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Резюме. Ухудшение легочной функции ассоциируется с повышенной распространенностью сердечно-сосудистых 
заболеваний и летальных исходов. Причина такой ассоциации, которая была установлена как среди курящих, так 
и среди некурящих пациентов, до конца не изучена. Исследованием Framingham показатель форсированной жиз-
ненной емкости легких утвержден не только в качестве независимого предиктора развития сердечно-сосудистых 
осложнений и летальности у относительно здоровых людей, но и в качестве значимого маркера развития хрониче-
ской сердечной недостаточности у пациентов с ишемической болезнью сердца. Низкие показатели FVC ассоцииру-
ются с высоким уровнем маркеров воспаления, повышенной частотой инфарктов миокарда и летальных исходов 
по сердечно-сосудистым причинам.
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PULMONARY FUNCTION AND CARDIOVASCULAR DISEASE

O.M. Polikutina, Y. S. Slepynina, E.D. Bazdyrev, V.N. Karetnikova
(Research Institute for Complex Issues of Cardiovascular Diseases, Siberian Branch of the

 Russian Academy of Medical Sciences)

Summary. "e decrease in pulmonary function is associated with high cardiovascular morbidity and mortality. "e 
reason for such association, which is relevant both for smokers and non-smokers, remains unclear. "e Framingham study 
demonstrated that forced vital lung capacity was not only an independent predictor of cardiovascular events and mortality in 
relatively healthy people but also a signi�cant marker of chronic heart failure in ischemic heart disease patients. Low FVC is 
associated with a high level of in$ammation markers, higher incidence of myocardial infarctions and cardiovascular deaths. 

Key words: pulmonary function, spirometry, cardiovascular diseases. 

Проведенные в ряде стран клинические исследова-
ния с участием десятков тысяч пациентов убедительно 
доказывают, что одним из значимых факторов здоровья 
и долголетия является то, насколько хорошо человек 
дышит.

Способность надуть шарик, по-видимому, представ-
ляет собой один из лучших показателей общего состоя-
ния здоровья человека. Форсированная жизненная ем-
кость легких (FVC) измеряет способность человека де-
лать глубокий вдох и с силой выдыхать в спирометр. По 
данным Фрамингемского и ряда других исследований, 
FVC является показателем общей «жизнеспособности» 
пациента [41].

Еще в 1846 г. John Hutchinson показал, что функ-
ция легких является одним из важных показателей 
продолжительности жизни [27]. J. Hutchinson изобрел 
спирометр и первый предложил термин «жизненная 
емкость легких», что значит «способность к жизни». 
Он же установил, что жизненная емкость легких пря-
мо пропорциональна росту человека и обратно про-
порциональна возрасту. В своей первой статье «On the 
capacity of the lungs, and on the respiratory functions, with 
a view of establishing a precise and easy method of detecting 
disease by the spirometer», опубликованной в 1846 году, 
J. Hutchinson сообщил об исследовании 2130 человек, 
включая умерших больных, и признал, что снижение 



15

Сибирский медицинский журнал, 2012, № 5

жизненной емкости легких предсказывает преждевре-
менную заболеваемость и смертность.

30-летние наблюдения, проведенные доктором Н. 
Schunemann и соавт. [43], также свидетельствуют, что 
функция легких может быть предиктором продолжи-
тельности жизни и ранней смерти. Их результаты пока-
зали, что функция легких была статистически значимым 
предиктором продолжительности жизни за все 30 лет 
наблюдения. Риск смерти оказался почти одинаковым у 
людей с минимальным и умеренным нарушением функ-
ции легких. Эта закономерность касалась всей когорты 
исследуемых, а не только лиц с диагностированными 
заболеваниями легких. Более того, в группе риска были 
как курильщики, так и люди, которые никогда не кури-
ли. Эти же исследователи предположили, что наруше-
ние функции легких приводит к снижению толерантно-
сти против вредного воздействия окружающей среды. 
Также, по мнению Н. Schunemann, снижение легочной 
функции может лежать в основе окислительного стрес-
са, способствовать накоплению свободных радикалов, 
а окислительный стресс, как известно, играет важную 
роль в развитии многих заболеваний.

