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Пациенты с хронической обструктивной болезнью легких (ХОБЛ) имеют высокую распространенность остеопороза 
и высокий риск переломов. Механизмы остеопороза у пациентов с ХОБЛ связаны с общими факторами риска, такими 
как курение, снижение физической активности, низкий вес, и специфическими для заболевания факторами риска, та-
кими как системное воспаление, дефицит витамина D3, прием глюкокортикоидов, анемия, гипоксемия и гиперкапния.  
Лечение остеопороза при ХОБЛ требует комплексного вмешательства, которое в основном включает базовое лечение 
и противоостеопорозные препараты. Следует отметить, что программа легочной реабилитации является важной частью  
лечения.

Ключевые слова: хроническая обструктивная болезнь легких (ХОБЛ), перелом, остеопороз, распространенность, 
легочная реабилитация, факторы риска.

Osteoporosis in patients with COPD:  
risk factors and pulmonary rehabilitation
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Patients with chronic obstructive pulmonary disease (COPD) have a high prevalence of osteoporosis and a high risk of fractures. 
The mechanisms of osteoporosis in patients with COPD are associated with general risk factors such as smoking, decreased physi-
cal activity, low weight, and disease-specific risk factors such as systemic inflammation, vitamin D3 deficiency, glucocorticoid use, 
anemia, hypoxemia and hypercapnia. Treatment of osteoporosis in COPD requires a comprehensive intervention, which mainly 
includes basic treatment and anti-osteoporosis drugs. It should be noted that the pulmonary rehabilitation program is an important 
part of treatment.

Keywords: chronic obstructive pulmonary disease (COPD), fracture, osteoporosis, prevalence, pulmonary rehabilitation, 
risk factors.
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Хроническая обструктивная болезнь легких 
(ХОБЛ) — это поддающееся профилактике 
и лечению состояние, характеризующееся про-

грессирующим, не полностью обратимым ограничением 
воздушного потока. ХОБЛ занимает в мире третье место 
по глобальной причине смерти и пятое место по глобальному 
экономическому бремени болезней [1–4]. 

В последние годы все больше внимания уделяется его 
системным эффектам, включая сердечно-сосудистые и 
цереброваскулярные заболевания, метаболический син-
дром, остеопороз, недостаточное питание, дисфункцию 
скелетных мышц, диабет, тревогу, депрессию. Остеопороз 
является значительным внелегочным эффектом при ХОБЛ.  
Остеопороз — это системное заболевание костей, ха-
рактеризующееся низкой плотностью кости и измене- 
ниями микроструктуры, которые повышают риск перело- 
мов [5, 6]. Из-за снижения физической нагрузки и дли-
тельного пребывания в постели, переломы, связанные с 
остеопорозом, связаны с рядом неблагоприятных исходов 
для здоровья при ХОБЛ, включая ухудшение функции 
легких, низкое качество жизни, увеличение числа госпи-
тализаций и смертности. Более того, эти два заболевания 
образуют порочный круг и ложатся значительным бременем 
на пациентов.

Наличие остеопороза у пациентов с ХОБЛ протекает 
бессимптомно и часто не диагностируется до тех пор, пока 
не происходят переломы костей. Следовательно, необхо-
димо изучить патогенез остеопороза при ХОБЛ, и особое 
внимание следует уделять раннему выявлению пациентов с 
высоким риском развития остеопороза при ХОБЛ.

В этом обзоре мы сосредоточимся на остеопорозе как 
внелегочном проявлении ХОБЛ. Обсуждаются распро-
страненность, факторы риска и потенциальный механизм 
остеопороза при ХОБЛ и описывается лечение остеопороза, 
особое внимание уделяется физической реабилитации.

Распространенность остеопороза при ХОБЛ

В статье количественно обобщены текущие данные о рас-
пространенности и факторах риска остеопороза при ХОБЛ 
в 58 исследованиях с участием 8753 участников с ХОБЛ, 
чтобы продемонстрировать общую глобальную распростра-
ненность в 38 %. [7]. Распространенность остеопороза при 
ХОБЛ в 2–5 раз выше, чем у здоровых лиц контрольной 
группы соответствующего возраста [7, 8]. Недавнее ис-
следование показало, что низкая объемная минеральная 
плотность костной ткани (МПК) присутствует у 58 % всех 
пациентов с ХОБЛ и даже чаще встречается у пациентов с 
более тяжелой ХОБЛ и составляет 84 % среди пациентов с 
очень тяжелой ХОБЛ [9]. Метаанализ, который включал 
общее число пациентов с ХОБЛ из всех исследований, 
равное 3815, показал, что распространенность остеопороза 

среди пациентов с ХОБЛ выше, чем среди здоровых людей 
(остеопороз, 14 %–66 % и остеопения, 18 %–65 %) [10]. 
Разница зависит от методов диагностики, исследуемой по-
пуляции и тяжести основного респираторного заболевания.

Факторы риска и механизмы развития  
остеопороза при ХОБЛ

Механизмы развития остеопороза у пациентов с ХОБЛ 
в основном неизвестны. Однако клинические данные указы-
вают на то, что остеопороз и другие системные сопутству-
ющие заболевания ХОБЛ связаны с общими факторами 
риска и факторами риска, специфичными для конкретного 
заболевания. В следующих параграфах мы кратко обсудим 
общие факторы риска остеопороза у пациентов с ХОБЛ, 
а также факторы, связанные с заболеванием.

Общие факторы риска развития остеопороза 
при ХОБЛ

Курение. Курение является распространенным фак-
тором риска ХОБЛ и остеопороза. Пациенты с ХОБЛ, 
как правило, имеют длительный анамнез курения. Многие 
исследования показали, что у курильщиков снижена МПК 
с повышенным риском переломов по сравнению с некуря-
щими [11, 12]. 

Остеопороз, вызванный курением, относится к вто-
ричному остеопорозу, который относится к системному 
заболеванию костей, вызванному длительным курением, 
такому, как снижение костной массы, дегенерация костной 
микроструктуры и повышенная хрупкость костей. Патоге-
нез остеопороза, вызванного курением, в основном имеет 
следующие аспекты. Во-первых, никотин, содержащийся в 
табаке, прямо или косвенно стимулирует активность остео-
кластов и повышает концентрацию кальция в крови и моче, 
что приводит к остеопорозу. Никотин также индуцирует 
апоптоз в остеобластах человека через механизм, управля-
емый H2O2 и приводящий к зависящему от глиоксалазы-1 
накоплению MG-H1, приводящему к TG2-опосредованной 
десенсибилизации NF-κB. Между тем, никотин снижает 
синтез эстрогена, способствует диссоциации эстрогена 
и метаболизму, а также вызывает нарушение регуляции 
гормонов, регулируемых кальцием, тем самым, влияя на 
МПК [13]. 

