиболее выраженные изменения исследуемых индексов отмечались в 

группе больных ИМ+ХОБЛ, что, по нашему мнению, свидетельствуют об усугуб-

ляющем влиянии коморбидности в виде ХОБЛ на развитие системно-

воспалительной реакции при ИМ. Сочетание нейтрофильного лейкоцитоза с эо-

зинопенией приводит к повышению ЛИИ у больных ИМ. Повышению ЛИИ при 

ИМ способствует и лимфопения, обусловленная миграцией и накоплением лим-

фоцитов в инфарцированной зоне миокарда. Снижение количества лимфоцитов в 

крови приводит и к повышению НЛИ у больных ИМ.  

В целом, можно резюмировать, что наиболее демонстративными индексами 

клеточной реактивности в нашем исследовании стали ЛИИ, НЛИ и ИСЛК.  

Аналогично нашему исследованию, в работе Рагозиной Е.Ю. (2015) изуча-

лось несколько индексов клеточной реактивности у больных ИМ [128]. Для опре-

деления выраженности системной воспалительной реакции при остром ИМ оце-

нивались 9 индексов соотношения популяций лейкоцитов. Установленная сильная 

корреляция значений изучаемых индексов, по мнению автора, позволяет исполь-

зовать в работе только один из них. Поскольку в нашем исследовании изучалось 

большее количество индексов клеточной реактивности, они менялись разнона-

правлено. В этой связи мы рекомендуем производить оценку системной воспали-
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тельной реакции при ИМ при помощи ЛИИ, НЛИ или ИСЛК, так как при патоло-

гии они повышаются, что более понятно при интерпретации полученных резуль-

татов. 

На основании градации полученных данных, автором было предложено вы-

деление гипо-, нормо- и гиперреактивного типов синдрома воспалительной реак-

ции. При этом гиперреактивный тип системной воспалительной реакции в остром 

периоде ИМ сопряжен с повышенным риском развития осложнений и неблаго-

приятного исхода на госпитальном и амбулаторном этапах лечения. 

Автором были получены данные о взаимосвязи размеров очага некроза, оп-

ределяемых при аутопсии, с прижизненно рассчитанными значениями лейкоци-

тарных индексов (ЛИИ, ИСЛК) у больных ОИМ.  

В нашем же исследовании индексы клеточной реактивности не зависели от 

глубины поражения миокарда, количества пораженных КА и выраженности брон-

хообструкции. При сопоставлении значений изучаемых индексов в группах с не-

осложненным и осложненным течением ИМ лишь ЛИИ был статистически зна-

чимо более высоким в группе больных ИМ без ХОБЛ с осложненным течением.  

Данным автором также была проведена оценка влияния коморбидной пато-

логии на выраженность системной воспалительной реакции в остром периоде 

ИМ, что представляется особенно интересным для нас. Рагозиной Е.Ю. не было 

обнаружено различий в частоте летального исхода в зависимости от типа систем-

ной воспалительной реакции в группах с сочетанной патологией, в частности, с 

ХОБЛ (р=0,608).  

НЛИ фигурирует в большом количестве современных работ как значимый 

маркер воспалительной реакции [141; 161; 279; 282; 284].  

По результатам ретроспективного когортного исследования более 700 боль-

ных с критическим ИМ при высоком уровне НЛИ (более 21,1) повышен риск го-

довой летальности (ОР = 1,59, 95% ДИ: 1,12-2,24, р = 0,009 и ОР = 1,73, 95% ДИ: 

1,09-2,73, р = 0,020), 90-дневной смертности (ОР = 1,69, 95% ДИ: 1,13-2,54, р = 

0,011 и ОР = 1,9, 95% ДИ: 1,13-3,20, р = 0,016), и внутрибольничной смертности 
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(ОР = 1,77, 95% ДИ: 1,14-2,74, р = 0,010 и ОР = 2,10, 95% ДИ: 1,23-3,58, р = 0,007) 

по сравнению с группой с низким уровнем НЛИ [275]. 

Работы, в которых анализируются другие индексы клеточной реактивности, 

немногочисленны. Так, в исследовании Качковского М.А. выявлено увеличение 

риска летального исхода ИМ при высоких значениях ИСЛК [66].  

Изучение индексов клеточной реактивности при респираторной патологии 

проведено в работе Мордык А. В. (2015) [88]. На примере 260 больных было ус-

тановлено влияние на исход инфильтративного туберкулеза легких у впервые вы-

явленных социально сохранных больных следующих индексов: ЛИИ, ИСЛК, ИРО 

и ЯИ Даштаянца. Полученные данные позволили авторам сделать заключение, 

что высокий уровень ЯИ Даштаянца при первичном исследовании крови оказыва-

ет существенное влияние на развитие неблагоприятного исхода. Умеренное отри-

цательное влияние оказывают высокие уровни ЛИИ и ИСЛК при поступлении.  

В работе Косяковой Н.И. изучена связь уровня НЛИ с клинико-

функциональными показателями ХОБЛ с частыми обострениями (2021). Установ-

лено, что повышение НЛИ при фенотипе ХОБЛ с частыми обострениями в период 

ремиссии может рассматриваться как неблагоприятный прогностический фактор 

очередного обострения и его тяжести [74]. 