Исследования почти 5000 групп пациентов в разное 
время доказывают, что показатели легочной функции 
являются индикатором общего состояния здоровья, 
бодрости и мерой потенциальной продолжительности 
жизни. Способность к долгосрочному прогнозу делает 
показатель жизненной емкости легких кандидатом на 
маркер старения организма [27,30,32,43].

Несложная «офисная» процедура измерения жиз-
ненной емкости легких дает полезную прогностическую 
информацию о развитии заболевания легких и сердечно-
сосудистой системы, а также помогает выделять группы 
пациентов с высоким риском преждевременной смер-
ти. Жизненная емкость легких является предиктором 
смертности не только от сердечно-сосудистых заболе-
ваний, но и от других, некардиогенных причин. В связи 
с этим данный показатель может быть полезен при ве-
дении дел в кредитных и страховых компаниях [30].

В последних проспективных исследованиях, про-
веденных в США, низкий уровень и быстрое снижение 
форсированного потока выдоха ассоциировались с по-
вышением общей смертности даже с поправкой на таба-
кокурение [37]. В исследовании Normative Aging Study 
с участием 1956 мужчин в возрасте от 21 до 80 лет, ко-
торые наблюдались в течение 30 лет, S.T. Weiss и колле-
ги установили, что снижение объема форсированного 
выдоха за первую секунду (FEV

1
) на 1 л, наблюдаемое 

при включении в исследование, было связано с общей 
смертностью с поправкой на возраст, уровень лейкоци-
тов крови, уровень холестерина, систолическое артери-
альное давление и курение [44].

В национальной когорте США значение отношения 
FEV

1
/FVC менее 70% ассоциировалось с повышенной 

смертностью [8,37]. Спирометрические показатели и 
диффузионная способность легких (DLCO) анализи-
ровались у 4333 пациентов от 25 до 74 лет в Первом 
национальном исследовании по здоровью и питанию 
(NHANES I) с 1971 по 1975 гг. Снижение FEV

1
 на 1 л ас-

социировалось с повышенным уровнем смертности с 
поправкой на пол, расовую принадлежность, возраст, 
уровень холестерина, систолическое артериальное дав-
ление, курение и индекс массы тела.

Диффузионная способность легких, измеренная 
по стандартной методике одиночного вдоха, оценива-
ет способность легких к газообмену. В исследовании 
NHANES I оценивались показатели диффузионной 
способности легких как предиктора общей смертно-
сти в репрезентативной выборке взрослого населения 
США. Взаимосвязь DLCO с общей смертностью оце-
нивалась при помощи модели пропорциональных ри-
сков Кокса, в которую включались возраст, пол, расовая 
принадлежность, курение, систолическое артериаль-
ное давление, уровень холестерина в сыворотке крови, 
употребление алкоголя, индекс массы тела, процент 

от прогнозируемого нормального значения форсиро-
ванной жизненной емкости легких и отношение FEV

1
/

FVC. Наблюдалась линейная зависимость между уров-
нем смертности и процентом от прогнозируемого нор-
мального значения форсированной жизненной емкости 
легких. Зависимость смертности от процента DLCO 
наблюдалась у 3 005 пациентов с уровнем FEV

1
>90% 

от прогнозируемой нормы. Для значений менее 85% от 
нормы каждое снижение DLCO на 10% ассоциирова-
лось с повышенным уровнем смертности с поправкой 
на пол, расовую принадлежность, возраст, уровень хо-
лестерина, систолическое артериальное давление, куре-
ние и индекс массы тела. Эта взаимосвязь выявлялась 
даже у пациентов, которые никогда не курили, сохраня-
лась и при ограничении выборки только теми пациента-
ми, у которых уровень FEV

1
 был клинически не значим 

(FEV
1
>90% от нормы). Из этого следует, что показатели 

диффузионной способности легких и данные спироме-
трии несут важную информацию о состоянии здоровья 
[37].

Таким образом, в исследовании NHANES I было по-
казано, что значение показателя диффузионной спо-
собности легких менее 85% от прогнозируемой нормы 
является значимым предиктором смертности от всех 
причин в общей популяции населения США вне зави-
симости от стандартных спирометрических измерений 
и даже при отсутствии симптомов респираторных забо-
леваний.

