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Резюме
Цель. Выявление нарушений функционального со-
стояния легочно-сердечной гемодинамики у больных 
бронхиальной астмой (БА) с различной степенью тя-
жести течения заболевания, на основе эходопплер-
кардиографии. Материалы и методы. У 56 больных 
БА с  помощью ультразвуковых методов исследова-
ния оценивали функциональное состояние легочно- 
сердечной гемодинамики. Все обследуемые были раз-
делены на 3 группы в зависимости от степени тяжести 
течения заболевания. Результаты. С увеличением тя-
жести течения БА прогрессирует нарушение диасто-
лической функции миокарда правого желудочка с раз-
витием его дисфункции, которая играет в дальнейшем 
основную роль в формировании хронической сердеч-
ной недостаточности. По мере нарастания расстройств 
диастолической функции правого желудочка (ПЖ) 
у больных БА отмечался рост сократительной активно-
сти правого предсердия (ПП) одновременно с пониже-
нием отношения Е/А. У больных БА с тяжелым течени-
ем отмечено некоторое снижение фракции изгнания 
левого желудочка (ФИ ЛЖ), расстройства диастоли-
ческой функции ЛЖ и  увеличение размеров левого 
предсердия (ЛП). Заключение. У больных БА наруше-
ния диастолической функции правых отделов сердца 

зачастую предшествуют расстройствам систолической 
функции, что проявляется в изменении соотно шения 
различных фаз наполнения ПЖ. В условиях нарушения 
диастолической функции ПЖ происходит относитель-
ное усиление сократительной способности правого 
предсердия. Отмеченные нарушения левожелудочко-
вой функции могут объясняться проявлением фактора 
межжелудочкового взаимодействия.

Ключевые слова: бронхиальная астма, эхокардио-
графия, допплеркардиография, легочная гипертен-
зия, правожелудочковая недостаточность, функция 
левого желудочка, диастолическая функция

Summary
Introduction. Determination of the functional state of 
the pulmonary-cardiac hemodynamics in patients with 
bronchial asthma (BA) with varying degrees of severity 
according to Doppler echocardiography. Materials and 
methods. In 56 patients with BA, the functional state 
of pulmonary-cardiac hemodynamics was assessed 
using ultrasound methods. All subjects were divided 
into 3 groups depending on the severity of the disease. 
Results. With an increase in the severity of the BA course, 
the diastolic function of the right ventricular myocardium 
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regresses up to the development of its dysfunction, which 
later plays a major role in the formation of chronic heart 
failure. As the right ventricular (RV) diastolic function 
disorders increased, BA patients showed an increase in 
right atrial (RA) contractile activity simultaneously with a 
decrease in the E/A ratio. In patients with severe asthma, 
there was a slight decrease in left ventricular ejection 
fraction (LV EF), disorders of LV diastolic function and an 
increase in the size of the left atrium (LA). Conclusions. 
In patients with BA, disorders of the diastolic function 
of the right heart often precede disorders of systolic 

function, which manifests itself in a change in the ratio 
of various phases of filling of the RV. In conditions of 
impaired diastolic function of the RV, there is a relative 
increase in the contractility of the right atrium. The 
noted disturbances in the left ventricular function may 
be explained by the manifestation of the interventricular 
interaction factor.

Key words: bronchial asthma, echocardiography, 
doppler cardiography, pulmonary hypertension, right 
ventricular failure, left ventricle, diastolic function

Актуальность 

Проблема развития легочно-сердечной недо-
статочности и  формирования «легочного сердца» 
у больных бронхиальной астмой (БА) до настоящего 
времени является актуальной проблемой для пульмо-
нологов. За прошедшие десятилетия заболеваемость 
БА не  только не снижается, но даже ежегодно воз-
растает, составляя в разных популяциях от 1 до 18%. 
В РФ, по данным проведенных эпидемиологических 
исследований, распространенность БА среди взрос-
лых составляет 6,9% [1]. Нарушениям гемодинамики 
малого и большого кругов кровообращения традици-
онно отводится основная роль в развитии сердечной 
недостаточности пациентов БА и, следовательно, свое-
временная и максимально корректная неинвазивная 
оценка функционального состояния системы крово-
обращения во многом определяет тактику коррекции 
выявленных нарушений.