Снижение физической активности. Физические 
упражнения играют важную роль в регуляции роста и 
развития костей, а также костного метаболизма [14, 15]. 
Пациенты с ХОБЛ часто остаются дома из-за одышки, 
дыхательной недостаточности и одышки после физической 
нагрузки на поздней стадии. Значительное снижение фи-
зической активности является наиболее важной причиной 
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потери костной массы. В обзоре Lau R.Y c соавт. указано, 
что “неиспользованный” остеопороз является результатом 
неспособности достичь оптимальной пиковой костной мас-
сы и прочности [16]. Если неиспользование происходит в 
период накопления костной массы, это приводит к усиле-
нию костной резорбции и снижению костеобразования.  
Исследования показали, что физические упражнения также 
улучшают нервную и мышечную функцию, мышечную силу, 
увеличение или поддержание веса, что полезно для содей-
ствия замене кости, предотвращения потери костной массы 
и улучшения плотности и прочности костей [17]. 

Низкий вес и саркопения. Индекс массы тела (ИМТ) 
является важным физиологическим показателем, использу-
емым для оценки состояния питания людей, и тесно связан 
с МПК. Многие исследования подтвердили, что низкий 
ИМТ и наличие саркопении связаны с остеопорозом и 
переломами при ХОБЛ [18, 19]. Низкий ИМТ и атро-
фия мышц часто присутствуют при тяжелой ХОБЛ [19]. 
Большинство пациентов с ХОБЛ имеют низкую массу 
тела, что может быть связано с гипоксией, застойными 
явлениями в желудочно-кишечном тракте, сниженным 
аппетитом и плохой функцией пищеварения и всасывания. 
Исследование, включавшее 104 пациента с ХОБЛ, по-
казало, что ИМТ, меньший или равный 22 кг / м2, связан 
с частотой остеопороза, что указывает на то, что плохое 
питание пациентов с ХОБЛ более склонно к остеопорозу. 
Низкий ИМТ изменяет уровень гормона, который отвечает 
за поддержание метаболизма костных клеток, и скорость 
обновления костной ткани [20]. 

Снижение МПК, вызванное недостаточностью питания, 
может быть обусловлено системными воспалительными 
реакциями у пациентов с ХОБЛ, такими как фактор не-
кроза опухоли α (ФНО-α), провоспалительный цитокин, 
который вызывает недостаточность питания при ХОБЛ. 
ФНО-α также является эффективным ингибитором синтеза 
коллагена и стимулятором костной резорбции остеокластов. 
С другой стороны, адипокины, секретируемые адипоцитами, 
такие как лептин и адипонектин, или β-клетками поджелу-
дочной железы, усиливают пролиферацию и дифференци-
ровку остеобластов, способствуют формированию кости и 
регулируют развитие остеокластов [21]. 

Помимо низкого ИМТ, ХОБЛ связана с низким со-
держанием жира в организме, снижением мышечной силы 
и саркопенией [22, 23]. Несколько исследований показали, 
что низкая обезжиренная масса тела и саркопения у паци-
ентов с ХОБЛ связаны с остеопорозом и повышенным 
риском падения, что приводит к повышенному риску пере-
ломов [24]. 

Факторы риска, связанные с ХОБЛ
Системное воспаление. Считается, что системный вос-

палительный ответ является ключом к сочетанному возник-

новению ХОБЛ и остеопороза [25]. Системное воспаление 
при ХОБЛ может быть прямым следствием системного 
“распространения” продолжающегося легочного воспаления 
[26]. Хроническое воспаление дыхательных путей является 
характерной чертой ХОБЛ. Нейтрофилы, макрофаги, 
Т-лимфоциты и другие воспалительные клетки вовлечены 
в патогенез ХОБЛ. Многие цитокины, индуцируемые вос-
палительными клетками, тесно связаны с возникновением 
остеопороза. В основном они включают интерлейкин (IL)-6, 
IL-17, ФНО-α, OPG, и MMP [27–29]. Эти цитокины 
являются хорошо известными индукторами остеокластов как 
in vitro, так и in vivo и, как считается, участвуют в патогенезе 
как первичного, так и вторичного остеопороза [30]. Более 
того, системное воспаление, представленное повышенным 
уровнем СРБ, связано с остеопорозом в общей популяции 
[31, 32]. 

Глюкокортикоиды. Остеопороз, вызванный длитель-
ным приемом глюкокортикоидов, является наиболее рас-
пространенным вторичным остеопорозом. По частоте он 
уступает только остеопорозу в постменопаузе и старческому 
остеопорозу [33]. Глюкокортикоиды в настоящее время 
являются эффективным средством для лечения ХОБЛ, 
но связаны со снижением МПК и повышенным риском 
переломов [34]. 

Установлено, что самые быстрые темпы потери костной 
массы наблюдались через 3–6 месяцев после лечения глю-
кокортикоидами и увеличивались с увеличением кумулятив-
ной дозы. Ингаляционные кортикостероиды (ИКС) широко 
используются для регулярного лечения ХОБЛ. Однако ис-
следования, изучавшие влияние ИКС на кости у пациентов с 
ХОБЛ, показывают противоречивые результаты. Разница 
обусловлена дозой и временем наблюдения. Применение во 
время обострений в соответствии с рекомендациями GOLD 
относительно лишено этих побочных эффектов, и не пока-
зано, что ИКС усугубляет потерю минеральных веществ в 
костной ткани у пациентов с ХОБЛ [35]. Однако, согласно 
недавнему метаанализу, включавшему 16 РКИ с участием 
17 513 человек и семь обсервационных исследований с уча-
стием 69 000 человек, было обнаружено, что ИКС связан 
со значительным риском переломов (OR = 1,27 для РКИ 
и 1,21 для обсервационных исследований) [36]. Другие 
исследования также показали, что ИКС увеличивает риск 
развития остеопороза, а потеря МПК зависит от дозы и вре-
мени [37]. Общий эффект ИКС зависит от баланса между 
его противовоспалительным действием и риском переломов 
[38]. Но исследования показали, что применение перораль-
ных кортикостероидов увеличивает риск переломов. 

Терапия

Клиническое лечение пациентов с ХОБЛ в основ-
ном сосредоточено на улучшении и сохранении функции  
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легких, но игнорирует профилактику и лечение остеопороза. 
Однако остеопороз имеет те же серьезные последствия, 
что и ХОБЛ, ему следует уделять клиническое внимание. 
Лечение остеопороза требует комплексного вмешательства, 
которое в основном включает базовое лечение и противо-
остеопорозные препараты.