В исследовании M. Guazzi (2005) прогностическая 
мощность FVC оценивалась наряду с другими показате-
лями дыхательной функции, в том числе диффузионной 
способностью легких. Пациенты с более выраженным 
нарушением DLCO были сильнее подвержены сниже-
нию объемов легких [24].

Как было отмечено выше, ухудшение легочной 
функции, оценивающееся при помощи показателей 
форсированного объема выдоха и форсированной жиз-
ненной емкости легких, ассоциируется с повышенной 
распространенностью сердечно-сосудистых заболева-
ний и числом летальных исходов. Причина такой ассо-
циации, которая была установлена как среди курящих, 
так и среди некурящих пациентов, до конца не изучена 
[15,17,22,28,31,34]. G. Engström и соавт. изучали гипоте-
зу о наличии взаимосвязи между сердечно-сосудистым 
риском и факторами плазменного воспаления [18]. 
Фибриноген и другие чувствительные к воспалению 
белки плазмы крови выявляются в острой стадии забо-
левания и при хроническом воспалительном ответе [23]. 
Воспаление играет роль в развитии атеросклероза [42], 
а инфаркт миокарда более распространен среди людей 
с высоким уровнем различных факторов воспаления в 
плазме крови [20,21,35,40]. Сниженная функция легких 
ассоциируется с повышенным уровнем фибриногена, 
С-реактивного белка и лейкоцитов [13,29,39]. Однако 
взаимосвязь между уровнем плазменных факторов 
воспаления и функцией легких до настоящего времени 
широко не изучалась в популяционных исследованиях. 
В исследовании G. Engström и соавт. (2002) был постав-
лен вопрос о том, связан ли уровень α-1–антитрипсина, 
церулоплазмина, фибриногена, гаптоглобина и оросо-
мукоида с FVC и способствуют ли эти белки развитию 
инфаркта миокарда.

У 5064 здоровых мужчин в возрасте от 28 до 61 лет 
определялись показатели форсированной жизненной 
емкости легких и концентрация фибриногена, α-1-
антитрипсина, гаптоглобина, церулоплазмина и оросо-
мукоида в плазме крови. Оценивались уровни общей 
и сердечно-сосудистой смертности, частота развития 
инфаркта миокарда на протяжении в среднем 18,4 лет. 
В результате было установлено, что низкие показатели 
FVC ассоциировались с высоким уровнем маркеров вос-
паления, повышенной частотой инфарктов миокарда и 
летальных исходов по сердечно-сосудистым причинам. 
Исследователями сделано предположение о наличии 
значимой обратной взаимосвязи между FVC и фак-
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торами воспаления в плазме крови, которая частично 
обусловливает, однако не полностью объясняет повы-
шенный риск развития сердечно-сосудистых событий у 
мужчин с низкой FVC.

Причина повышения уровня плазменных факторов 
воспаления у мужчин со сниженной функцией легких до 
конца не определена. Воспалительные процессы часто 
играют ключевую роль в патогенезе различных форм 
заболеваний легких [9]. Кроме того, курение и другие 
факторы окружающей среды могут вызывать воспале-
ние, и уровень белков плазмы отражает влияние этих 
факторов на функции легких. У курильщиков концен-
трация воспалительных маркеров была выше, чем у 
некурящих. Однако такая же взаимосвязь между сни-
жением FVC и высоким уровнем плазменных факторов 
наблюдалась и среди некурящих. Другой возможной 
причиной взаимосвязи между FVC, маркерами воспале-
ния и сердечно-сосудистыми заболеваниями являются 
генетические полиморфизмы, связанные с медиаторами 
воспаления и предрасположенностью к более сильному 
воспалительному ответу. Большая часть вариабельно-
сти в концентрации фибриногена в плазме крови может 
быть обусловлена наследственностью [26]. Несмотря на 
то, что имеющиеся данные противоречивы, полимор-
физмы гена-промоутера медиатора воспаления фактора 
некроза опухоли-α связывают с хронической обструк-
тивной болезнью легких [36].