Некоторые авторы полагают, что характер наруше-
ний гемодинамики у пациентов БА может не во всем 
совпадать с аналогичными изменениями при других 
заболеваниях, сопровождающихся бронхиальной об-
струкцией. Возможно, что эти отличия обусловлены 
особенностями обмена биологически активных ве-
ществ, обладающих вазоактивным действием, и  вы-
сокой лабильностью вегетативной нервной системы 
в  данной группе больных [2]. Определенно важным 
является и то, что для БА легкого и средней тяжести 
течения, в отличие от хронической обструктивной бо-
лезнью легких (ХОБЛ), нехарактерно развитие эмфизе-
мы легких и связанных с ней необратимых изменений 
легочной капиллярной сети [3, 4].

Микрокапиллярное русло легких при тяжелом, 
постоянно рецидивирующем течении БА и  высокой 
активности аутоиммунных реакций в  значительной 
степени изменяется [5]. Так, пациенты, умершие во вре-
мя астматического статуса, имели переполненные кро-
вью мелкие сосуды, расположенные вблизи бронхиол, 
расширенные артериовенозные шунты, диапедезные 

кровоизлияния в плевре. Как считают R. Rossi и соавт. 
(2019), такое структурное перестроение сосудистого 
русла легких у больных БА тяжелой степени течения 
заболевания, несомненно связано с  аллергическим 
васкулитом [6].

В качестве одной из основных причин развития не-
достаточности правого желудочка (ПЖ) у больных БА 
многие авторы называют легочную гипертензию (ЛГ), 
приводящую к перегрузке правых отделов сердца, од-
нако возможные конкретные механизмы декомпенса-
ции ПЖ остаются дискуссионными, особенно в тех слу-
чаях, когда давление в легочной артерии (ЛА) остается 
незначительно повышенным [7].

Следует заметить, что диагностика недостаточно-
сти кровообращения у больных с патологией легких 
является непростой задачей, особенно на ранних эта-
пах заболевания, так как зачастую гемодинамические 
нарушения маскируются сопутствующей дыхатель-
ной недостаточностью. Наиболее перспективными 
методами исследования легочно-сердечной гемо-
динамики у  данных больных представляются ульт-
развуковые — эхокардиография (ЭхоКГ) и допплер-
кардиография (ДКГ), предоставляющие уникальную 
возможность прижизненного определения размеров 
полостей сердца, сократительной способности и тол-
щины миокарда, анализа внутрисердечного крово-
тока.

Цель исследования
Изучение функционального состояния легочно-

сер дечной гемодинамики у больных БА на основе эхо-
допплеркардиографического исследования. 

Материалы и методы исследования

В исследование включены 56 пациентов с  брон-
хиальной астмой, госпитализированных для обсле-
дования и  лечения в  НИИ пульмонологии ПСПбГМУ 
им. акад. И.П. Павлова за период с 2019 по 2021 г. Сре-
ди них были выделены следующие нозологические 
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 формы БА: аллергическая — 21, неаллергическая — 7 
и смешанная — 28 человек.

Распределение по полу было следующим — 26 муж-
чин (средний возраст 43±4,5 года) и 30 женщин (сред-
ний возраст 44±5,1 года), соотношение 1:1,15.

По течению БА обследованные больные распреде-
лились так: легкое эпизодическое течение — 12 чело-
век, легкое персистирующее — 10, среднетяжелое — 
21 и тяжелое у 13 человек.

Контрольную группу составили 16 практически 
здоровых лиц, из них 13 мужчин и 3 женщины.

Эходопплеркардиографическое (ЭхоДКГ) иссле-
дование легочно-сердечной гемодинамики проводи-
ли в положении лежа на левом боку при спонтанном 
дыхании из парастернального, апикального и субко-
стального акустических доступов на ультразвуковой 
диагностической системе VIVID 7 Dimension (GE, США) 
с использованием матричного датчика, несущая часто-
та 4 МГц. 

