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Резюме. В работе представлены результаты из-
учения функции внешнего дыхания, а также 
диффузионная способность легких у пациентов, 
страдающих стенокардией напряжения II-III функ-
циональных классов с различной степенью хрони-
ческой сердечной недостаточности. Установлено, 
что снижение диффузионной способности альвео-
лярно-капиллярной мембраны является основным 
компонентом, ухудшающим газообмен у пациен-
тов с сердечной недостаточностью. Диффузия 
углекислого газа через альвеолокапиллярную мем-
брану обратно коррелирует с функциональным 
классом сердечной недостаточности и толерант-
ностью к физической нагрузке
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Хроническая сердечная недостаточность 
(ХСН) является одним из самых распространен-
ных, прогрессирующих и прогностически небла-
гоприятных исходов всех хронических сердеч-
но-сосудистых заболеваний. Одной из весомых 
причин, формирующих ХСН, является ишеми-
ческая болезнь сердца (ИБС). По данным Все-
мирной Организации Здравоохранения (ВОЗ) 
смертность от сердечно-сосудистых заболева-
ний составляет 31% и является наиболее частой 
причиной смертельных исходов во всем мире, из 
которых на долю ИБС в России приходится бо-
лее половины всех случаев (28,9%). Частота ИБС 
резко увеличивается с возрастом: у женщин с 
0,1–1% в возрасте 45–54 лет до 10–15% в возрас-
те 65–74 лет, а у мужчин с 2–5% в возрасте 45–54 
лет до 10–20% в возрасте 65–74 лет. 

Прогрессирование коронарного ате-
росклероза сопровождается дилатацией и 
истончением миокарда, снижением сокра-
тительной способности, приводящим к по-
явлению и прогрессированию сердечной не-
достаточности. Систолическая дисфункция 
левого желудочка, вызывающая нарушение 
насосной функции левых отделов, приводит 
к повышению венозного давления в малом 
круге кровообращения, что сопровождается 
рефлекторным повышением тонуса артерий 
малого круга. При ХСН повышение венозного 
давления ведет к повышению артериально-

го сопротивления, в какой-то степени умень-
шению притока крови к легким и появлению 
одышки, которая обусловлена артериальной 
гипоксемией и является следствием нарушен-
ного газообмена между альвеолярным возду-
хом и кровью в легочных микрососудах. Этот 
процесс осуществляется путем диффузии по 
градиенту концентрации газов. 

В физиологических условиях компоненты 
воздушно-кровяного барьера не препятству-
ют диффузии газов по градиенту их концен-
трации в воздухе и крови. На объем диффунди-
руемого газа влияет огромное число факторов, 
но важнейшие из них это площадь диффузи-
онной поверхности и величина легочного кро-
вотока, участвующего в газообмене. 

Общая площадь альвеолярной и капилляр-
ной поверхности, через которую осуществля-
ется диффузия газов, составляет у взрослого 
более 100 м2. Одномоментно в капиллярах мо-
жет находиться 200–300 мл крови, размещен-
ных на огромной диффузионной поверхности. 
В зависимости от скорости кровотока кровь 
находится в капилляре в течение 0,25–0,75 сек.

 Целью исследования выступала оценка по-
казателей, характеризующих функцию внеш-
него дыхания (ФВД) у больных с различными 
стадиями ХСН при стенокардии напряжения и 
проанализировать возможные механизмы вы-
явленных изменений.

Материал и методы исследования. В ис-
следование включено 30 некурящих пациен-
тов, страдающих стенокардией напряжения 
(17 мужчин и 13 женщин) со стабильной сим-
птоматикой ХСН на протяжении не менее 6 
месяцев. У 5 пациентов была ХСН NYHA I, у 17 
пациентов — ХСН NYHA II, а у 8 пациентов — 
ХСН NYHA III. Все больные получали стандарт-
ную терапию в которую входили петлевые 
диуретики, ингибиторы ангиотензинпревра-
щающего фермента (иАПФ) и b-адренобло-
каторы в оптимальных дозировках в случае 
отсутствия к ним противопоказаний. Базовая 
терапия была постоянной и не менялась на 
протяжении 8 недель до старта исследования.
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Для сравнения, в контрольную группу 
были включены 10 человек с ИБС без призна-
ков ХСН и с нормальной вентиляционной спо-
собностью легких.