Также для оценки СЭИ нами был изучен апоптоз по содержанию циркули-

рующих мононуклеаров, меченных аннексином. В нашем исследовании выявлен 

повышенный апоптоз циркулирующих мононуклеаров во всех группах наблюде-

ния, кроме контрольной. Данный факт подтверждался уменьшением содержания 

здоровых и увеличением апоптотических (как на стадии раннего, так и на стадии 

позднего апоптоза) и некротических клеток. Максимальная выраженность апоп-

тотоза наблюдалась у больных ИМ+ХОБЛ. У больных ИМ без ХОБЛ апоптоз был 

наиболее выражен при наличии зубца Q на ЭКГ, при многососудистом поражении 

КА, при развитии осложнений в остром периоде ИМ. У больных с изолированной 

ХОБЛ апоптотоз был интенсифицирован при III-й и IV-й степенях бронхообст-

рукции.  
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Полученные нами результаты согласуются с выводами других авторов. На-

пример, Наумов А.В. (2021) при изучении апоптоза у больных ИМ на фоне ХОБЛ 

выявил зависимость содержания циркулирующих аннексин V – мононуклеаров от 

глубины поражения миокарда и наличия осложнений острого периода ИМ [94]. 

В исследовании Константиновой Е.В. (2015) у больных с ОКС определялась 

интенсификация спонтанного апоптоза мононуклеарных клеток периферической 

крови [70]. Данные, полученные в группе больных ОКС, были сопоставимы с ре-

зультатами в группе больных с атеротромботическим инсультом, что, по мнению 

авторов, подтверждает сходство механизмов реализации ишемического повреж-

дения миокарда и головного мозга. 

В работе Васиной Л.В. (2008) установлено статистически значимое увели-

чение в крови больных аннексин V+ -мононуклеаров и CD59+ - лимфоцитов. По 

мнению автора, это свидетельствует об активации у больных с ОКС противовос-

палительных механизмов, направленных на повышение устойчивости мембран 

циркулирующих мононуклеаров и предотвращение комплемент-зависимого лизи-

са [29]. 

В качестве важного компонента СЭИ нами были определены уровни про-

дуктов перекисного окисления липидов, белков и антиоксидантной защиты. Роль 

перекисноокислительных процессов в патогенезе ХОБЛ несомненна [204]. 

Как у больных ХОБЛ, так и у больных ИМ без ХОБЛ уровни продуктов пе-

рекисного окисления белков и липидов были более высокими, а уровни антиокси-

дантной защиты – более низкими по сравнению с лицами контрольной группы. 

Вероятно, это связано с тем, что в патогенезе обоих заболеваний имеют место 

факторы – триггеры оксидативного стресса.  

В литературе имеются данные о прямой зависимости интенсивности про-

цессов перекисного окисления от выраженности гипоксии. В работе Singh S. 

(2017) выявлены различия в показателях перекисного окисления и антиоксидант-

ной защиты в зависимости от тяжести легочного процесса. СОД была значительно 

ниже среди пациентов с легкой, умеренной и тяжелой стадиями заболевания по 
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сравнению с очень тяжелыми пациентами. Уровень МДА был значительно выше 

у пациентов с легкой, умеренной и тяжелой формами заболевания по сравнению с 

очень тяжелой. Авторы делают вывод, что выраженность дисбаланса между про- 

и антиоксидантами пропорциональна тяжести заболевания [262].  

Аналогичные данные получены и Кубышевой Н.И. (2019). При оценке про-

цессов перекисного окисления на основании содержания циркулирующих диено-

вых конъюгатов, оснований Шиффа и интенсивности хемилюминесценции сыво-

ротки крови, а также антиоксидантной активности у всех пациентов с обострени-

ем ХОБЛ отмечены статистически более высокие уровни диеновых конъюгатов и 

оснований Шиффа, а также интенсивность хемилюминесценции по сравнению со 

здоровыми лицами. Установлен разнонаправленный характер изменений пара-

метров оксидативного стресса в зависимости выраженности вентиляционных на-

рушений. Уровень оснований Шиффа увеличивался с ростом тяжести заболева-

ния, а уровни диеновых конъюгатов и интенсивность хемилюминесценции у всех 

обследованных прогрессивно снижались с усугублением бронхообструкции [76]. 

Зависимость показателей перекисного окисления липидов и белков, а также 

антиоксидантной защиты от выраженности и фенотипа ХОБЛ показана и в других 

работах [113; 176]. 

В нашей работе было доказано, что при острой коронарной патологии ги-

поксия связана с несостоятельностью насосной функции сердца. Об этом свиде-

тельствуют более высокие уровни маркеров перекисного окисления липидов и 

белков и низкие – антиоксидантной защиты у больных ИМ с зубцом Q, с много-

сосудистым поражением и с наличием осложнений острого периода ИМ.  

Полученные нами данные согласуются с результатами, полученными 

Tikhaze A.K. с соавт. (2020) о снижении окислительной модификации СОД у па-

циентов с ИМ [270]. 

Во всех группах наблюдения отмечались более низкие значения уровня об-

щей СОД как маркера антиоксидантной защиты. При этом у больных ИМ без 

ХОБЛ уровни продуктов антиоксидантной защиты были ниже, чем у больных 
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ХОБЛ. Эти данные согласуются с результатами исследований других авторов о 

том, что в условиях ишемии миокарда снижается активность антиоксидантной 

защиты. Так, в работе Shahzad S. получены данные о наличии повышенного окис-

лительного повреждения и сниженного антиоксидантного потенциала у пациен-

тов с ИМ. Повышение уровня окислительного стресса было более выражено у лиц 

с баллом GRACE > 100, наличием факторов риска и возрастом более 45 лет [260]. 