Медикаментозная терапия. Что касается фармакологи-
ческого вмешательства, то в первую очередь рекоменду-
ется достаточное количество витамина D3 и кальция [39]. 
Рекомендации по лечению остеопороза отмечают, чтобы 
суточная доза кальция составляла 1000–1200 мг, а витами- 
на D3 — 800–1000 ед. [40]. Однако, гидроксилированные 
метаболиты витамина D3 повышают риск гиперкальциемии и 
гиперкальциурии, поэтому их необходимо контролировать с 
помощью измерения содержания кальция в сыворотке крови 
и моче. Существует множество препаратов для лечения 
первичного остеопороза. Однако существует мало исследо-
ваний по фармакологическому вмешательству при ХОБЛ-
ассоциированном остеопорозе [41, 42]. Из-за отсутствия 
конкретных данных у пациентов с ХОБЛ рекомендуется 
в основном следовать рекомендациям общей практики по 
лечению первичного остеопороза [41–43]. Лечение пер-
вой линии включает бисфосфонаты, такие как алендронат, 
ризедронат и золедронат, деносумаб и терипаратид. При-
ем бисфосфонатов внутрь может быть рассмотрен, если у 
пациента низкий или умеренный риск переломов. Если у 
пациента высокий риск переломов или имеется остеопоро-
тический перелом, в основном рекомендуется внутривенное 
введение бисфосфонатов [41, 43]. 

Выводы

Остеопороз очень распространен у пациентов с ХОБЛ 
и оказывает значительное влияние на качество жизни паци-
ентов с ХОБЛ; остеопороз, связанный с ХОБЛ, крайне 
недооценивается и недостаточно лечится. Таким образом, 
целесообразно проводить скрининг каждого пациента с 
ХОБЛ на наличие остеопороза, выявлять пациентов с вы-
соким риском переломов и лечение остеопороза включать в 
программу реабилитации пациентов с ХОБЛ.
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The article discusses the importance of describing additional signs of impaired intraventricular conduction according to elec-
trocardiography in the form of fragmentation of the QRS complex as an additional marker of an unfavorable prognosis in patients 
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Каждый из нас, интерпретируя результат электро-
кардиографического исследования, встречался с 
ситуациями, когда желудочковый комплекс был 

расщеплен, но по морфологии зубцов комплекс QRS не со-
ответствовал традиционным признакам блокад ножек пучка 
Гиса. Такие комплексы описывают по-разному. Получается 
что-то среднее — неспецифические нарушения внутри-
желудочковой проводимости. Но не все такие комплексы 
оказываются безобидными и неспецифическими. 

Начало изучения данной проблемы приходится на 60-е 
годы XX века. Flowers и соавт. в 1969 г. показали, что на-
личие фрагментированного QRS (fQRS) чаще встречается 
среди пациентов с перенесенным ранее инфарктом миокарда 
и среди пациентов с дилатированными правым или левым 

желудочками. Wiener и соавт. в 1982 г., анализируя данные 
эндо- и эпикардиального картирования, доказали наличие 
фрагментированных комплексов QRS у всех пациентов с 
аневризмой левого желудочка (ЛЖ). Reddy и соавт. (2006) 
показали, что fQRS в левых прекордиальных отведениях 
в отсутствии блокады левой ножки пучка Гиса является 
признаком аневризмы ЛЖ по данным ангиографии ЛЖ. 
Dasи соавт. в 2006 г. сформулировали современное опре-
деление фрагментированного желудочкового комплекса.  
В 2007 г. Pietrasik и соавт. наблюдали пациентов с длительно 
регистрируемыми зубцами Q после перенесенного инфаркта 
миокарда и с разрешившимися зубцами Q, наличием фраг-
ментированных комплексов, и влияние этого на рецидивы 
кардиальных событий [3]. В России в настоящее время  
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проводятся исследования темы fQRS научными сотрудни-
ками ФГБУ "НМИЦ им. В. А. Алмазова" Минздрава 
России.

Фрагментированный комплекс QRS является качествен-
ным маркером рубцовых изменений миокарда, оцениваемым 
с помощью записи электрокардиограммы (ЭКГ) в 12 от-
ведениях [1]. На рисунке 1 представлена ЭКГ пациента 
с постинфарктными изменениями задне-диафрагмальной 
стенки ЛЖ, фрагментация желудочкового комплекса 
определяется в виде дополнительного зубца R во II стан-
дартном отведении и зазубрины восходящего колена зубца 
q в смежном с ним отведении AVF с расстоянием между 
зубцами не менее 40 мсек.

У больных острым инфарктом миокарда fQRS иден-
тифицирует зону рубцовой ткани, по результатам иссле-
дования MADIT II (1040 ЭКГ пациентов с ИБС) fQRS 
регистрировалась у 10 % пациентов с передней локализа-
цией инфаркта миокарда, боковой стенки — 8 %, нижней  
стенки — 21 %. Очаги фиброза миокарда, идентифи-
цированные с помощью fQRS, связаны с последующей 
желудочковой дисфункцией и сердечной недостаточностью 
и являются источником рецидивирующих желудочковых 
тахиаритмий [4].

Рисунок 2 демонстрирует ЭКГ пациента Х. с много-
сосудистым поражением коронарного русла по данным 
коронарной ангиографии. По результатам холтеровского 
мониторирования у пациента регистрировались полиморф-
ные частые желудочковые экстрасистолы (ЭС): всего 
2444, максимально 161 ЭС за час наблюдения, нарушения 
внутрижелудочковой проводимости в виде фрагментации 
QRS в отведениях V3–V5. Постинфарктные изменения 
передней стенки ЛЖ. Среднесуточная продолжитель-
ность QT-интервала увеличена до 0,46 сек. По данным 
ультразвукового исследования сердца отмечалась дила-
тация левых камер сердца, нарушения систолической и 
диастолической функции по первому типу ЛЖ. Зоны 
акинезии передних, передне-перегородочных базальных 
и средних сегментов, дискинезия переднего апикального  
сегмента.

Данный электрокардиографический паттерн являлся 
предиктором смертности и аритмических событий у па-
циентов со сниженной функцией ЛЖ. Регистрация fQRS 
распространилась и на другие заболевания сердца, такие как 
саркоидоз сердца, аритмогенная кардиомиопатия правого 
желудочка, синдром Бругада и приобретенный синдром 
удлиненного интервала QT [5]. В рекомендациях Евро-

Рис. 1. ЭКГ пациента с постинфарктными изменениями задне-диафрагмальной стенки левого желудочка
ECG of a patient with postinfarction changes in the posterior diaphragmatic wall of the left ventricle
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пейского общества кардиологов 2015 года у пациентов  
с желудочковыми нарушениями ритма указана необхо-
димость оценки fQRS для определения риска внезапной 
сердечной смерти у пациентов с дилатационной карди-
омиопатией. На рисунке 3 представлена ЭКГ пациента 
дилатационной кардиомиопатией, где на фоне блокады 
левой ножки пучка Гиса регистрируется расщепление 
желудочкового комплекса в отведениях фронтальной 
плоскости II, III, AVF, не отвечающее классическим при-
знакам внутрижелудочковой блокады, но соответствующее 
описанию фрагментации QRS.