Исследование ФВД, включающее спиро-
графию, бодиплетизмографию для оценки 
объемов легких, измерение диффузионной 
способности легочной ткани (DLCO) методом 
одиночного вдоха проводилось с использова-
нием пульмонологического комплекса Master 
Lab Pro производства Jaeger, Германия.

При проведении спирографии оценивались 
3 лучшие попытки. Субъекты с данными в 
пользу бронхообструкции, в первую очередь 
с объемом форсированного выдоха за 1 секун-
ду (ОФВ1) <70% от расчетной нормы  — в ис-
следование не включались (чтобы исключить 
значительную не гомогенность вентиляцион-
ных расстройств при отсутствии значитель-
ных обструктивных нарушений, на что указы-
вает данный показатель).

При определении DLCO проводилось две 
валидные попытки с газами следующих кон-
центраций: СО — 0,30%, Не — 14%, О2 — 21%, 
азот — остаток.

Все результаты корректировались по ге-
моглобину по следующей формуле:

Единицы измерения гемоглобина — г/л
Единицы измерения парциального давле-

ния кислорода (РаО2) — кПа
Всем пациентам выполнялась эхокардиогра-

фия (ЭХОКГ) на аппарате Vivid 3, General Electric, 
США. Оценивался сердечный выброс и давление 
в легочной артерии. Части пациентам выполня-
лась нагрузочная проба  — велоэргометрия на 
велоэргометре ER 900, Jaeger, Германия.

Статистическую обработку проводили на 
персональном компьютере с использованием 
программы «Statistica 6.0». Достоверность ста-
тистических показателей считали при уровне 
значимости (р < 0,05). 

Результаты и обсуждение. Степень функ-
циональной значимости снижения диффузи-
онной способности легких при ХСН остается 
спорным моментом. DLCO  — независимый 
предиктор пикового потребления О2 при фи-
зической нагрузке при ХСН. 

Нарушенный отток крови снижает оксиге-
нацию крови. По сегодняшний день остается 
нерешенным вопрос о механизмах, играющих 
в нарушении оксигенации первоочередную 
роль в зависимости от стадии ХСН. 

Недостаток газообмена в легких играет ве-
дущую роль в переносимости физической на-

грузки у больных ХСН. Однако, артериальная 
десатурация О2 незначительна у большинства 
больных. Соотношение пациентов с ХСН с яв-
ной десатурацией О2 в течение физической 
нагрузки и патофизиологическим процессам 
ведущим к десатурации, требуют обсуждения.

DLCO может быть разделено на 2 субкомпо-
нента в соответствии с классическим методом 
Роутона и Форстера: молекулярная диффузия 
СО через альвеоло-капиллярную мембрану 
(DM) и химическую реакцию СО с кровью ка-
пилляров легких (Vc) [6, 7]. 

				    , где

Dm  — молекулярная диффузия СО через 
альвеоло-капиллярную мембрану

QVc — химическая реакция СО с кровью ка-
пилляров легких

В моделях животных, повышенное транс-
муральное капиллярное давление ведет к раз-
рушению и разрыву эндотелиальных и эпите-
лиальных слоев [11]. Как ответ на давление, 
ведущее к травме в капиллярах легких, про-
лиферируются альвеолоциты 2 типа, утолща-
ется альвеолярно-капиллярный интерстиций 
и развиваются до некоторой степени фиброз-
ные изменения [1, 2]. Подобные изменения ве-
дут к альвеолярно-капиллярному утолщению 
и к снижению DM. 

Снижение DLCO и в частности DM у обсле-
дованных нами пациентов с повышенным 
давлением в левом предсердии коррелирова-
ло с классами относительно классификации 
по New York Heart Association (NYHA) (Нью-
Йоркская Ассоциация сердца) этих пациентов 
и тяжестью в гистологических находках лег-
ких у этих пациентов, поддерживая гипотезу о 
том, что DM отражает стрессовую недостаточ-
ность альвеоло-капиллярной мембраны ин-
дуцированную высоким давлением в капил-
лярах легких. Как оказалось, снижение DLCO 
так же коррелирует со степенью легочно-сосу-
дистого повреждения.