Также в нашем исследовании были получены данные, свидетельствующие о 

влиянии выраженности бронхообструкции на интенсивность перекисного окисле-

ния липидов и белков у больных с ХОБЛ в качестве мононозологии. У коморбид-

ных больных процессы пероксидации липидов и белков интенсифицированы, но 

их уровни также зависят от выраженности бронхообструкции.  

С целью оценки влияния гипоксии на накопление эндогенных токсинов на-

ми был изучен показатель сатурации крови кислородом в группах наблюдения. 

Нами было выявлено снижение сатурации крови кислородом во всех группах на-

блюдения по сравнению с показателем в группе соматически здоровых лиц. Более 

выраженное снижение сатурации крови кислородом отмечено среди больных 

ХОБЛ по сравнению с больными ИМ без ХОБЛ. Это представляется логичным, 

так как в основе ХОБЛ лежит перманентная гипоксия, развивающаяся в условиях 

легочной гиперинфляции. У больных ИМ гипоксия развивается остро вследствие 

нарушения пропульсивной способности сердца и метаболических нарушений.  

В качестве исследования, где сделан акцент на значимости гипоксии в раз-

витии и характере течения ХОБЛ, можно привести работу Косяковой Н.И. с со-

авт. (2022) [73]. Авторы комплексно оценивали сатурацию крови кислородом, ряд 

маркеров перекисного окисления и системного воспаления у больных ХОБЛ, что 

сближает наши исследования. Сатурация крови кислородом у пациентов с ХОБЛ 

в данной работе была ниже значений в группе контроля – 98,01±0,12 и не зависела 

от частоты обострения заболевания (94,44±1,87 – в группе с частыми обострения-

ми, 94,22±0,54 – в группе с редкими обострениями). Это свидетельствует о сохра-

нении гипоксии при ХОБЛ даже в период ремиссии. Наличие выраженной обрат-
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ной корреляционной зависимости между показателями сатурации крови кислоро-

дом и уровнем сукцинатдегидрогеназы как показателя энергетического обмена (r 

= -0,53255 при p<0,05), а также между сатуарацией и ЛДГ (r = -0,40455 при 

p<0,05) свидетельствует о том, что хроническая гипоксия способствует наруше-

нию ультраструктуры и функционирования митохондрий. 

В работе Стрельниковой М.В. установлено снижение активности антиокси-

дантной защиты при тяжелом поражении миокарда у больных с ОКС. Автором 

также выявлено, что при окклюзионном поражении КА антиоксидантная защита 

страдает больше, чем при стенозе [143]. 

Для оценки и сопоставления воспалительного процесса у больных с ИМ без 

ХОБЛ, ХОБЛ в качестве мононозологии и у коморбидных больных ИМ+ХОБЛ 

нами определялись такие маркеры воспаления, как высокочувствительный СРБ и 

лактоферрин. Нами намеренно были взяты эталонные маркеры. Ведь задачей ис-

следования являлось не подтвердить участие воспалительного процесса в патоге-

незе кардиореспираторной коморбидности – это доказано работами других авто-

ров [7; 56; 140], – а оценить вклад системной воспалительной реакции в развитие 

ИМ у больных с ХОБЛ и выявить наличие связей между маркерами воспалитель-

ного процесса и СЭИ. 

Уровни изучаемых нами маркеров воспаления были повышены во всех 

группах больных, что свидетельствует о наличии воспаления в патогенезе обоих 

изучаемых заболеваний – ИМ и ХОБЛ. Более высокие значения в группах боль-

ных ИМ без ХОБЛ и ИМ+ХОБЛ свидетельствует о наибольшей выраженности 

воспалительной реакции при острой коронарной патологии. 

Эти данные согласуются с выводами Мусихиной Н.А., что именно СРБ 

имеет наибольшую предсказательную ценность при выявлении повреждения мио-

карда у больных ИМ среди больных с ОКС [89].  

В работе Стрельниковой М.В. также имела место прямая корреляционная 

взаимосвязь СРБ с уровнем маркеров повреждения миокарда, максимальным про-

центом стеноза и количеством стенозов КА ≥ 75%. В данном исследовании уро-
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вень СРБ был статистически значимо выше при окклюзии КА, чем при стенозе 

[143]. 

Менее высокие значения маркеров воспаления у больных ХОБЛ в нашем 

исследовании мы связываем с тем, что все пациенты с ХОБЛ были обследованы 

нами вне обострения, когда, активность воспаления минимальна. Данная мысль 

перекликается с результатами исследований других авторов. Например, в работе 

Samy N. с соавт. (2010) показано, что при стабильной ХОБЛ отмечается низкий 

уровень системного воспаления, в то время как при обострении ХОБЛ отмечают-

ся более высокие уровни IL-6, СРБ и фибриногена [256]. 

Статистически значимые различия между уровнями маркеров воспаления в 

зависимости от характеристик изучаемых заболеваний были выявлены преиму-

щественно в группе больных с мононозологиями (ИМ без ХОБЛ и ХОБЛ) и каса-

лись только СРБ. Роль данного белка острой фазы воспаления исследована в мно-

гочисленных работах [59; 102; 214; 237; 253; 260; 274].  