Длительные исследования показали, что снижение 
функций легких ассоциируется с последующим повы-
шением артериального давления и развитием сахарного 
диабета [16,19]. Взаимосвязь между сниженной FVC и 
повышенной распространенностью других сердечно-
сосудистых факторов при длительном наблюдении 
может, таким образом, дополнительно объяснить по-
вышенный риск в исследуемой группе. Желудочковые 
нарушения ритма представляют собой ещё один фактор 
риска, который ассоциируется со снижением функций 
легких [16]. Даже, несмотря на относительно молодой 
возраст пациентов в исследуемой когорте, предположи-
тельное наличие субклинических сердечно-сосудистых 
заболеваний у испытуемых с низкой FVC может также 
обусловить повышенный сердечно-сосудистый риск в 
этой группе.

Нормальный газообмен зависит от интеграции не-
скольких взаимосвязанных функциональных компо-
нентов системы дыхания, которые должны обеспечи-
вать адаптацию организма к физической нагрузке и 
разнообразным патологическим состояниям. Главные 
структурно-функциональные компоненты включают 
наряду с центральной нервной системой и дыхательны-
ми мышцами состояние воздухоносных путей и альвео-
лярные газообменивающие единицы.

Из этого логично следует, что основные группы кли-
нически важных тестов по оценке легочной функции 
включают спирометрию, измерение легочных объемов 
и определение диффузионной способности легких.

Спирометрия – наиболее важный способ оценки 
легочной функции. При проведении спирометрии па-
циент вдыхает и выдыхает воздух в спирометр с макси-
мальной силой. Измеряются также объемная скорость 
воздушного потока и изменения объема дыхательной 
системы. Наиболее клинически значимые сведения дает 
анализ экспираторного маневра (выдоха). Основным 
показателем спирометрии является жизненная емкость 
легких (ЖЕЛ; VC), представляющая собой максималь-
ный объем воздуха, который можно вдохнуть (инспира-
торная VC) или выдохнуть (экспираторная VC). Чтобы 
измерить VC, пациент делает сначала вдох до предель-
ного объема легких, а затем возможно полный выдох. 
Из спирограммы экспираторного маневра выводят не-
сколько ключевых величин, основная из которых – объ-
ем форсированного выдоха за 1 секунду (ОФВ

1
, FEV

1
). 

Принято выражать FEV
1
 в процентах к форсированной 

жизненной емкости легких (ФЖЕЛ; FVC). Здоровые 
люди за первую секунду выдыхают по меньшей мере 

70% FVC, пациенты с тяжелой обструктивной болезнью 
– от 20 до 30%. Отношение (FEV

1
/FVC %) является край-

не полезным и воспроизводимым параметром.
Диагностической оценке изменений, первоначально 

выявляемых с помощью спирометрии, помогает прямое 
измерение легочных объемов. Несколько величин ле-
гочных объемов стали стандартными в функционально-
диагностическом тестировании: жизненная емкость 
легких (экспираторная ЖЕЛ; VC), функциональная 
остаточная емкость легких (ФОЕ; FRC), дыхательный 
объем (ДО; VT), общая емкость легких (ОЕЛ; TLC), 
емкость вдоха (ЕВ; 1C), остаточный объем (ОО; RV), 
резервный объем выдоха (РО выд; ERV). Все легочные 
объемы могут быть рассчитаны, исходя из результатов 
измерения VC и FRC. FRC измеряется с помощью боди-
плетизмографии.

Определение диффузионной способности легких 
основано на определении концентрации моноксида 
углерода  и чаще всего определяется по методу оди-
ночного вдоха с задержкой дыхания. При этом паци-
ент вдыхает газовую смесь с низким содержанием СО 
и незначительным количеством инертного газа гелия, 
в конце вдоха задерживается дыхание на 10 секунд. В 
течение выдоха газ анализируется на содержание СО и 
гелия. Дыхательная система приспосабливает обмен га-
зов к разнообразным обстоятельствам – от состояния 
покоя до тяжелой физической нагрузки. В условиях по-
следней, когда требуется повышение потребления О

