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Резюме 
Цель исследования. Изучение внутрисердечной гемодинамики и кровотока в малом круге кровообращения у больных внебольничной 
пневмонией (ВП) в зависимости от наличия сопутствующей патологии сердечно-сосудистой системы и степени тяжести 
патологического процесса.  
Материалы и методы. У 43 больных ВП (22 мужчины, 21 женщина, средний возраст 67±17 лет) с помощью допплеровской 
эхокардиографии (ЭхоКГ) оценивали функциональное состояние легочно-сердечной гемодинамики. Все обследуемые разделены на 
две группы: 1-я группа – 25 пациентов с ВП (средний возраст 49±18 лет) без сопутствующей патологии сердечно-сосудистой системы 
и 2-я группа – 18 пациентов с ВП (средний возраст 70,1±11,0 года) с сопутствующей кардиоваскулярной патологией.  
Результаты. У больных ВП 1-й группы основные ультразвуковые показатели не отличались от нормальных значений. У пациентов 
2-й группы отмечались достоверное ухудшение некоторых параметров легочно-сердечной гемодинамики, снижение фракции 
изгнания левого желудочка (ФИ ЛЖ), достоверная гипертрофия миокарда ЛЖ и увеличение размеров левого предсердия (ЛП). 
Со стороны правых камер сердца выявлены дилатация правого желудочка (ПЖ), возрастание расчетного систолического давления 
в ПЖ, ухудшение диастолической функции миокарда ПЖ, увеличение соотношения размеров ПЖ/ЛЖ, индекса эксцентриситета ЛЖ, 
толщины миокарда ПЖ, диаметра легочной артерии (ЛА), скорости пульмональной регургитации и площади правого предсердия 
(ПП). Кроме того, у них снижались амплитуда систолического смещения кольца трикуспидального клапана (ТК) и выраженнность 
инспираторного коллапса нижней полой вены (НПВ). Корреляционный анализ клинико-лабораторных показателей, являющихся 
маркерами эндогенной интоксикации, сатурации кислородом артериальной крови (SpO2), раздельно по двум группам больных ВП, 
показал достоверную корреляцию с рядом информативных и используемых в практике ЭхоКГ-параметрами легочно-сердечной 
гемодинамики, характеризующими как систолическую (систолическая амплитуда движения кольца ТК – TAPSE), так и диастолическую 
функцию (Е/А ПЖ) сердца. 
Заключение. Установлена взаимосвязь выраженности нарушений легочно-сердечной гемодинамики у больных ВП, имеющих 
коморбидную патологию, способствующую ухудшению легочно-сердечной гемодинамики и более тяжелому течению заболевания 
с маркерами воспалительного процесса и снижением сатурации кислородом артериальной крови. 
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Aim. The study of intracardiac hemodynamics and blood flow in the pulmonary circuit in patients with community-acquired pneumonia, 
depending on the presence of concomitant pathology of the cardiovascular system and the severity of the pathological process. 
Materials and methods. In 43 patients with community-acquired pneumonia (22 men, 21 women, mean age 67±17 years), the 
functional state of pulmonary-cardiac hemodynamics was assessed by echodoplerography. All subjects were divided into 2 groups: 
1st group – 25 patients with community-acquired pneumonia (mean age 49±18 years) without concomitant pathology of the 
cardiovascular system and 2nd group – 18 patients with community-acquired pneumonia (mean age 70.1±11 years) with concomitant 
cardiovascular disease. 
Results. The main ultrasound parameters did not differ from the normal values in patients from the 1st group. In patients from the 2nd group 
there was a significant deterioration of several pulmonary-cardiac hemodynamics parameters, decrease of left ventricular ejection fraction, 
significant myocardial hypertrophy of the left ventricle and left atrium size increase. Regarding the right heart chambers it was revealed 
dilatation of the right ventricle, increasing of the estimated systolic pressure in the right ventricle, deterioration of right ventricle myocardial 
diastolic function, increase of the: RV/LV size ratio, LV eccentricity index, RV myocardium thickness, diameter of the pulmonary artery, 
velocity of pulmonary regurgitation and the area right atrium size. In addition, the amplitude of systolic displacement of the tricuspid valve 
ring and the intensity of inspiratory collapse of the inferior vena cava decreased. Correlation analysis of clinical and laboratory parameters, 
which are markers of endogenous intoxication, oxygen saturation of arterial blood (SpO2), separately for two groups of patients with 
community-acquired pneumonia, showed a reliable correlation with a number of informative and used in the practice echocardiography 
parameters of  pulmonary cardiac hemodynamics, characterizing systolic (systolic movement amplitude of the tricuspid valve ring – TAPSE), 
as well as diastolic function (E/A of the right ventricle) of the heart.  
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Ââåäåíèå 
Медицинское значение внебольничной пневмонии (ВП) 