В нашем исследовании у больных ИМ без ХОБЛ уровень высокочувстви-

тельного СРБ был более высоким у больных ИМ с зубцом Q, с многососудистым 

поражением КА и с наличием осложнений в остром периоде ИМ. Это позволяет 

сделать вывод, что выраженность воспалительной реакции зависит от объема по-

ражения сердечной мышцы. Этот вывод согласуется с результатами других ис-

следований [226].  

Наличие осложнений в остром периоде ИМ стало единственной характери-

стикой, при которой различия в показателях СРБ наблюдались и в группе боль-

ным ИМ без ХОБЛ, и в группе коморбидных больных ИМ+ХОБЛ. Эти данные 

подтверждаются и другими авторами. Некоторые исследователи утверждают, что 

СРБ можно считать независимым прогностическим маркером неблагоприятного 

исхода ИМ и предиктором кардиоваскулярной смертности [56; 171; 172; 203]. 

Уровень лактоферрина в нашем исследовании, хотя и был повышенным у 

больных ИМ и ХОБЛ, не продемонстрировал различий при делении больных на 

подгруппы. Наши данные аналогичны результатам, полученным при 8-летнем на-
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блюдении за более 200 тыс. пациентов, у которых исследовался ферритин. По ре-

зультатам данного исследования, лица с повышенным уровнем ферритина не 

имели повышенного риска ИБС при последующем наблюдении [253]. 

В то же время, в работе Белоконевой К.П. (2016) выявлена ассоциация вы-

сокого уровня лактоферрина и летального исхода ИМ в остром периоде [18]. 

Доказано, что развитие кардиоваскулярной патологии, в частности ИМ, и 

хронических бронхолегочных заболеваний сопровождается ЭД. В то же время, 

фенестрированные эндотелиальные клетки являются компонентом капиллярных 

петель почечных нефронов, а треть всей эндотелиальной выстилки организма со-

средоточена в сосудах и микроциркуляторном русле почек. Ренальная функция, к 

тому же, зависит от уровня кровотока в почечных артериях, а он, в свою очередь, 

обусловлен сердечным выбросом. В многочисленных исследованиях доказана ас-

социация ХОБЛ и почечной дисфункции [14; 201; 242; 259; 264; 267], а также на-

рушения работы почек при острой сердечно-сосудистой патологии [188; 277]. 

Нами были выявлены изменения показателей нарушения функции почек во 

всех группах наблюдения по сравнению с контролем. При внутригрупповом срав-

нении показателей у больных с ХОБЛ, ИМ без ХОБЛ и ИМ+ХОБЛ статистически 

значимые различия получены только для СКФ – у коморбидных больных 

ИМ+ХОБЛ СКФ была наиболее низкой.  

В исследовании Boiko О. (2022) при сравнении трех групп – с ХОБЛ, сер-

дечно-сосудистой патологией (АГ) и коморбидных пациентов – наиболее выра-

женное снижение СКФ определялось также среди лиц с коморбидной патологией 

[195]. 

В работе Агранович Н.В. ХБП была впервые диагностирована у 47,1% 

больных ХОБЛ, причем при тяжелом течении выявлялись более высокие уровни 

маркеров воспаления – СРБ и ФНО-α в крови [2]. 

По данным Болотовой Е.В., у 37,3% лиц с ХОБЛ имеется снижение СКФ в 

пределах 89-60 мл/мин/1,73 м
2
, у 26,7% – до 59-45 мл/мин/1,73 м

2
, а у 3,3% боль-

ных ХОБЛ – менее 44 мл/мин/1,73 м
2
 [24]. Отсутствие в нашем исследовании та-
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ких низких значений СКФ мы связываем с тем, что из нашего исследования ис-

ключались пациенты с выраженной АГ, а именно у таких больных поражение по-

чек встречается наиболее часто и более выражено. 

В ретроспективном исследовании Wereski R. дисфункция почек стала неза-

висимым предиктором повторного ИМ при ИМ 1-го и 2-го типов [277]. 

Как в группах с мононозологиями, так и в группе больных ИМ+ХОБЛ нами 

не было выявлено различий в показателях нарушения функции почек в зависимо-

сти от наличия зубца Q на ЭКГ, количества пораженных сосудов, выраженности 

бронхообструкции. В группе коморбидных больных ИМ+ХОБЛ выявлены разли-

чия в некоторых показателей функции почек в зависимости от наличия осложне-

ний в остром периоде ИМ.  

Мы предприняли попытку сгруппировать определенные нами ранее показа-

тели, выделив группы больных по отношению к лабораторным маркерам СЭИ по-

средством двухэтапного кластерного анализа. Анализировались все изучаемые 

нами количественные показатели. В структуре исследуемой совокупности боль-

ных с мононозологиями и больных ИМ+ХОБЛ нами были выделены четыре кла-

стера. Доля первого кластера в общей структуре составляла 16,8%, второго – 11%, 

третьего – 40,7%, четвертого – 31,5%. 