По ЭхоКГ в одно- и двухмерном режимах рассчи-
тывали следующие показатели, характеризующие 
функциональное состояние правых отделов сердца: 
 конечно-систолический и  конечно-диастолический 
размеры ПЖ (КСР и КДР ПЖ), толщину миокарда перед-
ней стенки ПЖ в систолу и диастолу (ТМ ПСПЖс и ТМ 
ПСПЖд), скорости сокращения и расслабления мио-
карда ПЖ (ССМ ПЖ и СРМ ПЖ), фракцию систолическо-
го утолщения миокарда ПСПЖ (ФСУт ПСПЖ), фракцию 
систолического уменьшения площади правого пред-
сердия (ФСУ ПП), систолическое давление в легочной 
артерии (СДЛА) по градиенту трикуспидальной регур-
гитации. Для определения систолической функции ПЖ 
рассчитывали амплитуду движения кольца трикуспи-
дального клапана (АТК). При оценке диастолической 
функции ПЖ по спектрограммам транстрикуспидаль-
ного кровотока рассчитывали следующие ДКГ-показа-
тели: максимальную скорость кровотока в фазу ранне-
го диастолического наполнения ПЖ (Е), максимальную 
скорость кровотока в фазу позднего диастолического 
наполнения ПЖ (А), отношение максимальных скоро-
стей (Е/А), время замедления (Тзам.) кровотока в ран-
нюю диастолу. Использование тканевой допплерогра-
фии позволяло рассчитать соответствующие скорости 
движения кольца трикуспидального клапана (e'/a'), 
а также соотношение E/e' ПЖ.

Функциональное состояние левых отделов сердца 
оценивали по следующим показателям: ударному объ-
ему ЛЖ (УО ЛЖ), сердечному индексу (СИ), конечно- 
диастолическому размеру ЛЖ (КДР ЛЖ), фракции из-
гнания ЛЖ (ФИ ЛЖ), максимальной скорости кровотока 
в  фазу раннего диастолического наполнения ЛЖ (Е), 
максимальной скорости кровотока в фазу позднего диа-
столического наполнения ЛЖ (А), соотношению макси-
мальных скоростей (Е/А), индексу объема ЛП (ИО ЛП).

Все больные были разделены на три группы в за-
висимости от степени тяжести течения БА: группу 1 со-
ставили 22 больных с легким эпизодическим и перси-
стирующим течением БА; в группу 2 вошел 21 больной 
со среднетяжелым течением БА; группа 3 насчитывала 
13 больных с тяжелым течением. 

Контрольную группу составили 16 (13 мужчин 
и 3 женщины) практически здоровых лиц.

Статистическая обработка материала выполня-
лась с использованием стандартного пакета Statistica 
for Windows 6.0. 

Полученные результаты обрабатывались с исполь-
зованием пакета Statistica for Windows 10.0 (StatSoft 
Inc., USA). Данные с  нормальным распределением 
представлены в  виде среднего (М) и  его среднеква-
дратичного отклонения (±σ). Для оценки различий 
количественных показателей двух выборок рассчиты-
вали достоверность различий с 95% доверительным 
интервалом (ДИ). При сравнении результатов количе-
ственных показателей с нормальным распределением 
использовали t-критерий Стьюдента.

Результаты исследования

В таблице представлены ЭхоКГ- и  ДКГ-показате-
ли легочно-сердеч ной гемодинамики у  больных БА 
с различной степенью тяжести течения и в контроль-
ной группе. Как видно, у больных БА с легким течени-
ем (группа 1) не было выявлено изменений со сторо-
ны всех определявшихся показателей гемодинамики 
сравнительно с контрольной группой.

У больных БА средней тяжести (группа 2) по срав-
нению с контрольной группой было отмечено только 
небольшое статистически достоверное снижение по-
казателей, характеризующих диастолическую функцию 
миокарда ПЖ (Е/А ПЖ) и Тзам. (р <0,01), а также ста-
тистически недостоверную тенденцию к некоторому 
увеличению СДЛА, КДР ПЖ, которые, однако, не превы-
шали нормальных значений у здоровых лиц. 

Начальные изменения систолической и диастоли-
ческой функции ПЖ выявили у больных БА с тяжелым 
течением (группа 3), где были зарегистрированы ста-
тистически достоверные отличия изучавшихся гемо-
динамических показателей от контрольных значений.

Так, в группе 3 больных БА отмечалась статисти-
чески достоверная начальная дилатация правых от-
делов сердца: КДР ПЖ в группе 3 был незначительно 
увеличен до 3,09±0,11 см по сравнению с 2,57±0,09 см 
в группе контроля (р <0,01). Расчетное СДЛА оказа-
лось близко к  верхней границе нормы, составив 
33,3±1,62 мм рт.ст. против 23,1±1,01 мм рт.ст. в кон-
трольной группе (р <0,01). У больных в группе 3 так-
же была выявлена начальная гипертрофия миокар-
да ПЖ  — до 0,42±0,04  см. У больных БА с  тяжелым 



Кардиология

52 МЕДИЦИНСКИЙ АЛЬЯНС, том 12, № 1, 2024

Таблица  

Ультразвуковые показатели легочно-сердечной гемодинамики у  больных бронхиальной астмой с  различной 
степенью тяжести течения и у здоровых лиц (М±m)