Распространенность fQRS среди здоровых людей не 
изучена (рис. 4). В Финляндии проводилось обследова-
ние 10904 человек из общей популяции (52 % мужчин, 
средний возраст 44 ± 8,5 лет) как с анамнезом сердечно-
сосудистых заболеваний, так и без него. В результате было 
выявлено, что фрагментация желудочкового комплекса не 
ассоциирована с повышенной смертностью у лиц без сер-

Рис. 2. ЭКГ пациента Х. Признаки блокады передней ветви левой ножки пучка Гиса. Признаки увеличения ле-
вого предсердия и левого желудочка. Q-образующий инфаркт миокарда передней стенки левого желудочка острая стадия 
(элевация ST, комплекс QS, отрицательный зубец Т в отведениях V2–V4).

ECG of patient X. Signs of blockade of the anterior branch of the left leg of the Gis bundle. Signs of enlargement  
of the left atrium and left ventricle. Q-forming myocardial infarction of the anterior wall of the left ventricle, acute stage  
(ST elevation, QS complex, negative T wave in leads V2–V4).

дечно-сосудистых заболеваний. По данным спекл-трекинг 
эхокардиографии среди здоровых лиц с fQRS по сравнению 
со здоровыми людьми без нарушений внутрижелудочкового 
проведения регистрировалось более частое выявление ре-
гиональной систолической дисфункции ЛЖ [2]. Однако, 
в группе обследуемых с наличием в анамнезе сердечно-со-
судистых заболеваний, найдена связь fQRS с повышенным 
риском смерти (p = 0,001), сердечно-сосудистой смерти 
(p = 0,001) и смерти вследствие аритмических причин  
(p = 0,004).

Таким образом, наличие фрагментации комплекса QRS 
по данным поверхностной ЭКГ в 12 общепринятых отведе-
ниях, вследствие неоднородности охвата возбуждением ми-
окарда желудочков, является надежным и чувствительным 
критерием фиброза миокарда у пациентов с органическими 
заболеваниями сердца. Определение прогноза у пациентов 
с паттерном fQRS без кардиологического анамнеза требует 
дальнейшего изучения.
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Рис. 3. ЭКГ пациента с дилатационной кардиомиопатией
ECG of a patient with dilated cardiomyopathy

Рис. 4. ЭКГ здорового добровольца, фрагментация QRS в отведениях III, AVF
ECG of a healthy volunteer, fragmentation of QRS in leads III, AVF
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Чрескожное коронарное вмешательство (ЧКВ) — 
оптимальный метод восстановления кровотока 
в коронарных артериях (КА) при любом типе 

острого коронарного синдрома (ОКС), частота выполнения 
которого в течение последних лет непрерывно растет [1]. 
При этом стентирование КА в ходе ЧКВ стало стан-
дартным решением, поскольку, оно отличается большой 
эффективностью, низкой частотой ранней повторной 
окклюзии и поздним рестенозом, а также значительно 
уменьшает необходимость повторной реваскуляриза-
ции сосудов по сравнению с баллонной ангиопластикой.  
Однако возрастающая частота стентирований КА привела 
к увеличению частоты тромбоза стента, которая составляет  
0,87–2,2 % [2]. Тромбоз стента чаще развивается в течение 
первого года после стентирования: наиболее часто встречают-

ся подострые (41 %) и острые тромбозы стента (32 %), а на 
долю поздних и очень поздних тромбозов стента приходится 
только около 26 % всех случаев. Более того, частота реци-
дива тромбоза стента также высока и составляет около 16 %.  
C появлением эффективной антиагрегантной терапии, сначала 
тиклопидином, а затем внутривенным гликопротеином IIb 
началась новая эпоха в профилактике тромботических ослож-
нений [3, 4]. В сочетании с фармакотерапией, достижения в 
конструкции стентов, включая биосовместимые полимеры, 
также снизили риск тромбоза стента [5]. Благодаря этим 
достижениям, данное осложнение, к счастью, встречается 
редко, но кардиолог всегда должен помнить о сохраняющемся  
риске его развития. Именно ранний тромбоз стента в опи-
сываемом нами клиническом случае послужил причиной 
развития осложненного течения инфаркта миокарда.