чрезвычайно велико, в первую очередь, из-за большой распро-
страненности и смертности. Интерес и внимание к этой про-
блеме не ослабевают, что обусловлено высоким и не имеющим 
тенденции к снижению уровнем заболеваемости, изменением 
этиологии и симптоматики ВП, многими нерешенными вопро-
сами диагностики и лечения, существенными экономическими 
затратами. В России ежегодно регистрируется 1,5 млн случаев 
первичной заболеваемости ВП; летальность при этом превы-
шает 20 случаев на 100 тыс. населения [1]. 

Проблема сердечно-сосудистой патологии при ВП про-
должает привлекать внимание терапевтов, пульмонологов, 
так как развитие легочной гипертензии, сопутствующей 
правожелудочковой недостаточности и легочного сердца во 
многом могут быть следствием гипоксических и токсиче-
ских воздействий на миокард. Тяжелые расстройства крово-
обращения при ВП также могут существенно повлиять на 
течение и исход заболевания [2, 3]. Выраженность наруше-
ний легочно-сердечной гемодинамики при ВП прежде всего 
обусловлена степенью тяжести пневмонии. Так, при ВП, 
нуждающейся в лечении амбулаторно или в терапевтиче-
ском отделении стационара, редко отмечается развитие су-
щественной систолической и диастолической дисфункции 
миокарда, появление легочной гипертензии. В то же время 
при ВП, требующей лечения в реанимационном отделении, 

выявляются серьезные расстройства насосной функции 
сердца, нарушение жесткости миокарда желудочков, повы-
шение уровеня давления в малом круге кровообращения  
[3–6]. Можно предположить, что на фоне уже существую-
щей патологии сердечно-сосудистой системы развитие ВП 
приведет к существенному ухудшению показателей ле-
гочно-сердечной гемодинамики.   

Целью настоящей работы явилось изучение легочно-сер-
дечной гемодинамики у больных ВП в зависимости  от нали-
чия сопутствующей патологии сердечно-сосудистой системы 
и степени тяжести течения патологического процесса.  

Ìàòåðèàëû è ìåòîäû 
Исследование проводилось на клинической базе НИИ 

пульмонологии ПСПбГМУ им. акад. И.П. Павлова 
в  СПбГБУЗ «Введенская больница». Всего обследовано 
43 больных ВП, нуждающихся в лечении в терапевтическом 
отделении (22 мужчины, 21 женщина, средний возраст 
67±17 лет). Для последующего анализа больных ВП разде-
лили на две группы: 1-я группа – 25 пациентов ВП (средний 
возраст 49±18 лет) без сопутствующей патологии сердечно-
сосудистой системы и 2-я группа – 18 пациентов с ВП (сред-
ний возраст 70,1±11,0 года) с сопутствующей кардиоваску-
лярной патологией.  

При опросе больных анализировались следующие основ-
ные показатели: наличие и характер кашля, характеристика 
мокроты, одышка, боль в грудной клетке, повышение тем-
пературы тела на догоспитальном этапе, длительность на-
стоящего заболевания, наличие сопутствующей патологии, 
проведение вакцинации от гриппа и пневмококковой инфек-
ции, физикальные данные. Выполнялись клинический ана-
лиз крови, биохимическое исследование сыворотки.  
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АЛТ – аланинаминотрансфераза 
Ао восх.д – диаметр восходящего отдела аорты  
АСТ – аспартатаминотрансфераза 
ВП – внебольничная пневмония 
ДЛА – диаметр легочной артерии 
ЗС ЛЖд – задняя стенка левого желудочка в диастолу 
Инсп. колл. НПВ – выраженность инспираторного коллапса ниж-
ней полой вены 
КДР – конечно-диастолический размер  
ЛА – легочная артерия 
ЛЖ – левый желудочек  
ЛП – левое предсердие  
МЖП – межжелудочковая перегородка  
НПВ – нижняя полая вена 
ОРВИ – острое респираторное вирусное заболевание 
ПЖ – правый желудочек 