С целью формирования фенотипов больных в группах наблюдения в даль-

нейшем мы сопоставили полученные ранее кластеры по клинико-

анамнестическим параметрам и данным инструментальных исследований в каж-

дой группе наблюдения. Среди больных ИМ без ХОБЛ встречались некротиче-

ски-воспалительный, гипоксически-воспалительный фенотипы и фенотип с от-

сутствием СЭИ. В группе больных ХОБЛ встречались гипоксически-

воспалительный фенотип и фенотип с отсутствием СЭИ. В группе больных 

ИМ+ХОБЛ встречались все фенотипы. 

Для врача практического звена является актуальным своевременное выяв-

ление типа СЭИ у больного с ИМ, ХОБЛ или их сочетанием. Это позволит осу-

ществлять персонифицированный подход к лечению и профилактике, что соот-
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ветствует принципам перспективной для российского здравоохранения 4П-

медицины. С целью определения кластера СЭИ нами был осуществлен дискрими-

нантный анализ с шаговым отбором предикторов, в качестве которых выступили 

все количественные параметры, характеризующие МСМ, гематологические ин-

дексы интоксикации, апоптоз, показатели перекисного окисления липидов, белков 

и антиоксидантной защиты, сатурация крови кислородом, воспаление и маркеры 

функции почек. В результате на 3 шаге была получена дискриминантная модель. 

Для более точной и наглядной классификации пациентов по предполагаемым кла-

стерам была построена территориальная карта. ДЧ при прогнозировании принад-

лежности к 1-му кластеру (полимаркерно-ретенционный) составила 97,2% (70 

случаев из 72), при прогнозировании принадлежности ко 2-му кластеру (некроти-

чески-воспалительный) – 80,9% (38 случаев из 47), при прогнозировании принад-

лежности к 3-му кластеру (гипоксически-воспалительный) – 93,1% (163 случаев 

из 175), к 4-му кластеру (отсутствие СЭИ) – 95,6% (129 случаев из 135). 

В дальнейшем мы определили частоту встречаемости ранее определенных 

кластеров СЭИ в группах больных ИМ без ХОБЛ, ХОБЛ и ИМ+ХОБЛ, обозначив 

их как фенотипы СЭИ. Нами было установлено, что среди больных ИМ без ХОБЛ 

преобладал фенотип с отсутствием СЭИ – он встречался у 72,1% больных. Некро-

тически-воспалительный фенотип отмечался у 23,3% больных, гипоксически-

воспалительный – у 4,6%. Полимаркерно-ретенционный фенотип у больных ИМ 

не встречался. 

У большинства больных ХОБЛ имел место гипоксически-воспалительный 

фенотип – он отмечался у 62,5%. Остальные больные относились к фенотипу с 

отсутствием СЭИ. 

В группе больных ИМ+ХОБЛ у 53,3% наблюдался гипоксически-

воспалительный фенотип. На втором месте по частоте встречаемости был поли-

маркерно-ретенционный фенотип, он наблюдался в 36,9%. Некротически-

воспалительный фенотип наблюдался у 8,3% больных, фенотип с отсутствием 

СЭИ – у 1,5%.  
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Таким образом, среди больных ИМ без ХОБЛ превалировал фенотип с от-

сутствием СЭИ. На втором месте по частоте встречаемости был некротически-

воспалительный фенотип, среди больных ХОБЛ наиболее часто встречался ги-

поксически-воспалительный фенотип. У коморбидных больных имели место все 

фенотипы. Фенотип с отсутствием СЭИ в группе больных ИМ+ХОБЛ встречался 

лишь в 1,5% случаев, а доминирующим оказался гипоксически-воспалительный 

фенотип. Полимаркерно-ретенционный фенотип, который не встречался у паци-

ентов с мононозологиями, имел место у трети больных данной группы. Аналогов 

данного фрагмента работы в доступной нам литературе не найдено. 

Нами были проанализированы итоги 12-месячного наблюдения за больны-

ми ИМ без ХОБЛ и ИМ+ХОБЛ. Годовая длительность наблюдения обосновыва-

ется тем, что именно этот период характеризуется наибольшей уязвимостью 

больного ИМ в плане прогрессирования ИБС, развития жизнеугрожающих сосу-

дистых катастроф в виде повторного ИМ, инсульта и летального исхода [173]. В 

работе Wang W. [275] при наблюдении за 782 пациентами с критическим острым 

ИМ годовая смертность составила 32% (249/782). 

В нашем исследовании у коморбидных больных ИМ+ХОБЛ годовая ле-

тальность от состояний, связанных с патологией сердечно-сосудистой системы, 

наблюдалась вдвое чаще, чем у больных ИМ без ХОБЛ. Также отмечалась тен-

денция к более частому развитию повторного ИМ. При этом на отдельных этапах 

наблюдения частота летальных исходов характеризовалась тенденцией к более 

высоким показателям в группе коморбидных больных, не достигая статистиче-

ской значимости. 

Мы проанализировали структуру летальности от кардиальных причин в 

группах больных ИМ без ХОБЛ и ИМ+ХОБЛ. В качестве причин летальности, 

связанных с патологией сердечно-сосудистой системы, отмечались ОСН Killip III- 

IV, разрыв миокарда, ТЭЛА, повторный ИМ и декомпенсация развившейся ХСН. 

Ни по одной из причин летальных исходов нами не было выявлено статистически 

значимых отличий, хотя следует отметить отчетливую тенденцию к более частой 
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встречаемости ОСН выраженных стадий (Killip III-IV) и декомпенсации ХСН в 

качестве причин летальности у больных ИМ+ХОБЛ по сравнению с больными 

ИМ без ХОБЛ. 