Ранний тромбоз стента  
как осложнение чрескожного  
коронарного вмешательства

Ю.А. Панфилов1, канд. мед. наук, доцент (е-mail: panfilov.rzgmu@gmail.com);
Е.В. Харькова2, заведующая Отделением (е-mail: kharkova-evgenia@yandex.ru).
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В статье приведен клинический случай раннего тромбоза стента у пациента после проведенного чрескожного коронар-
ного вмешательства (ЧКВ). Ранний тромбоз стента возникает примерно у 1 % пациентов, получавших первичное ЧКВ, 
и увеличивает риск шока, инсульта и смертности. В статье приведены факторы риска развития раннего тромбоза стента, 
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Клинический случай. Представляем клинический 
случай раннего тромбоза стента после проведения ЧКВ. 
Пациент С. поступил в одну из клинических больниц 
города с жалобами на удушье, давящую боль за грудиной 
при физической нагрузке — ходьбе на 1–2 этажа. Утром 
в день поступления пошел на работу (дома жаловался на 
тесноту в груди, вышел из-за руля — снова давящие боли).  
Обратился в поликлинику по месту жительства. С диагнозом 
ишемическая болезнь сердца (ИБС), впервые возникшая 
стенокардия, был направлен в стационар на скорой помо-
щи. На догоспитальном этапе проведено лечение: ацетил-
салициловая кислота (АСК) 300 мг внутрь, клопидогрель  
300 мг внутрь, анальгин и димедрол внутримышечно. 
Госпитализирован в отделение неотложной кадиологии.  
Из анамнеза: около 2-х лет назад после перенесенной 
коронавирусной инфекции COVID-19 впервые стало бес-
покоить сердце 1 раз в месяц, повышение артериального 
давления до 180/80 мм. рт. ст. Регулярно принимает 
конкор 5 мг 1 раз в сутки. При осмотре: рост 175см, 
вес 90 кг, индекс массы тела — 29,4 кг/м2. Состояние 
удовлетворительное. Кожные покровы и слизистые обо-
лочки обычной окраски. Высыпания на коже и слизистых 
оболочках отсутствуют. Подкожно-жировая клетчатка 
развита умерено. Периферические лимфатические узлы 
не пальпируются. Костно-мышечная система без патоло-
гии. В лёгких дыхание везикулярное, хрипов нет, частота 
дыхательных движений — 16 в минуту. Область сердца 
без особенностей. Границы относительной и абсолютной 
тупости сердца не увеличены. Тоны сердца ослабле-
ны, ритм правильный, частота сердечных сокращений 
(ЧСС) — 80 ударов в минуту, артериальное давление 
(АД) на обеих руках одинаковое, равное 140/90 мм рт. 
ст., патологических шумов нет. Язык влажный, чистый. 
Живот мягкий, безболезненный. Печень, селезенка не 
пальпируются. Физиологические отправления без особен-
ностей. Дизурии нет. Почки не пальпируются. Отеков нет. 
Тропониновый тест отрицательный. GRACE применимо /  
неприменимо: 107/177 баллов; СКФ по CKD-EPI 55,98. 
Диагноз: ИБС: ОКС без подъема сегмента ST нижней 
стенки левого желудочка. Гипертоническая болезнь,  
3 стадия, контролируемое течение, риск 4. Целевой 
уровень АД < 120–129/ 70–79 мм. рт. ст. В 11:15 го-
спитализирован в общую палату. Общий анализ крови: 
лейкоциты 10,6 * 10^9 /л, эритроциты 4,55 * 10^12 /л, ге-
моглобин 150 г/л, гематокрит 40,3 %, цветной показатель  
33,0, тромбоциты 221 * 10^9/л, лимфоциты 22 %, 
моноциты 1,6 %, гранулоциты 76,4 %. Биохимический 
анализ крови: общий белок 76 г/л; общий билирубин  
12,5 ммоль/л; прямой билирубин 3,7 ммоль/л; глюко-
за 17,7 ммоль/л; мочевина 6,4 мкмоль/л; креатинин 
130 ммоль/л; АСТ 37 ЕД/л; АЛТ 47 ЕД/л; тропонин 
114,4 нг/л; КФК 281 ЕД/л; холестерин 7,64 ммоль/л; 
ЛПВП 1,78 ммоль/л; ЛПНП 4,4 ммоль/л; ТГ 2,8 ммоль/л.

По дежурству в 18:00 жалоб со стороны сердца нет, днём 
ощущал жжение за грудиной, получил изокет внутривенно. 
Общее состояние удовлетворительное. Состояние кожных 
покровов и слизистых оболочек в норме. Температура 
тела 36.6. В лёгких дыхание везикулярное, хрипов 
нет. Частота дыхательных движений (ЧДД) 16 в мин.  
АД 130/80 на обеих руках. Ритм правильный. Живот 
мягкий, безболезненный, участвует в акте дыхания. Фи-
зиологические отправления без особенностей. Отеков нет. 
Со стороны нервной системы патологии не обнаружено. 
Тропонин 114,4 нг/мл. С учетом клиники, увеличения 
тропонина, изменениями по ЭКГ нижней стенки левого 
желудочка — инверсия зубца Т, ST на изолинии (рис. 1), 
был выставлен диагноз ИБС: неQ-образующий инфаркт 
миокарда нижней стенки левого желудочка.

Проводимое лечение: гепарин 4000 ЕД п/к и изокет + 
натрия хлорид 0,9 % 200,0 мл в 11:30, АСК 100 мг внутрь, 
аторвастатин 40 мг внутрь, эналаприл 5 мг, метопролол  
25 мг вечером. На следующий день после поступления была 
проведена коронароангиография (КАГ). По результатам 
КАГ было выявлено, что ствол левой коронарной артерии 
(ЛКА): с неровными контурами. Передняя межжелудочко-
вая артерия (ПМЖА): в проксимальном сегменте сужена 
на 50 %. Диагональная ветвь (ДВ): в проксимальном и 
среднем сегменте протяженный стеноз 70–90 %. ОА:  
с неровностью контуров. Правая коронарная артерия 
(ПКА): в среднем сегменте сужена на 50 %. Выполнена 
чрескожная транслюминальная коронарная ангиопластика 
(ЧТКА) и двойное эндопротезирование ДВ стентами 
2,5–16 мм и 2,5–20 мм. На контрольной КАГ в зоне 
эндопротезирования кровоток TIMI III (рис. 2). Уровень 
тропонинов 228,6 нг/л. Проводимое лечение: гепарин 
4000 ЕД п/к, эналаприл 5 мг и метопролол 25 мг внутрь 
утром и вечером, клопидогрель 75 + 300 мг утром, АСК 
100 мг, аторвастатин 40 мг внутрь вечером.

На 4 сутки от поступления, в 12:00 пациент пожаловался 
на выраженный болевой синдром. Состояние пациента было 
средней тяжести, в сознании, ориентирован во времени и 
пространстве. Кожные покровы обычной окраски. Дыхание 
везикулярное, хрипов нет. ЧДД 17 в мин. Ритм сердца пра-
вильный, ЧСС 76 ударов в минуту. АД 120–125/70 мм. 
рт. ст., живот безболезненный, симметричный, участвует в 
акте дыхания. На ЭКГ подъем сегмента ST в V2–V5, I, 
aVL (рис 3.). 

Больной переведен в блок реанимации и интенсив-
ной терапии (БРИТ), дана нагрузочная доза брилинты  
180 мг в отделении, проведена экстренная КАГ: ДВ в устье 
сужена на 70 %, ранее установленные стенты в прокси-
мальном и среднем сегменте окклюзированы. Проведена 
проводниковая реканализация ДВ. Эндопротезирование ДВ 
от устья стентом 2,75–36 мм. Введен агграстат по схеме. 
Эндопротезирование среднего сегмента стентами 2,75–20 
и 2,75–18 мм и ЧТКА ПМЖА баллоном 2,0–20 мм. 
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Рис. 1. ЭКГ при поступлении
ECG on admission

Рис. 2. Коронароангиография при поступлении. ДВ в проксимальном и среднем сегменте протяженный стеноз 
70–90 %, эндопротезирование

Coronary angiography at admission. DV in the proximal and middle segment is an extended stenosis of 70–90 %, 
endoprosthetics
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На контрольной КАГ в зоне эндопротезировния кровоток 
TIMI III (рис. 4). 