ПП – правое предсердие 
ПРмакс. – максимальная скорость пульмональной регургитации 
ПЦР – полимеразная цепная реакция  
СДЛА – систолическое давление в легочной артерии 
СОЭ – скорость оседания эритроцитов 
СРБ – С-реактивный белок  
ССС – сердечно-сосудистая система 
ТК – трикуспидальный клапан 
ФВ – фракция выброса 
ЭхоКГ – эхокардиография  
E' – скорость движения кольца трикуспидального клапана при ран-
нем диастолическом наполнении правого желудочка  
RVOT AT – время достижения максимальной скорости выброса 
в выносящем тракте правого желудочка 
TAPSE – амплитуда движения кольца трикуспидального клапана 

О.Н. Титова и соавт. 
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Центральная гемодинамика у больных внебольничной пневмонией 

Этиологическая принадлежность пневмонии устанавлива-
лась по данным бактериологического, вирусологического, се-
рологического методов исследования. Бактериологическое 
исследование мокроты осуществлялось у больных с продук-
тивным кашлем, при этом этиологически значимыми счита-
лись агенты, содержание которых в 1 мл мокроты составляло 
106 и более. Также всем пациентам проведено исследование 
крови на пневмококковую бактериемию методом полимераз-
ной цепной реакции (ПЦР) в режиме реального времени, ви-
русологическое исследование мазков из носоглотки методом 
ПЦР с обратной транскрипцией (ОТ-ПЦР) в режиме реаль-
ного времени (Rotor-Gene 6000) с ПЦР-комплектов варианта 
АмплиСене Influenza virus A/B-FL, АмплиСене Influenza virus 
A-тип-FL, АмплиСене «ОРВИ-скрин-FRT».  

Всем пациентам проведена рентгенография легких в пря-
мой и боковой проекциях при поступлении и после курса те-
рапии при помощи аппарата Digital Radiography System 
Model: QXR-9 [7].  

Для измерения уровня сатурации кислородом капилляр-
ной крови проводилась пульсоксиметрия (SpO2).  

Эходопплеркардиографическое исследование легочно-
сердечной гемодинамики проводили на ультразвуковой ди-
агностической системе VIVID Q (GE, США) с использова-
нием матричного секторного датчика, несущая частота 
4–5 МГц.  

С помощью эхокардиографии (ЭхоКГ) определяли сле-
дующие показатели легочно-сердечной гемодинамики: ко-
нечно-диастолический размер (КДР) левого желудочка 
(ЛЖ), диастолический размер левого предсердия (ЛПд), диа-
метр восходящего отдела аорты (Ао восх.д), толщина мио-
карда межжелудочковой перегородки МЖП (МЖПд) и зад-
ней стенки ЛЖ в диастолу (ЗС ЛЖд), фракция выброса ЛЖ 
(ФВ ЛЖ), толщина миокарда передней стенки правого же-
лудочка в диастолу (ПС ПЖд), КДР правого желудочка 
(ПЖ), соотношение КДР ПЖ и ЛЖ (ПЖ/ЛЖд), индекс экс-
центриситета ЛЖ, систолическое давление в легочной арте-
рии (ЛА) по градиенту трикуспидальной регургитации 
(СДЛА), диаметр ЛА (ДЛА), площадь ПП в диастолу (ППд), 
линейные размеры ПП в диастолу, амплитуду движения 
кольца трикуспидального клапана (ТК) – TAPSE, время до-
стижения максимальной скорости выброса в выносящем 
тракте ПЖ (RVOT AT), скорость движения кольца ТК при 
раннем диастолическом наполнении ПЖ по тканевому доп-
плеру (E'), максимальную скорость пульмональной регурги-
тации (ПРмакс.), максимальный диаметр нижней полой 
вены (НПВ) на выдохе (НПВвыд), выраженность инспира-
торного коллапса НПВ (инсп. колл. НПВ), отношение пико-
вых скоростей раннего и позднего диастолического напол-
нения ЛЖ и ПЖ сердца (Е/А ЛЖ и Е/А ПЖ).  

Использовались следующие режимы работы аппарата: 
М-режим, анатомический М-режим, В-режим, допплеров-
ский импульсный и постоянноволновой режимы, режим 
тканевого допплеровского анализа и режим цветного карти-
рования внутрисердечного кровотока.  