В связи с тем, что летальность от кардиальных причин, повторный ИМ и 

инсульт имеют этиопатогенетическую взаимосвязь, мы объединили их в ККТ. 

Использование в исследованиях ККТ позволяет уменьшить объем выборки и объ-

единить патогенетически схожие исходы. Компоненты ККТ должны представлять 

собой клинически важные исходы. При заболеваниях, потенциально угрожающих 

жизни, смертельный исход должен быть частью ККТ. Желательно, чтобы любые 

несмертельные компоненты ККТ демонстрировали ясное взаимоотношение с по-

следующим итоговым исходом (например, смертью) в патофизиологическом кас-

каде событий [181]. 

В исследовании Yang Y-L. (2020) первичными исходами были основные 

сердечно-сосудистые события, включающие, как и в нашей работе, несмертель-

ный ИМ, несмертельный инсульт и сердечную смерть [281]. 

В работе Баздырева Е.Д. (2018) при изучении влияния ХОБЛ на исходы ре-

васкуляризации миокарда, в состав ККТ вошли смерть, госпитализация по поводу 

сердечно-сосудистых или респираторных заболеваний, нефатальные сердечно-

сосудистые события, обострение и осложнения ХОБЛ, а также проведение по-

вторных реваскуляризирующих процедур [13]. 

В группе больных ИМ без ХОБЛ ККТ в течение 12-месячного наблюдения 

была достигнута у 22 человек (18,5%), а в группе ИМ+ХОБЛ – у 67 человек 

(38,1%). Частота развития ККТ была статистически значимо более высокой в 

группе коморбидных больных ИМ+ХОБЛ (р<0,001). Шансы развития ККТ среди 

больных ИМ+ХОБЛ были выше в 2,7 раза, по сравнению с больными ИМ без 

ХОБЛ (95% ДИ: 1,56-4,72). Между сопоставляемыми признаками отмечалась 

связь средней силы (V = 0,206). 

Мы проанализировали частоту развития ККТ среди больных ИМ без ХОБЛ 

и ИМ+ХОБЛ при различных фенотипах. Наибольшая частота достижения ККТ у 
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больных ИМ без ХОБЛ отмечалась при некротически-воспалительном фенотипе – 

17 (77,3%) человек. При гипоксически-воспалительном фенотипе ККТ развива-

лась у 4 больных (18,2%), при отсутствии СЭИ – у 1 (4,5%).  

В группе больных ИМ+ХОБЛ доминирующим по частоте развития ККТ 

оказался полимаркерно-ретенционный фенотип – здесь она развивалась у 37 

(55,2%) человек. При некротически-воспалительном фенотипе ККТ развивалась у 

3 (4,5%) человек, при гипоксически-воспалительном – у 27 (40,3%), при отсутст-

вии СЭИ ККТ не развивалась. 

Нами было построено дерево решений для определения вероятности разви-

тия ККТ у больных ИМ+ХОБЛ на протяжении 12-месячного наблюдения в зави-

симости от гендерно-анамнестических и клинико-функциональных характеристик 

ИМ и ХОБЛ с помощью метода CHAID.  

ДЧ полученной модели составила 74,6%, ДС – 70,3%. Общая доля верных 

прогнозов среди исследуемых данной выборки составила 71,8±3,2%. 

Подобных работ в доступной нам литературе не найдено. 

В соответствии с проведенным анализом выживаемости, средний срок на-

ступления ККТ у больных ИМ без ХОБЛ составил 10,7±0,28 мес. (95% ДИ: 10,1-

11,2 мес.). Средний срок наступления ККТ у больных ИМ+ХОБЛ составил 

9,1±0,3 мес. (95% ДИ: 8,6-9,7 мес.). Различия были статистически значимы 

(p=0,01). Медиана, характеризующая наступление события у 50% пациентов, ни в 

одной из групп достигнута не была. 

Также нами была оценена зависимость вероятности наступления ККТ от 

фенотипа в группе больных ИМ без ХОБЛ и ИМ+ХОБЛ с помощью лог-ранк 

критерия Мантеля-Кокса. Полученные результаты свидетельствуют о том, что 

при гипоксически-воспалительном фенотипе развития ККТ следует ожидать бы-

стрее, чем при некротически-воспалительном. 

Итогом нашей работы стало создание двух математических моделей для ин-

дивидуального прогнозирования наступления ККТ у больных ИМ в зависимости 

от типа СЭИ и клинико-функциональных характеристик ИМ и ХОБЛ. На сего-
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дняшний день существует большое количество прогностических моделей, в том 

числе и с включением отдельных маркеров СЭИ [56; 74; 95; 173]. Однако моде-

лей, содержащих фенотипы СЭИ на основе комплексного анализа маркеров СЭИ, 

в доступной литературе нами не найдено. Для построения данных математиче-

ских моделей использовался метод регрессии Кокса. В качестве значимых пре-

дикторов в модель прогнозирования наступления ККТ у больных ИМ без ХОБЛ 

вошли тип СЭИ и наличие осложнений острого ИМ, в модель прогнозирования 

наступления ККТ у больных ИМ+ХОБЛ – тип СЭИ и выраженность бронхообст-

рукции. 