Уровень тропонинов — 336,1 — повышены. Про-
водимое лечение: внутрь клопидогрель 75 мг, эналаприл  
5 мг, метопролол 25 мг, омепразол 20 мг. В БРИТ: изокет  
10 м г + натрия хлорид 0,9 % 200 мл в/в, гепарин 5000 ЕД 
п/к, морфин 10 мг/мл — 1мл в/в струйно. Внутрь вечером 

клопидогрел 75 мг, ацекардол 100 мг, аторвастатин 40 мг, 
лизиноприл 5 мг, метопролол 25 мг.

На 5 сутки от поступления на контрольной ЭхоКГ: 
гипертрофия миокарда ЛЖ, зоны акинезии переднепере-
городочных баз, среднего и дистального сегмента, в об-
ласти верхушки выраженный гипокинез. Дилатация ЛП.  
Незначительная регургитация МК I степени и ТК I степе-

Рис. 3. ЭКГ на 4 сутки от поступления. Жалобы на выраженный болевой синдром
An ECG on the 4th day of admission. Complaints of severe pain syndrome

Рис. 4. Повторная коронароангиография. Окклюзия ранее установленных стентов
Repeated coronary angiography. Occlusion of previously installed stents
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Уровень тропонинов 1344 нг/л. Также в этот день был 
взят анализ на HbA1c, результат — 9,1 %. По лечению 
пациент получал внутрь АСК 100 мг, эналаприл 5 мг 2 р/д, 
метопролол 25 мг 2 р/д, омепразол 20 мг 1 р/д утро, бри-
линту 90 мг 2 р/д, метформин 1000 мг 2 р/д, эноксипарин  
0,4 мг 2 р/д. Лечение было продолжено. 

21 сутки от поступления на контрольной ЭхоКГ: зоны 
гипоакинезии прежние. Данных за тромб нет. По ЭКГ: 
сохраняется элевация ST в V2–V5 (рис. 6).

Выписан под наблюдение врача по месту жительства. 
Диагноз при выписке: Основное заболевание: ИБС: ин-
фаркт миокарда ЛЖ без зубца Q от 06.10.2022. КАГ от 
07.10.2022. Многососудистое стенозирующее поражение 
коронарных артерий. ЧТКА и двойное ЭП ДВ. Реци-
див инфаркта миокарда с переходом в инфаркт миокарда 
передней стенки ЛЖ с зубцом Q от 09.10.2022. Фоновое: 
Гипертоническая болезнь 3 стадии, контролируемое течение, 
риск 4. Гипертрофия ЛЖ. Дилатация ЛП. Незначительная 
регургитация МК (1ст.), ТК (1 ст.). Сахарный диабет 2 ти-
па, впервые выявленный, индивидуальный целевой уровень 
HbA1c < 6,5 % целевой уровень АД 120–129/70–79 
мм. рт. ст. Осложнения: острая аневризма верхушки ЛЖ. 
Тромб верхушки ЛЖ. 

При выписке больному были даны рекомендации в 
отношении наблюдения его кардиологом, участковым тера-
певтом, эндокринологом, соблюдения диеты с ограничением 
соли, животных жиров, режим труда и отдыха, назначена 
лекарственная терапия: тикагрелор по 90 мг 2 раза в день, 
АСК 100 мг 1раз в день, лизиноприл по 5 мг 2 раза в день 
под контролем АД, метопролол сукцинат 50 мг 2 раза в 
день под контролем АД и ЧСС, ЭКГ, аторвастатин 40 мг 
на ночь с контролем липидного спектра, уровней аспарта-
таминотрансферазы и аланинаминотрансферазы, креати-
нина сыворотки крови, форсига 10 мг утром, метформин  
1000 мг вечером. 

Результаты риска развития тромбоза стента по шкале 
RICK-PCI — 3 балла, по шкале оценки риска развития 
тромбоза стента ST — 1 балл, по шкале оценки риска 
тромбоза стента PARIS — 5 баллов.

Заключение. В анализируемом нами случае реализо-
ванными факторами риска первичного тромбоза стента были 
впервые выявленная ИБС, ОКС с подъемом сегмента ST, 
наличие тромба в коронарных артериях, многососудистое 
поражение, множественная имплантация стентов, низкая 
фракция выброса, гипертоническая болезнь, сахарный 
диабет, впервые выявленный, дислипидемия, медикамен-
тозно наивный пациент и мужской пол, а возможными 
дополнительными факторами рецидива тромбоза стента — 
отсутствие двойной антиагрегантной терапии, избыточная 
масса тела, нарушение ритма сердца, хроническая сердечная 
недостаточность, хроническая болезнь почек и возможная 
генетическая резистентность к клопидогрелю, что согла-
суется с данными литературы. В настоящее время активно 

Рис. 5. Эхокардиография. Объемное образование 
неоднородней эхогенности диаметром до 13 мм

Echocardiography. Volumetric formation of heteroge-
neous echogenicity with a diameter of up to 13 mm

ни. Фракция выброса (ФВ) 46 %. Уровень тропонинов:  
1954 нг/л — резко повышен. Был взят гликемический 
профиль. В 06:00 — 11,1 ммоль/л, 10:00 — 9,9 ммоль/л, 
13:00 — 7,5 ммоль/л, 16:00 — 8,1 ммоль/л, 22:00 — 
7,6 ммоль/л. Консультация эндокринолога, выставлен 
диагноз: сахарный диабет 2 типа, впервые выявленный, 
индивидуальный целевой уровень гликированного гемо-
глобина (HbA1c) < 6,5 %. Рекомендовано: диета —  
стол №9, контроль гликемии, метформин по 1000 мг утром и 
вечером, наблюдение энокринологом. Проводимое лечение: 
изокет 10 мг + натрия хлорид 0,9 % 200 мл в/в, гепарин 
5000 ЕД п/к, внутрь клопидогрель75 мг, лизиноприл  
5 мг, метопролол 25 мг, квамантел 20 мл в/в, эноксипарин 
0,6 мл п/к, внутрь брилинта 90 мг, АСК 100 мг, лизино-
прил 10 мг, метопролол 25 мг, метформин 100 мг.

На 9 сутки от поступления проведено контрольное 
ЭхоКГ, выявлены зоны акинезии передне-перегородочных, 
передних сегментов, гипокинез перегородочных базальных 
сегментов, боковых сегментов, дискинез области верхушки. 
В области верхушки объемное образование неоднородней 
эхогенности диаметром до 13 мм (рис. 5).