Установление тяжести заболевания и риска летального 
исхода – факторов, определяющих место лечения, объем ди-
агностических процедур и тактику ведения пациентов, – 
проводили по шкале CRB-65 [7, 8].  

Статистическая обработка результатов исследования 
проводилась с помощью пакета прикладных статистиче-
ских программ Statistica для Windows 7.0 (StatSoft Inc., 
США). Определение числовых характеристик переменных 
проведено методами описательной статистики, различия 
считали статистически значимыми при р<0,05. Для выявле-
ния взаимосвязи между переменными выполнен корреля-
ционный анализ. 

Ðåçóëüòàòû è îáñóæäåíèå  
В качестве этиологичского агента у 9% больных (n=4) 

выделена Klebsiella pneumonia. Следует отметить, что Strep-
tococcus pneumonia, наиболее частый возбудитель пневмо-
нии [9], определялся только у 5% (n=2) пациентов. 
У 7% больных (n=3) выделен Staphilococcus aureus, у 5% 
(n=2) – Pseudomonas aerogenosa. У 49% (n=21), микроорга-
низмы определялись в клинически незначимой концентра-
ции, у 30% (n=13) – рост патологической микрофлоры от-
сутствовал. Среди всех исследованных пациентов были 
привиты от пневмококковой инфекции (вакциной «Преве-
нар», Пфайзер Айрлэнд Фармасьютикалс, Ирландия) – 12% 
(n=5). У всех привитых пациентов этиологический возбуди-
тель не типирован, а интоксикационный синдром протекал 
менее выраженно. 

Продолжительность клинической симптоматики до по-
ступления в стационар у пациентов 1-й группы составила 
7,3±10 дней, 2-й группы – 5±4 дня. При поступлении 93% па-
циентов общей группы (n=40) предъявляли жалобы на ка-
шель, у 70% из них (n=30) с выделением мокроты преиму-
щественно слизисто-гнойного характера. На одышку 
жаловались 70% больных (n=30).  

Максимальные значения температуры тела, главного 
признака интоксикации, до госпитализации наблюдались 
у больных ВП 1-й группы (средняя величина составила 
38,6±1,0 ℃), в отличие от больных 2-й группы (средняя 
величина – 38,0±1,0 ℃), свидетельствуя о более выра-
женном интоксикационном синдроме у больных, не имею-
щих кардиоваскулярной коморбидности, и могли быть об-
условлены более высокой степенью их иммунной 
реактивности. 

Уровень С-реактивного белка (СРБ), маркера активно-
сти воспалительного процесса, при поступлении оказался 
повышен в обеих группах больных. При этом ни в одной из 
них значительного лейкоцитоза не наблюдалось. Содержа-
ние лимфоцитов было относительно сниженным, что могло 
быть связано с развитием пневмонии уже на фоне предше-
ствующего острого респираторного вирусного заболевания 
(ОРВИ). У части больных обеих групп выявлялись транзи-
торное повышение активности трансаминаз и реактивная ги-
пергликемия, особенно у больных 2-й группы, свидетель-
ствующие о наиболее выраженном интоксикационном 
синдроме (табл. 1). 

К наиболее информативным ультразвуковым показате-
лям, позволяющим оценить выраженность нагрузки на пра-
вые отделы сердца, согласно рекомендациям ESC/ERS по 
диагностике и лечению легочной гипертензии [10], отно-
сятся: определение скорости трикуспидальной регургитации 
с расчетом систолического давления в ПЖ и ЛА, расчет со-
отношения диаметров ПЖ и ЛЖ сердца (в норме <1,0), ин-
декса эксцентричности ЛЖ (отношение поперечного раз-
мера к продольному не должно превышать 1,1).  