Нами было установлено, что у больных ИМ без ХОБЛ наличие некротиче-

ски-воспалительного фенотипа увеличивает риск наступления ККТ в 5,79 раз по 

сравнению с больными с отсутствием СЭИ, наличие гипоксически-

воспалительного фенотипа увеличивает данный риск в 13,33 раз, при наличии ос-

ложнений риск увеличивается в 3,14 раза по сравнению с пациентами с отсутст-

вием СЭИ. 

В группе больных ИМ+ХОБЛ наличие III степени бронхообструкции уве-

личивает вероятность наступления ККТ в 3,42 раза в сравнении с больными со 2-й 

степенью бронхообструкции, а наличие IV степени бронхообструкции – в 6,65 

раз. 

Наличие полимаркерно-ретенционного фенотипа увеличивает вероятность 

наступления ККТ в 4 раза в сравнении с некротически-воспалительным феноти-

пом и в 1,8 раза – в сравнении с гипоксически-воспалительным фенотипом.  

При валидизации полученных моделей на независимых выборках были по-

лучены сопоставимые результаты.  
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ВЫВОДЫ 

 

1. Установлено, что у больных ИМ+ХОБЛ уровни ВСиНММ, ОП в 

плазме крови и эритроцитах, а также расчетные гематологические индексы стати-

стически значимо выше как по сравнению с соматически здоровыми лицами, так 

и с больными ИМ без ХОБЛ и ХОБЛ в виде мононозологий. Уровни ВСиММ и 

ОП в моче снижались у больных ИМ+ХОБЛ. 

2. При анализе расчетных гематологических индексов клеточной реак-

тивности у больных ИМ+ХОБЛ, ИМ без ХОБЛ и ХОБЛ показательными стали 

лейкоцитарный, нейтрофильно-лимфоцитарный индексы и индекс сдвига лимфо-

цитов крови. Индексы были статистически значимо выше при осложненном тече-

нии ИМ.  

3. Установлено повышение уровней маркеров воспаления во всех груп-

пах наблюдения. Обнаружена зависимость выраженности воспалительного ответа 

от объема поражения сердечной мышцы при ИМ и от степени бронхообструкции 

ХОБЛ.  

4. Выявлено повышенное содержание в крови апоптотических клеток, 

как на ранней, так и на поздней стадии апоптоза, особенно выраженное при 

ИМ+ХОБЛ. Выраженность апоптотического процесса у больных ИМ зависела от 

наличия зубца Q на ЭКГ, многососудистого поражения КА, развития осложнений 

в остром периоде, у больных ХОБЛ – от степени бронхообструкции. 

5. Установлено, что «оксидативный стресс» у больных ИМ+ХОБЛ, ИМ 

без ХОБЛ и ХОБЛ характеризуется высокой частотой дисбаланса в системе «пе-

рекисное окисление белков, липидов – антиоксидантная защита». Наиболее вы-

раженый дисбаланс продуктов пероксидации липидов, белков и антиоксидантной 

защиты наблюдался в группе коморбидных больных ИМ+ХОБЛ. Показатель са-

турации крови кислородом снижался с нарастанием выраженности бронхообст-

рукции.  
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6. У больных ИМ+ХОБЛ, ИМ без ХОБЛ, ХОБЛ было установлено нали-

чие нарушения функции почек (клиренс креатинина, мочевина, скорость клубоч-

ковой фильтрации). Статистически значимые нарушения отмечены у коморбид-

ных больных ИМ+ХОБЛ.  

7. Кластеризация больных во всех группах наблюдения по показателям 

синдрома эндогенной интоксикации позволила выделить полимаркерно-

ретенционный, некротически-воспалительный, гипоксически-воспалительный 

кластеры и кластер с отсутствием синдрома эндогенной интоксикации. Построена 

территориальная карта, позволяющая стратифицировать больных на раннем этапе 

наблюдения. 

8. Доказано, что у больных ИМ+ХОБЛ годовая летальность наблюда-

лась вдвое чаще, чем у больных ИМ без ХОБЛ (20,5% и 10,9% соответственно), 

чаще развивался повторный ИМ, острая сердечная недостаточность выраженных 

стадий (Killip III-IV) и декомпенсация ХСН. Дерево решений (метод CHAID) по-

зволяет определять вероятность развития неблагоприятных сердечно-сосудистых 

событий у больных ИМ+ХОБЛ на протяжении 12-месячного наблюдения. 

9. Предложенная валидизированная модель позволяет прогнозировать 

вероятность наступления неблагоприятных сердечно-сосудистых событий у боль-

ных ИМ без ХОБЛ и ИМ+ХОБЛ на протяжении 12-и месяцев наблюдения. 
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ПРАКТИЧЕСКИЕ РЕКОМЕНДАЦИИ 

 

1. Рекомендовать для оценки выраженности апоптотической дисфункции 

внедрение в лабораторную практику исследование удельного веса циркулирую-

щих аннексин V мононуклеаров на разных стадиях апоптоза у больных ИМ без 

ХОБЛ, ХОБЛ и ИМ+ХОБЛ. 

2. С целью идентификации наличия и типа синдрома эндогенной интокси-

кации у больных ИМ без ХОБЛ, ХОБЛ и ИМ+ХОБЛ рекомендовано определение 

следующих маркеров: КЭ, удельный вес лимфоцитов на ранней стадии апоптоза, 

МДА, АОPP, СОД, ОАС, уровень высокочувствительного СРБ, сатурация крови 

кислородом, ЛИИ, уровень креатинина.  