По холтеровскому мониторирванию ЭКГ: 32 эпизода 
элевации ST общей длительностью 06:10:50 в V2, V5, aVF.  
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Рис. 6. Элевация ST в V2–V5
ST elevation in V2–V5

разрабатываются и внедряются в практику шкалы по про-
гнозированию риска тромбозов стентов, использование 
которых в перспективе уменьшит летальность, связанную 
с этим грозным осложнением ЧКВ. Но, к сожалению, ни-
какая шкала не сможет учесть факт низкой приверженности 
больного к терапии, именно поэтому данному модифицируе-
мому фактору риска повторных ишемических событий прак-
тикующие врачи должны уделять большое внимание. К тому 
же, необходимо помнить, что в настоящее время, согласно 
действующим клиническим рекомендациям, препаратом 
выбора в лечении ОКС после ЧКВ являются тикагрелор и 
прасугрел [1]. Таким образом, адекватно назначенная тера-
пия наиболее эффективными антиагрегантами, как в данном 
случае — тикагрелором, высокая приверженность пациента 
к лечению на длительное время (до года или более) — это 
возможности врача-кардиолога и его пациента снизить 
риск тромбоза стента. Большинство других факторов риска 
тромбоза стента либо не модифицируемые, либо зависят от 
технических особенностей процедуры.
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К настоящему времени сформированы предпосылки для исследования механизмов взаимосвязей между уровнем го-
моцистеина (ГЦ), продукцией оксида азота и концентрацией карнитина в тканях. Печень является главным органом, в 
котором происходит как метаболизм метионина и ГЦ, а также происходят этапы синтеза эндогенного карнитина. Целью 
работы стало изучение содержания фракций карнитина в митохондриях тканей печени в условиях экспериментальной модели 
метиониновой нагрузки на фоне введения L-аргинина, как ключевого субстрата для синтеза оксида азота II (NO) и анти-
оксиданта. Установлено, что экспериментальная модель трехнедельной метиониновой нагрузки приводит к значительному 
истощению содержания карнитина и его фракций в митохондриях печени крыс. L-аргинин в дозе 500 мг/кг в условиях 
экспериментальной гипергомоцистеинемии оказывает протективные эффекты: снижает интенсивность окислительной 
модификации белков, повышает активность супероксиддисмутазы (СОД) в митохондриальной фракции, способствует 
утилизации лактата и приросту метаболитов NO. Выявленные изменения позволяют предположить наличие взаимосвязи 
L-аргинина и L-карнитина в механизмах регуляции метаболизма метионина и ГЦ.
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Введение

Гомоцистеин (ГЦ) – серосодержащая аминокислота, 
являющаяся промежуточным продуктом метаболиз-
ма метионина и образующаяся как продукт гидролиза 
S-аденозилгомоцистеина, который, в свою очередь, обра-
зуется из S-аденозилметионина [1]. Высвобожденный ГЦ 
может быть реметилирован до метионина или катаболизи-
роваться до цистеина, при этом небольшие его количества 
могут превращаться в гомоцистеина тиолактон [1].

Повышение уровня ГЦ в крови (гипергомоцистеинемия, 
ГГЦ) может развиваться вследствие генетических наруше-
ний, при дефиците витаминов, участвующих в метаболизме 
ГЦ, при повышенном содержании метионина в пищевых 
продуктах, нарушении экскреторной функции почек, приеме 
лекарственных препаратов (фибраты, теофиллин, изониа-
зид, метотрексат и другие), а также вследствие курения [2].

По данным метаобзора 9 исследований, проводившихся 
в период с 2001 по 2021 год установлено, что у пациентов 
с хронической обструктивной болезнью легких (ХОБЛ) в 
крови обнаруживается повышенный уровень ГЦ [3]. К на-
стоящему времени наиболее известна связь ГГЦ с развитием 
сердечно-сосудистой патологии [3, 4]. При этом накопле-
ние сведений о роли повышенного уровня ГЦ в развитии 
сахарного диабета и патологии почек, прогрессировании 
остеопороза и неврологических нарушений позволяет пред-
положить, что уровень ГЦ крови также может быть одной из 
важных предпосылок для развития коморбидных состояний 
у пациентов с ХОБЛ [4, 5]. По данным ряда исследований 
подчеркивается, что токсичность повышенного уровня ГЦ 
в тканях может быть обусловлена развитием митохондри-
альной дисфункции клеток различных тканей, что может 
рассматриваться как потенциальная точка приложения для 
разработки новых терапевтических подходов [2–5].

Исследования последних лет демонстрируют, что па-
циенты с ХОБЛ и бронхиальной астмой характеризуются 
снижением уровня карнитина и изменением соотношений 
его производных [6–9]. Выявленные взаимосвязи между 
уровнем карнитина и генерацией оксида азота II (NO) де-
лают интересным изучение механизмов связей между ГГЦ, 
NO и уровнем карнитина у пациентов с ХОБЛ [7–9]. 

Примечательно, что ранее было выявлено, что карнитин 
снижается в митохондриях тканей сердца и эпидидимиса в 
условиях экспериментальной ГГЦ [10, 11]. 

Печень является главным органом, в котором происходят 
как превращения, связанные с метаболизмом метионина и 
ГЦ, так и процессы, связанные с синтезом эндогенного 
карнитина. Поэтому целью работы стало изучение содер-
жания фракций карнитина и показателей функционирования 
митохондрий печени в условиях экспериментальной ГГЦ  
на фоне введения L-аргинина, как ключевого субстрата для 
синтеза NO и антиоксиданта [12–14].

Материалы и методы

Исследование проводилось на крысах-самцах линии 
Wistar. 1-я группа (Твин, n = 8) получала суспензионную 
основу и служила контролем [15]. 2-я группа (Метионин  
3 недели, n = 8) животные с экспериментальной ГГЦ [15]. 
3-я группа (Метионин 3 недели +L-аргинин, n = 8) на фоне 
моделирования ГГЦ с 11-го по 21-й день получала раствор 
L-аргинина на 0,9 % NaCl в дозе 500 мг/кг ежедневно 
внутрижелудочно [12, 13, 16]. У животных извлекали печень 
и помещали в холодный раствор (+ 4°С) среды выделения, 
содержащий 0,25 М сахарозы, 0,001 М этилендиаминте-
траацетата натрия и 0,02 М трис-HCl буфер с pH = 7,4 [1]. 
Навески тканей взвешивали, затем измельчали с помощью 
ножниц и помещали в гомогенизатор «Potter S», где гомо-
генизировали в среде выделения в соотношении 1 : 9 при  
900 об/мин 35 секунд. Митохондрии печени выделяли 
методом дифференциального центрифугирования. Все ма-
нипуляции осуществляли при температуре + 4°С.

Содержание белка определяли по методу Лоури с ис-
пользованием коммерческого набора НПЦ «Эко-cервис» 
(Санкт-Петербург, Россия). Оценку концентрации лактата 
и активности лактатдегидрогеназы (ЛДГ) осуществляли  
с помощью коммерческих наборов (DiaSys Diagnostic 
Systems GmbH, ФРГ). 