Следует отметить, что у больных ВП 1-й группы ос-
новные ультразвуковые показатели не отличались от нор-
мальных значений, приводимых в последних рекоменда-
циях ESC/ERS по диагностике и лечению легочной 
артериальной гипертензии (2015). Однако у пациентов 
с ВП 2-й группы отмечались как достоверное ухудшение 
некоторых параметров легочно-сердечной гемодинамики 
по сравнению с нормой, так и тенденция к ухудшению, 
в сравении с больными без сердечно-сосудистой патоло-
гии (табл. 2). Так, у пациентов с ВП 2-й группы на фоне 
снижения ФВ ЛЖ, связанной с негативным вздействием на 
миокард интоксикационных факторов, со стороны левых 
отделов сердца отмечались достоверная гипертрофия 
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 миокарда ЛЖ и увеличение размеров ЛП (из-за сопут-
ствующей гипертонической болезни). Со стороны правых 
камер сердца выявлены дилатация ПЖ, возрастание рас-
четного систолического давления в ПЖ и ухудшение диа-
столической функции миокарда ПЖ, указывающие на по-
явившуюся перегрузку правых камер сердца у больных 
ВП 2-й группы, на фоне нарушения легочного кровотока, 
в отличие от пациентов, не имеющих коморбидного забо-
левания. У этих пациентов также определена тенденция к 
увеличению соотношения размеров ПЖ/ЛЖ, индекса экс-
центриситета ЛЖ, толщины миокарда ПЖ, диаметра ЛА, 
скорости пульмональной регургитации и площади ПП. 
Кроме того, у них снижались и амплитуда систолического 
смещения кольца ТК и выраженнность инспираторного 
коллапса НПВ.  

Полученные данные позволяют констативать суще-
ственные нарушения как левожелудочковой, так и право-
желудочковой функции у пациентов с ВП в сочетании 
с патологией ССС. Одной из основных причин, приводя-
щих к  нарушениям легочной гемодинамики и, соответ-
ственно, нарушениям правожелудочковой функции, 
у  больных ВП является инфильтрация легочной ткани 
с  увеличением содержания межклеточной жидкости не 
только в участках, пораженных воспалительным процес-
сом, но и в окружающей легочной ткани. Пораженные ин-
фильтрацией доля или сегмент легкого играют роль 
шунта, способствующего ухудшению диффузии кисло-
рода, нарушению вентиляционно-перфузионных отноше-
ний в легких [2]. С другой стороны, у пациентов 
2-й группы на фоне уже имеющейся гипертрофии и диа-
столической дисфункции миокарда ЛЖ возможно даль-
нейшее снижение его насосной функции за счет развития 
обратимой отечности миокарда ЛЖ [1]. 

Корреляционный анализ клинико-лабораторных показа-
телей, являющихся маркерами эндогенной интоксикации 
(Leu, N, Lym, уровень СРБ, СОЭ), раздельно по двум груп-
пам больных ВП показал достоверную корреляцию с рядом 

Òàáëèöà 1. Ïîêàçàòåëè êëèíè÷åñêîãî è áèîõèìè÷åñêîãî àíàëèçîâ êðîâè ó áîëüíûõ ÂÏ ïðè ïîñòóïëåíèè â ñòàöèîíàð 
è ïðè âûïèñêå

Показатель
Группы больных ВП при поступлении 

в стационар
Группы больных ВП при выписке 

из стационара

без патологии ССС с патологией ССС без патологии ССС с патологией ССС

Клинический анализ крови:

     гемоглобин, г/л 128,5±16 123,7±26 131,6±16 123±26

     эритроциты, ·1012/л 4,6±0 4,6±1 4,7±1 4,6±1

     тромбоциты, ·109/л 260,4±100 331,4±206 307,8±81 311,6±121

     лейкоциты, ·109/л 8,5±4 12,4±9 7,7±2 10,7±5

     нейтрофилы, % 65±22 76±14 55,4±9 66,7±15

     базофилы, % 0,1±0 0,1±0 0,4±0 0,1±0

     эозинофилы, % 0,6±1 0,5±1 3,1±2 2,4±2

     лимфоциты, % 19,5±10 16,1±11 31,2±8 20,3±11

     моноциты, % 8,9±5 6,7±4 11,3±3 10,3±5

     СОЭ, мм/ч 18,6±13 21±17 18,4±13 24,3±20

Биохимический анализ крови:

     СРБ, мг/л 145,8±67 131,3±76 20±36 38,5±57

     АЛТ, ЕД/л 26,9±14 41,7±32 – –

     АСТ, ЕД/л 29,6±17 35±23 – –

     глюкоза, ммоль/л 6,3±1 7,8±2 – –

     креатинин, ммоль/л 81,6±18 90,7±22 – –

     общий белок, г/л 71,6±6 68,3±6 – –

Òàáëèöà 2. Ñðàâíåíèå ïîêàçàòåëåé ÝõîÊÃ ó áîëüíûõ ÂÏ  

Показатель
Группы больных ВП

1-я группа (n=25) 2-я группа (n=18)