3.Рекомендовать использование в клинической практике модели для опре-

деления принадлежности больных ИМ без ХОБЛ, ХОБЛ и ИМ+ХОБЛ к патогене-

тическому кластеру СЭИ. 

4. Рекомендовано в клинической практике использовать предложенные фе-

нотипы больных ИМ без ХОБЛ, ХОБЛ и ИМ+ХОБЛ в зависимости от СЭИ: нек-

ротически-воспалительный, гипоксически-воспалительный, полимаркерно-

ретенционный, фенотип с отсутствием СЭИ. 

5. Интегрировать в деятельность врачей практического звена здравоохране-

ния применение дерева решений для оценки риска развития повторного нелеталь-

ного ИМ, инсульта и летального исхода у больных ИМ без ХОБЛ и ИМ+ХОБЛ.  

6. Рекомендовано применение разработанных математических моделей для 

индивидуального прогнозирования риска развития неблагоприятных сердечно-

сосудистых событий ИМ в остром и отдаленном периодах у больных ИМ без 

ХОБЛ и ИМ+ХОБЛ, что позволит осуществлять персонифицированный терапев-

тический подход к ведению больных с ИМ.  
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СПИСОК СОКРАЩЕНИЙ 

 

АГ  артериальная гипертензия 

АД  артериальное давление 

АК  аотальный клапан 

АКШ  аортокоронарное шунтирование 

АЛТ  аланинаминотрансфераза 

АСТ  аспартатаминотрансфераза  

АЧТВ  активированное частичное тромбопластиновое время 

ВАШ  визуальная аналоговая шкала  

ВСиНММ  вещества средней и низкой молекулярной массы 

ВТК  ветвь тупого края 

ДИ  доверительный интервал 

ДН  дыхательная недостаточность 

ДС  диагностическая специфичность 

ДЧ  диагностическая чувствительность 

ДЭ  диагностическая эффективность 

ЗБВ  задне-базальная ветвь 

ЗМЖВ  задняя межжелудочковая ветвь 

ИБС  ишемическая болезнь сердца 

ИИ  индекс интоксикации 

ИМ  инфаркт миокарда 

ИМТ  индекс массы тела 

ИРО  индекс реактивности организма 

ИСЛК  индекс сдвига лейкоцитов крови 

ИФА  иммуноферментный анализ 

ИЭИ  индекс эндогенной интоксикации 

КА  коронарная артерия 

КАГ  коронароангиография 
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КИ  коэффициент интоксикации 

ККТ  комбинированная конечная точка 

КП  катаболический пул 

КТ  компьютерная томография 

КЭ  коэффициент элиминации 

ЛДГ  лактатдегидрогеназа 

ЛЖ  левый желудочек 

ЛИ  лимфоцитарный индекс 

ЛИИ  лейкоцитарный индекс интоксикации 

ЛКА  левая коронарная артерия 

ЛП  левое предсердие 

ЛПВП  липопротеиды высокой плотности 

ЛПНП  липопротеиды низкой плотности 

ЛПОНП  липопротеиды очень низкой плотности 

МДА  малоновый диальдегид 

МЖП  межжелудочковая перегородка 

МК  митральный клапан 

МСМ  молекулы средней массы 

НЛИ  нейтрофильно-лимфоцитарный индекс 

ОА  огибающая артерия 

ОАС  общий антиоксидантный статус 

ОКС  острый коронарный синдром 

ОП  олигопептиды 

ОР  относительный риск 

ОСН  острая сердечная недостаточность 

ОФВ1  объем форсированного выдоха за 1-ю секунду 

ОШ  отношение шансов 

ПЖ  правый желудочек 

ПКА  правая коронарная артерия 
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ПНА  передняя нисходящая артерия 

ПП  правое предсердие 

ПТИ  протромбиновый индекс 

ПЦОР  прогностическая ценность отрицательного результата 

ПЦПР  прогностическая ценность положительного результата 

СДЛА  систолическое давление в легочной артерии 

СКФ  скорость клубочковой фильтрации 

СОД  супероксидисмутаза 

СОЭ  скорость оседания эритроцитов 

СРБ  С-реактивный белок 

ССЗ  сердечно-сосудистые заболевания 

СЭИ  синдром эндогенной интоксикации 

ТГ  триглицериды 

ТЭЛА  тромбоэмболия легочной артерии 

ФВ  фракция выброса 

ФП  фибрилляция предсердий 

ХБП  хроническая болезнь почек 

ХДН  хроническая дыхательная недостаточность 

ХОБЛ  хроническая обструктивная болезнь легких 

ХСН  хроническая сердечная недостаточность 

ЧДД  частота дыхательных движений 

ЧСС  частота сердечных сокращений 

ЧТКА  чрескожная транслюминальная коронарная ангиопла-

стика 

ЦП  цветовой показатель 

ЭД  эндотелиальная дисфункция 

ЭКГ  электрокардиограмма 

ЭИ  эндогенная интоксикация 

Эхо-КС  эхокардиоскопия 
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ЯИ  ядерный индекс 

AOPP  Advanced Oxidation Protein Product 

CAT-тест  COPD Assessment Test 

Ме  медиана 

mMRC  Modified Medical Research Council Dyspnea Scale 
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