Показатели гемодинамики Группа контроля (n=8) Группа 1 (n=22) Группа 2 (n=21) Группа 3 (n=13)

СДЛА, мм рт.ст. 23,1±1,01 25,3±0,88 27,1±1,66 33,3±1,62*#

КДР ПЖ, см 2,57±0,09 2,79±0,09 2,92±0,07 3,09±0,11*

ТМ ПСПЖд, см 0,29±0,01 0,32±0,01 0,38±0,03* 0,42±0,04*#

ФСУт ПСПЖ 0,41±0,02 0,40±0,02 0,39±0,05 0,35±0,03

АТК, см 2,2±0,11 2,0±0,09 1,9±0,10 1,8±0,12

Е/А ПЖ 1,25±0,07 1,22±0,05 1,02±0,07* 0,94±0,08*#

Е/е' ПЖ 4,5±1,02 4,7±1,13 5,0±1,11 6,1±1,18*#

Тзам., мсек 139±9 135±6 129±8* 115±8*#

ФСУ ПП 0,22±0,06 0,27±0,04 0,31±0,03 0,33±0,05*

КДР ЛЖ, см 4,88±0,147 4,92±0,163 5,15±0,107 5,21±0,153

УО, мл 74,1±5,69 76,4±6,68 72,2±3,07 78,1±7,02

СИ, л/мин/кв.м 3,15±0,289 2,74±0,213 2,70±0,171 3,11±0,206

Е/А ЛЖ 1,89±0,124 1,95±0,135 1,23±0,099*# 0,92±0,091*#

ФИ ЛЖ, % 59±2,7 57±1,2 55±1,3 51±1,7*

ИО ЛП, мл/кв.м 21±4,3 23±4,9 27±3,9 30±4,5*#

* р <0,01 с контрольной группой; # р <0,01 между группами больных.
Примечания: СДЛА — систолическое давление в легочной артерии; ТМ ПСПЖд — толщина миокарда передней стенки правого желудочка в диастолу; 
ФСУт ПСПЖ — фракция систолического утолщения миокарда передней стенки правого желудочка; КДР — конечно-диастолический размер; ПЖ — пра-
вый желудочек; АТК — амплитуда движения кольца трикуспидального клапана; ФСУ ПП — фракция систолического уменьшения площади правого пред-
сердия; УО — ударный объем; СИ — сердечный индекс; ЛЖ — левый желудочек; ФИ — фракция изгнания; ИО ЛП — индекс объема левого предсердия.

 течением не было выявлено достоверного снижения 
показателей сократимости миокарда ПЖ, отмече-
но лишь статистически недостоверное уменьшение  
ФСУт ПСПЖ и АТК — против контрольных значений.

Нарушение диастолической функции правого же-
лудочка у больных БА с тяжелым течением прежде все-
го характеризуется нерезким снижением отношения 
пиковых скоростей в фазу диастолического наполне-
ния ПЖ (Е/А) и увеличением соотношения Е/е' ПЖ. Так, 
отношение Е/А в группе 3 было уменьшено до 0,94±0,08 
по сравнению с 1,25±0,07 в контроле (р <0,01), а Е/е' 
ПЖ увеличено до 6,1±1,18 против контрольных значе-
ний 4,5±1,02 (р <0,01). У больных БА в группе 3 также 
нарушались и  временные характеристики раннего 
диастолического наполнения ПЖ. Например, было 
выявлено достоверное снижение Тзам. у больных БА 
в группе 3 до 115±8 мс, как по отношению к контроль-
ной группе, так и сравнительно со 2-й группой больных 
БА (р <0,01). Показатель ФСУ ПП у больных БА с тяже-
лым течением достоверно возрастал до 0,33±0,05 от-
носительно 0,22±0,06 в контрольной группе (р <0,01).

Что касается показателей функции левых отделов 
сердца, то у больных БА средней тяжести течения забо-
левания (группа 2), по сравнению с группой контроля, 
было отмечено только некоторое снижение показате-

лей диастолической функции миокарда ЛЖ (Е/А ЛЖ), 
а также статистически недостоверная тенденция к уве-
личению ИО ЛП, которые, в тоже время, не выходили 
за границы нормальных значений у группы контроля. 

У больных БА с  тяжелым течением заболевания 
(группа 3) были зарегистрированы статистически до-
стоверные отличия от контрольных величин показа-
телей, характеризующих как систолическую (ФИ ЛЖ), 
так и диастолическую (Е/А ЛЖ) функцию ЛЖ, а также 
увеличение размеров ЛП (ИО ЛП).