Возраст, годы 47±18 74±10*
Аорта восх.д, см 3,39±0,25 3,64±0,3*
КДР ЛЖ, см 4,7±0,40 5,02+0,73
ЗС ЛЖд, см 0,95±0,18 1,11±0,33*
МЖПд, см 0,93±0,19 1,19±0,09*
ФВ ЛЖ, % 66±4 62±7*
ЛПд, см 4,66±0,48 5,79±7,81*
Индекс эксцентри-
ситета ЛЖ 0,92±0,18 0,95±0,14

КДР ПЖ, см 2,85±0,40 3,22±0,27*
ПЖ/ЛЖд 0,83±0,18 0,88±0,15
ПС ПЖд, см 0,40±0,06 0,46±0,05
ДЛА, см 2,1±0,34 2,41±0,24
ППд, см2 16±4 21±6
ППмакс, см 4,2±0,7 4,9+1,0*
ППмин, см 4,1±0,8 4,7±0,9
TAPSE, см 21±7 19±4
RVOT AT, мс 106±16 105±20
E', см/с 15±5 12±5
ПРмакс, м/с 1,28±0,76 1,92±0,58
Инсп.колл.НПВ, % 60±12 50±12
СДЛА, мм рт. ст 32,6+10,1 43±13,0*
Е/А ЛЖ 1,15±0,34 1,15±0,99
Е/А ПЖ 1,08±0,25 0,80±0,21*

Примечание. * – достоверность различий между показате-
лями (р<0,05) у больных ВП без патологии и с патологией 
ССС. Е/А ЛЖ – отношение пиковых скоростей раннего 
и позднего диастолического наполнения ЛЖ, Е/А ПЖ – от-
ношение пиковых скоростей раннего и позднего диастоли-
ческого наполнения правого желудочка 

О.Н. Титова и соавт. 
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информативных и используемых в практике ЭхоКГ-пара-
метров легочно-сердечной гемодинамики (табл. 3). Следо-
вательно, степень активности воспалительного процесса 
оказывает существенное влияние на состояние легочно-сер-
дечной гемодинамики у больных ВП с коморбидными забо-
леваниями ССС, характеризующими как систолическую 
(TAPSE), так и диастолическую функцию (Е/А ПЖ) правых 
отделов сердца, а также с увеличением давления в ПП (про-
являющегося увеличением площади ПП) и снижением ве-
личины инспираторного коллапса НПВ. 

Проведенный корреляционный анализ между основными 
ЭхоКГ-показателями легочно-сердечной гемодинамики 
у  больных ВП и сатурацией кислородом артериальной 
крови (SpO2) раздельно по двум группам больных ВП 
(табл. 4) выявил в 1-й группе больных ВП без патологии 
ССС достоверную, обратную, средней силы взаимосвязь, 
приближающуюся к сильной, почти со всеми наиболее 
часто используемыми в практике Эхо-КГ-показателями, 
а достоверную прямую корреляцию – только с показателем 
TAPSE. Во 2-й группе больных ВП обратная корреляция вы-
являлась только с диаметром НПВ и площадью ПП. Прямая 
взаимосвязь выявлена лишь с временем достижения пиковой 
систолической скорости в выносящем тракте ПЖ. Получен-
ные результаты свидетельствуют о том, что у больных ВП 
нарушение газообменной функции легких, независимо от 
присоединения коморбидной патологии, оказывает отрица-
тельное воздействие на легочно-сердечную гемодинамику. 
Сопутствующие развитию ВП системное воспаление в рес-
пираторной зоне, нарушение газообмена опосредуют ухуд-
шение функционального состояния правых отделов сердца, 
рост артериального давления в малом круге кровообраще-
ния, что проявляется в дилатации правых камер сердца, рас-
ширении и снижении инспираторного коллапса НПВ. 
С одной стороны, это происходит за счет нарушения микро-
циркуляции в легких, приводя к повышению легочно-сосу-
дистого сопротивления и, в конечном итоге, к нарастанию 
нагрузки на ПЖ со снижением его насосной функции. 
С другой стороны, факторы воспаления в сочетании с си-
туационной гипоксемией могут непосредственно воздей-
ствовать на миокард обоих желудочков, приводя как к нару-
шенному расслаблению (диастолической дисфункции), так 
и к снижению сократимости, нарушению насосной функции 
сердца (систолической дисфункции). На фоне стартовой ко-
морбидной патологии с исходно имеющейся гипертрофией 
миокарда (артериальная гипертензия), увеличением левого 
предсердия, нарушенным кровоснабжением миокарда (ИБС) 
отрицательное воздействие вышеперечисленных факторов 
на легочно-сердечную гемодинамику может быть суще-
ственно более выраженным. 