2
 и 

выделения СО
2
, необходима большая эффективность 

газообмена и вентиляции [3].
Исследование Framingham утвердило FVC не только 

в качестве мощного независимого предиктора развития 
сердечно-сосудистых осложнений и летальности у от-
носительно здоровых людей [31], но и в качестве значи-
мого маркера развития хронической сердечной недоста-
точности (ХСН) у пациентов с ишемической болезнью 
сердца (ИБС) [32]. Значения FVC два раза в год оцени-
вались у 818 пациентов c ИБС и гипертрофией левого 
желудочка (ГЛЖ), из которых у 324 развилась сердечная 
недостаточность. Среди мужчин и женщин те пациен-
ты, значения FVC которых были в нижнем квартиле, по-
падали в группу значительно повышенного риска раз-
вития СН. При сравнении мужчин, у которых значения 
FVC были в нижнем квартиле, и мужчин со значения-
ми FVC в верхнем квартиле (<2,7 л в сравнении с >5,6 
л) относительный риск составил 1,8; у женщин с FVC 
<1,7 л риск был в 2,3 раза выше, чем у пациенток с FVC 
≥3,5 л. Таким образом, измерение FVC является еще и 
достоверным методом прогнозирования сердечной не-
достаточности у пациентов с ИБС и гипертрофией ЛЖ. 
Определение FVC позволяет выявить пациентов, тре-
бующих эхокардиографической оценки желудочковой 
дисфункции [32].

Результаты исследования Anonik и соавт. [7] показы-
вают, что при помощи FVC можно идентифицировать 
пациентов с хронической сердечной недостаточностью 
и неблагоприятным однолетним прогнозом.

Ряд российских эпидемиологических исследований 
[5,6], посвященных определению показателей внеш-
него дыхания при обследовании лиц одинаковых воз-
растных групп, свидетельствует о существовании нару-
шений функции легких у больных ИБС уже на ранних 
стадиях заболевания, до первых клинических проявле-
ний сердечной недостаточности. Исследовалась ФВД в 
группах больных с впервые возникшей стенокардией и 
длительно текущей ИБС. В первой группе отмечалось 
незначительное снижение показателей форсирован-
ной жизненной емкости легких и отношения FEV

1
/FVC 

по сравнению с контрольной группой, состоявшей из 
здоровых лиц. У пациентов с длительно текущей ИБС 
наблюдалось более выраженное снижение указанных 
параметров, статистически значимое уменьшение жиз-
ненной емкости легких, объема форсированного выдо-
ха за 1 с, объемов и пиковых скоростей выдоха.

Рядом исследователей было отмечено, что измене-
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ния, возникающие при ИБС, особенно с развитием хро-
нической сердечной недостаточности, влекут за собой 
значительные нарушения функции бронхо-лёгочного 
аппарата [1,2,4,10]. Суть их, по мнению авторов, заклю-
чается в том, что по мере развития левожелудочковой 
недостаточности и застоя крови в легких возрастают 
объем крови в малом круге кровообращения, объем 
экстраваскулярной жидкости в легких, развиваются ле-
гочная гипертензия, отек слизистой оболочки бронхов, 
отмечается избыточная секреция бронхиальных желез, 
нарушаются бронхиальная проходимость и диффузион-
ная способность легких. У пациентов возникают одыш-
ка, кашель, появляются хрипы в легких, при исследова-
нии параметров внешнего дыхания обнаруживаются 
изменения показателей общей емкости легких, функ-
циональной остаточной емкости, бронхиальной прохо-
димости, вентиляционно-перфузионных соотношений 
[2,6,11,33]. С механической точки зрения задержку жид-
кости в малом круге кровообращения можно предста-
вить как рестриктивные расстройства, проявляющиеся 
изменением легочных объемов и уменьшением эласти-
ческих свойств легочной ткани за счет отека интерсти-
ция, что суммарно приводит к снижению газообменной 
функции легкого. Адекватное лечение ИБС обычно бла-
гоприятно влияет и на показатели внешнего дыхания 
[5,6,11,25,38].

Кроме того, в ряде работ рассматривается корреля-
ционная зависимость между выраженностью наруше-
ний ФВД и количеством пораженных коронарных ар-
терий [4]. По мере прогрессирования коронаросклероза 
значительно уменьшается жизненная емкость легких 
[6], что может быть связано со снижением эластичности 
легочной ткани. Кроме того, наблюдается нарастание 
величины остаточного объема легких и его соотноше-
ния с общей емкостью легких. Возрастание остаточного 
объема легких вызывает ухудшение газообмена, след-
ствием чего является несоответствие между вентиляци-

ей и перфузией, ведущее в итоге к гипоксии. Увеличение 
отношения остаточного объема легких к общей емкости 
легких может быть одной из причин гипервентиляции 
легких [4].