Так, в группе 3 больных БА отмечалось статисти-
чески достоверное снижение ФИ ЛЖ почти до ниж-
ней границы нормальных значений: ФИ ЛЖ в группе 
3 составила 51±1,7% по сравнению с 59±2,7% в груп-
пе контроля (р  <0,01). Нарушение диастолической 
функции левого желудочка у больных БА с тяжелым 
течением заболевания в первую очередь характери-
зуется нерезким снижением отношения пиковых ско-
ростей в фазу диастолического наполнения ЛЖ (Е/А). 
Об этом свидетельствует уменьшение отношения Е/А 
ЛЖ в группе 3 до 0,92±0,091 по сравнению с 1,89±0,124 
в группе контроля (р <0,01). У больных БА в группе 3 
также определено хоть и незначительное, но статисти-
чески достоверное нарастание ИО ЛП до 30±4,5 мл/м2, 
свидетельствующее об увеличении размеров ЛП, как  
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по  отношению к  этим показателям в  контрольной 
группе, так и  сравнительно с  группой 1 больных БА 
(р <0,01). 

Обсуждение результатов

Полученные результаты позволяют согласиться 
с мнением о сравнительно бóльшей уязвимости про-
цесса расслабления миокарда к  неблагоприятным 
воздействиям по сравнению с систолой желудочков 
[8, 9]. Об этом свидетельствуют выявленные наруше-
ния со стороны показателей диастолической функции 
ПЖ у больных БА средней тяжести (группа 2). Следует 
подчеркнуть, что по сравнению с  группой контроля 
у обследованных больных БА (за исключением группы 
с легким течением БА) отмечались более низкие соот-
ношения линейных скоростей пассивного и активного 
наполнения ПЖ, причем различия нарастали по мере 
нарастания тяжести течения заболевания. Снижение 
скорости замедления кровотока в раннюю диастолу 
у больных БА групп 2 и 3 может быть напрямую связано 
с нарушением расслабления миокарда и, соответствен-
но, с замедлением снижения давления в ПЖ. 

Изменение соотношения амплитуд пиковых скоро-
стей диастолического наполнения Е/А отражает состо-
яние жесткости и растяжимости миокарда, влияющее 
преимущественно на процесс пассивного наполнения 
желудочка. В свою очередь, изменение временных по-
казателей в фазу раннего диастолического наполнения 
желудочка характеризует процесс активного рассла-
бления, когда часть притока крови осуществляется за 
счет присасывающего действия миокарда [10]. В каче-
стве возможных причин нарушения релаксации, уве-
личения жесткости стенок желудочка можно назвать 
неблагоприятное воздействие на миокард бронхи-

альной обструкции и сопутствующей ей хронической 
гипоксемией у больных БА [11–13].

Нормальной компенсаторной реакцией на возрас-
тание постнагрузки на ПЖ являлась тенденция к увели-
чению некоторых фракционных и скоростных показа-
телей миокарда, сохранности АТК.

Результаты проведенного исследования показыва-
ют, что развитие гипертро фии и дилатации ПЖ может 
наблюдаться при относи тельно невысоких величинах 
давления в ЛА, когда СДЛА не превышает 40 мм рт.ст.

На основании полученных данных можно предпо-
ложить, что ПП до какой-то степени способно компен-
сировать нарушения функции ПЖ. По мере нарастания 
расстройств диастолической функции ПЖ у больных 
БА отмечался рост сократительной активности ПП од-
новременно с понижением отношения Е/А. 

Выявленные нерезкие изменения систолической 
и  диастолической функции миокарда ЛЖ в  группе 3 
с тяжелым течением БА могут быть связаны не столько 
с непосредственным отрицательным воздействием ос-
новного заболевания на миокард ЛЖ, сколько с прояв-
лением механизма межжелудочкового взаимодействия. 
В условиях увеличения нагрузки на правые камеры на-
блюдается механическое нарушение функции левого 
желудочка за счет смещения межжелудочковой пере-
городки, которая может при этом становиться функцио-
нально как бы частью правого желудочка, что, в свою 
очередь, может снижать фракцию выброса ЛЖ, нару-
шать диастолическую функцию миокарда ЛЖ, приво-
дить в увеличению конечно-диастолического давления 
в ЛЖ и, соответственно, к увеличению размеров ЛП [14]. 
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