Таким образом, несмотря на то что по данным ЭхоКГ-
исследования у больных ВП без сопутствующей сердечно-
сосудистой патологии, требующей лечения в стационаре, 
нарушения легочно-сердечного кроовообращения наблю-
даются в единичных случаях, у пациентов с наличием кар-
диоваскулярных заболеваний выявляется значительное 
ухудшение состояния легочно-сердечной гемодинамики. 
Маркеры эндогенной интоксикации (Leu, N, Lym, уровень 
СРБ, СОЭ) и системы газообмена (сатурация крови кис-
лородом) могут служить предикторами прогрессирования 
нарушений легочно-сердечного кровообращения у боль-
ных ВП с сопутствующей патологией сердечно-сосуди-
стой системы и, в случае отсутствия возможности выпол-
нения квалифицированеного ЭхоКГ-исследования, 
указывать на необходимость более тщательного наблюде-
ния за этой категорией больных и проведения своевремен-
ной дополнительной медикаментозной коррекции вы-
явленных нарушений.  

Çàêëþ÷åíèå 
В развитии патофизиологических изменений у больных 

ВП коморбидная кардиоваскулярная патология играет нема-
ловажную роль, способствуя ухудшению легочно-сердечной 
гемодинамики и более тяжелому течению заболевания. 

У пациентов с сердечно-сосудистой патологией присо-
единение ВП существенно ухудшает состояние кардиовас-
кулярной функции, что требует дополнительного контроля 
основных гемодинамических параметров и своевременной 
коррекции выявленных сердечно-сосудистых заболеваний. 

 
Авторы заявляют об отсутствии конфликта интересов.

Òàáëèöà 3. Êîððåëÿöèÿ ïîêàçàòåëåé êëèíè÷åñêîãî àíàëèçà êðîâè è ÝõîÊÃ-ïîêàçàòåëåé ó áîëüíûõ ÂÏ 

Показатель Лейкоциты, · 109/л Нейтрофилы, % Лимфоциты, % Уровень СРБ, мг/л СОЭ, мм/ч

Больные ВП 1-я 
группа

2-я 
группа

1-я 
группа

2-я 
группа

1-я 
группа

2-я 
группа

1-я 
группа

2-я 
группа

1-я 
группа

2-я 
группа

Диаметр ЛА, см 0,16 0,48* 0,01 0,48* -0,08 -0,76* -0,01 0,42* -0,34 -0,03

Площадь ПП, см2 0,12 0,52* -0,1 0,70* 0,07 -0,54* -0,02 0,15 -0,33 -0,28

TAPSE, см -0,26 0,54* -0,1 -0,65* 0,12 0,69* 0,08 -0,63* -0,01 0,15

Е/А ПЖ -0,01  -0,24* 0,11 -0,80* -0,13 0,83* 0,10 0,42* 0,41* -0,27

Инсп. колл. НПВ, % -0,08 -0,61* 0,12 -0,76* 0,03 0,74* 0,16 -0,22 0,21 -0,26

ЗС ЛЖд, см 0,19 -0,03 0,07 0,01 0,02 0,04 -0,21 0,29 0,50* -0,75*

ПЖ/ЛЖд 0,33 0,29 0,06 0,53* -0,05 -0,55* 0,10 0,59* -0,33 -0,17

Примечание. * – достоверность коэффициента корреляции при р<0,05 (здесь и в табл. 4).

Òàáëèöà 4. Êîððåëÿöèÿ ìåæäó âåëè÷èíîé SpO2 è ÝõîÊÃ-ïî-
êàçàòåëÿìè ëåãî÷íî-ñåðäå÷íîé ãåìîäèíàìèêè ó áîëüíûõ ÂÏ

Показатели гемодинамики
Группы больных ВП

1-я 
группа

2-я 
группа

Соотношение размеров ПЖ/ЛЖ -0,56* -0,40

Индекс эксцентриситета ЛЖ -0,61* -0,30

Площадь ПП, см2 -0,48* -0,51*

TAPSE, см 0,69* 0,40

Диаметр НПВ, см -0,50* -0,58*

СДЛА, мм рт. ст. -0,34 -0,24

E` ПЖ -0,63*  0,20

RVOT AT 0,25   0,61*
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