Пациенты со стенокардией напряжения, 
у которых развилась хроническая левожелу-
дочковая сердечная недостаточность, имеют 
повышенное давление в левом предсердии и 
увеличенный объем крови в легочных капил-
лярах. Этот увеличенный объем оказывает 
легочно-микрососудистое повреждение, что 
проявляется утолщением альвеолярно-ка-
пиллярной мембраны. При этом измерение DM 
может отражать длительно действующее ле-
гочно-сосудистое повреждение. 

Увеличение легочно-капиллярного давле-
ния, возникшее в покое увеличивается при 
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физической нагрузке, предваряя возмож-
ный механизм для стрессовой недостаточ-
ности альвеолярно-капиллярных мембран и 
их последующую дисфункцию. Утолщенная 
альвеолярно-капиллярная мембрана, безус-
ловно, проявляется снижением доступной для 
газообмена ее поверхности, а повреждение 
физических свойств мембраны  — снижени-
ем молекулярной диффузии СО через нее, что 
реализуется в снижении DLCO. Повреждение 
альвеолярно-капиллярной мембраны является 
практически необратимым процессом (по-ви-
димому за счет фиброзной перестройки как 
результата репарации на повреждение), даже 
при полной нормализации гемодинамики; это 
подтверждается анализом функции внешнего 
дыхания у пациентов после пересадки сердца.

При комплексном обследовании были вы-
явлены у части пациентов изначально снижен-
ные объемы легких (ОФВ1, жизненная емкость 
легких (ЖЕЛ) и альвеолярный объем (АО)), при 
этом отмечалась прямая зависимость снижения 
объемов легких от степени сердечной недоста-
точности (пациенты с ОФВ1 < 70% в анализ не 
включались). Рестрикция, по всей видимости, 
развилась в результате уменьшения объема 
легких из-за увеличения количества крови и 
жидкости в интерстициальном и альвеоляр
ном пространствах [4]. Это способствовало 
ухудшению растяжимости легких. Ограниче-
ние потока воздуха проявлялось снижением 
ОФВ1 и форсированной жизненной емкости 
легких (ФЖЕЛ). Так у пациентов с NYHA III 
объемы были ниже, чем у пациентов с NYHA 
II, а у пациентов с NYHA I объемы чаще оста-
вались нормальные. Индекс Генслара чаще 
оставался нормальным, равно как и соотно-
шение ОФВ1/ФЖЕЛ. Очень низкое соотноше-
ние обычно указывает на дополнительную па-
тологию дыхательных путей, в качестве чего 
чаще встречалось хроническое обструктивное 
заболевание легких. Сниженные объемы лег-
ких, разумеется, отражались и на снижении 
DLCO за счет молекулярной диффузии СО че-
рез альвеоло-капиллярную мембрану. 

При анализе диффузии так же было отме-
чено, что на ранних этапах ХСН с NYHA I диф-
фузионная способность легких нередко отме-
чалась повышенной. Учитывая, что у данной 
категории пациентов DM в большинстве слу-
чаев еще сохранялся нормальным, то такое 
повышение, возможно, было связано с уве-
личением химической реакции СО с кровью 
капилляров легких вследствие увеличения 
объема легочной крови. У пациентов с ХСН 
соответствующему функциональному классу 
II по NYHA отмечался нормальный уровень 

DLCO. Это связано со снижением молекуляр-
ной диффузии СО как следствие развившегося 
утолщения альвеолярно-капиллярной мем-
браны в связи с нарастанием интерстициаль-
ного отека и повреждением легочных сосудов. 
У пациентов с NYHA III определялась снижен-
ная DLCO за счет прогрессирования снижения 
молекулярной диффузии СО через альвеоляр-
но-капиллярную мембрану. Однако, на этой 
стадии поражения альвеолярно-капиллярной 
мембраны химическая реакция СО с кровью 
капилляров легких компенсаторно возраста-
ет и превышает таковую у  пациентов с ХСН 
NYHA II. Увеличение химической реакции СО 
с кровью капилляров легких при NYHA III мо-
жет отражать легочно-капиллярное растяже-
ние как следствие относительного увеличе-
ния давления в левом предсердии.