 В последние годы достаточно глубоко изучаются ме-
ханизмы нарушения внешнего дыхания у больных ИБС 
с синдромом ХСН при выполнении нагрузочных тестов 
[11,12]. Ряд получаемых параметров широко использу-
ется для определения функциональных возможностей 
пациентов и выбора путей их дальнейшего лечения 
вплоть до показаний к пересадке сердца и другим сроч-
ным вмешательствам [14]. Доказано, что комплекс этих 
изменений не только точнее, чем параметры гемодина-
мики, отражает функциональное состояние сердечно-
сосудистой системы, но и часто опережает их в своём 
появлении. А это, в свою очередь, открывает возмож-
ности к более широкому использованию упомянутых 
методов в клинической практике [4].

Таким образом, к сожалению, на сегодняшний день 
несложная процедура измерения параметров функ-
ций легких не получила большого распространения в 
качестве общего инструмента оценки здоровья. В свя-
зи с этим представляется актуальным повышать ин-
формированность врачей о клинико-прогностической 
ценности спирометрии и показателей газообмена. 
Взаимосвязь между нарушением функций легких и по-
вышенным риском смерти должна стимулировать вра-
чей к скрининговому проведению данных исследова-
ний. Это поможет лучше выявлять группы пациентов 
с риском развития сердечно-сосудистых заболеваний, 
разработать специальные программы профилактики, 
обеспечить более тщательное наблюдение за этой кате-
горией пациентов на амбулаторном этапе.

Данные о нарушениях газообменной функции легких 
у больных хронической сердечной недостаточностью 
позволят применять дифференцированный подход к 
лечению и определить новые возможности терапии.
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ПРОГНОСТИЧЕСКАЯ ЗНАЧИМОСТЬ БЕЛКОВ ОСТРОЙ ФАЗЫ ВОСПАЛЕНИЯ 
В НЕОТЛОЖНОЙ ГИНЕКОЛОГИИ

Виктор Сергеевич Горин2, Татьяна Геннадьевна Кондранина1, Нина Григорьевна Потехина3

(1Новокузнецкий  государственный институт усовершенствования  врачей, ректор – д.м.н., проф. А.В. Колбаско; 
2Новосибирский государственный медицинский университет, ректор – д.м.н., проф. И.О. Маринкин; 

3Городская клиническая больница №22  г. Новокузнецка, гл. врач – Ф.Н. Лобыкин)

Резюме. В представленном обзоре литературы рассмотрены белки острой фазы воспаления (БОФ) и маркеры 
эндотоксинемии, их прогностическая значимость в гинекологической практике. Особую актуальность вызывает 
использование БОФ при развитии гнойно-деструктивных процессов при воспалительных заболеваниях придатков 
матки у женщин с невыполненной репродуктивной программой с целью выбора рациональной тактики ведения.

Ключевые слова: белки острой фазы воспаления, эндотоксинемия, гнойно-деструктивные процессы придатков 
матки.

PROTEINS OF ACUTE INFLAMMATION PHASE PROGNOSTIC SIGNIFICANCY 
IN URGENT GYNAECOLOGIC PRACTICE

V.S. Gorin2, T.G. Kondranina1, N.G. Potechina3

(1Novokuznetsk State Institute for Postgraduate Medical Education; 2Novosibirsk State Medical University; 
3Novokuznetck Municipal Hospital №22)

Summary. Proteins of acute in$ammation phase and endotoxinemia markers, their prognostic signi�cance in gynaecologic 
practice have been considered in the presented literature review. Using the proteins of acute in$ammation phase in purulent 
destructive diseases development in in$ammatory diseases of uterine appendages in women with unful�lled reproductive 
program with the purpose of rational tactics of treatment has special urgency.

Key words: proteins of acute in$ammation phase, endotoxinemia, purulent destructive diseases of uterine appendages.