Дисбаланс вентиляции и перфузии вызы-
вает не только снижение эффективной DLCO и 
DM, оставляя пропорцию DLCO/DM  прежней, но 
и снижает объем крови в легочных капиллярах 
доступной для газообмена. Снижение химиче-
ской реакции СО с кровью капилляров легких 
зафиксировано не было, но, как было указано 
выше, у пациентов с NYHA III, при сниженном 
DM, объем крови в легочных капиллярах увели-
чивался. Альтернативно, увеличение объема 
крови в легочных капиллярах может быть от-
ветственно за увеличение вентиляционно-пер-
фузионных отношений в покое.

Анализируя основную группу и группу кон-
троля, следует отметить, что в основной груп-
пе большая часть общелегочного диффузи-
онного сопротивления зависит от состояния 
звена DM, а точнее от степени его редукции, 
а в группе контроля независимо от возраста 
только лишь половина общелегочного диф-
фузионного сопротивления зависит от альве-
олярно-капиллярной мембраны. Следует пом-
нить, что время на трансфер газов может быть 
скомпенсировано более продолжительным 
транзитом крови по капиллярам в легких, что 
не маловажно в случае снижения DM. Альвео-
ло-артериальный градиент О2 при физической 
нагрузке у пациентов с ХСН достигает 32 мм 
рт.ст. Однако какая-то степень диффузионных 
или перфузионных отклонений все же при-
сутствует. Снижение DM может вносить свой 
вклад в альвеоло-артериальный градиент у 
пациентов с ХСН. Альвеоло-артериальный 
градиент О2 около 30 мм рт.ст. самостоятель-
но не вызывает значительную артериальную 
гипоксемию, и потому альтернативные меха-
низмы могут быть ответственны за корреля-
цию DM с максимальным потреблением О2 при 
физической нагрузке. 
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Терапия, улучшающая легочную гемоди-
намику, так же улучшает физическую толе-
рантность. Недостаточность, со сниженным 
легочно-сосудистым сопротивлением при 
физической нагрузке, влияет на недостаточ-
ность физического переноса нагрузок.

До сих пор остается неопределенным в 
каких случаях нарушение ФВД может быть 
только лишь маркером тяжести болезненно-
го процесса и в какой степени эти нарушения 
играют патофизиологическую и прогностиче-
скую роли.

Выводы. У большинства больных со стено-
кардией напряжения определяются изначаль-
но сниженные объемы легких (ОФВ1, ЖЕЛ и 
АО), при этом отмечается прямая зависимость 
снижения объемов легких от степени тяжести 
сердечной недостаточности.

Снижение диффузионной емкости альве-
олярно-капиллярной мембраны является ос-
новным компонентом, ухудшающим газооб-
мен у пациентов с ХСН. 

DM высоко прямо коррелирует с функцио-
нальным классом ХСН и максимальной толе-
рантностью к физической нагрузке.

У пациентов с ХСН, в отличие о группы срав-
нения, DM формирует большее общелегочное 
сопротивление. 

У пациентов с ХСН NYHA III увеличена хи-
мическая реакция СО с кровью капилляров 

легких по сравнению с пациентами с ХСН 
NYHA I–II и группой контроля.
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G.A. Ignatenko, A.V. Dubovyk, E.A. Kontovsky, V.A. Tolstoy, 
I.S. Evtushenko, E.N. Kosheleva, U.O. Bryzhataya 
CHANGES OF EXTERNAL BREATHING FUNCTION AT 
PATIENTS WITH DIFFERENT STAGES OF CHRONIC 
HEART FAILURE AT ANGINA PECTORIS
Summary. The external breathing function and diffusion 

capacity of lungs were assessed at patients with 
different stages of chronic heart failure at angina 
pectoris. It was detected that decreasing of diffusing 
capacity of lungs is the basic component of decreasing 
gas exchange at patients with heart failure NYHA II-
III. Molecular diffuse of CO correlates a lot with NYHA 
functional class and maximal physical activity capacity.   

Keywords: external breathing function, diffusion capacity 
of lungs, angina pectoris, chronic cardiac failure
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