Содержание метаболитов NO (нитраты и нитриты 
суммарно) определяли спектрофотометрически по ме-
тоду Метельской В.А. [18]. Активность супероксид-

To date, prerequisites have been formed to study the mechanisms of interrelationships between homocysteine levels, nitric oxide 
production and carnitine concentration in tissues. The liver is the main organ in which both methionine and homocysteine metabolism 
and the stages of endogenous carnitine synthesis take place. The aim of the work was to study the content of carnitine fractions in 
mitochondria of liver tissues under the conditions of experimental model of methionine load against the background of L-arginine 
administration as a key substrate for nitric oxide II (NO) synthesis and antioxidant. It was found that the experimental model of 
three-week methionine load leads to a significant depletion of carnitine and its fractions in rat liver mitochondria. L-arginine at a 
dose of 500 mg/kg in conditions of experimental hyperhomocysteinemia has protective effects: it reduces the intensity of oxidative 
modification of proteins, increases the activity of SOD in mitochondrial fraction, promotes lactate utilization and increase of NO 
metabolites. The revealed changes suggest the presence of interrelation of L-arginine and L-carnitine in the mechanisms of regulation 
of methionine and homocysteine metabolism.

Keywords: mitochondrial dysfunction, liver, homocysteine, L-arginine.
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дисмутазы (СОД) определяли методом, основанным 
на реакции торможения аутоокисления кверцитина [19].  
Концентрацию карнитина определяли по методу L. Wan и 
R. Hubbard [20].

Для оценки интенсивности повреждения белков вслед-
ствие окислительного стресса исследовалось содержание 
окислительно-модифицированных белков по методу 
R.L. Levine в модификации с последующей комплексной 
оценкой (АДНФГ — альдегиддинитрофенилгидразо-
ны — маркеры раннего окислительного повреждения 
белков, КДНФГ — кетоннидитрофенилгидразоны — 
маркеры позднего окислительного повреждения белков; 
uv — в ультрафиолетовом спектре, vis — в видимом 
 спектре) [21].

Статистическую обработку результатов проводили 
с помощью GraphPad Prism 9.0. С помощью критерия  
Шапиро-Уилка проверяли соответствие выборок нормаль-
ному распределению. В связи с тем, что распределение в 
исследуемых группах было отлично от нормального, для 
попарного сравнения исследуемых групп применялся кри-
терий Манна-Уитни с поправкой Бенджамини-Кригера-
Иекутелли при множественном сравнении. Статистически 
значимыми считали отличия при p < 0,05.

Результаты и обсуждение

Как следует из рисунка 1, моделирование эксперимен-
тальной ГГЦ сопровождалось статистически значимым 
снижением содержания общего (в 8,8 раз, 47,5 [45,09; 
51,83] мкмоль/мг белка; р = 0,0001), свободного (в 4,6 раз,  
12 [10,72; 15,21] мкмоль/мг белка; р = 0,0009) и связан-
ного карнитина (в 13,7 раз; 28,3 [19,54; 34,11] мкмоль/
мг белка; р = 0,0009) в митохондриях печени крыс по 
сравнению с контрольной группой.

Таким образом, экспериментальная модель трехне-
дельной метиониновой нагрузки приводит к выраженному 
снижению уровня карнитина и его фракций в митохондриях 
печени крыс.

Экспериментальная ГГЦ на фоне назначения животным 
L-аргинина (группа Метионин 3 недели + L-аргинин)  
в митохондриях тканей печени сопровождалась повышением 
концентрации общего карнитина в 2,2 раз (12 [10,8; 14,73] 
мкмоль/мг белка; p2-3 = 0,07), свободного карнитина в 
1,4 раз (3,7 [3,52; 5,3]; мкмоль/мг белка, p2-3 = 0,104), 
связанного карнитина в 1,7 раз (8 [7,05; 8,82] мкмоль/мг 
белка, p2-3 = 0,024) по сравнению с группой 2 (Метионин 
3 недели). 

Рис. 1. Оценка баланса фракций карнитина в митохондриях печени
Assessment of the balance of carnitine fractions in liver mitochondria.

Примечание: символом * отмечены различия сравниваемых групп при р < 0,05, ** при р < 0,01, *** при р < 0,001, **** при p ≤ 0,0001, сим-
волом ns – non significant – результаты статистически не значимые (р ≥ 0,05). Значения представлены как Me [Q1; Q3]. 
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Рис. 2. Активность исследуемых ферментов и кон-
центрации метаболитов в митохондриях печени

The activity of the studied enzymes and the concentration 
of metabolites in the liver mitochondria

Примечание: символом * отмечены различия сравниваемых групп 
при р < 0,05, ** при р < 0,01, *** при р < 0,001, **** при p < 0,0001, 
символом ns – non significant – результаты статистически не значимые 
(р ≥ 0,05). Значения представлены как Me [Q1; Q3]. NO – оксид 
азота II, СОД – супероксиддисмутаза, ЛДГ – лактатдегидрогеназа.

Рис. 3. Показатели комплексной оценки окислитель-
ной модификации белков митохондрий печени

Indicators of a comprehensive assessment of oxidative 
modification of liver mitochondrial proteins

Примечание: символом * отмечены различия сравниваемых групп 
при р < 0,05, ** при р < 0,01, *** при р < 0,001, **** при p ≤ 0,0001, 
символом ns – non significant – результаты статистически не значимые 
(р ≥ 0,05). Значения представлены как Me[Q1; Q3]. АДНФГ – аль-
дегиддинитрофенилгидразоны – маркеры раннего окислительного по-
вреждения белков, КДНФГ – кетоннидитрофенилгидразоны – маркеры 
позднего окислительного повреждения белков; uv – в ультрафиолетовом 
спектре, vs – в видимом спектре)
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Выявленные изменения демонстрировали, что введение 
экзогенного L-аргинина в дозе 500 мг/кг при моделиро-
вании экспериментальной ГГЦ ассоциировано с невыра-
женным, но статистически значимым эффектом на баланс 
фракций эндогенного карнитина митохондрий гепатоцитов, 
что создает предпосылки для дальнейших исследований 
дозозависимости и системности обнаруженного эффекта 
[12, 13, 16].

Оценка показателей функции митохондрий позволила 
установить кратное повышение активности ЛДГ и СОД, 
что, вероятно, отражало компенсаторные реакции, связан-
ные с развитием метаболического и окислительного стресса 
в условиях нагрузки метионином. При этом, уменьшение 
концентрации метаболитов NO в митохондриях указывало, 
возможно, на снижение активности генерации NO, при-
нимающего участие в контроле активности ферментов цепи 
переноса электронов.

В соответствии с рисунком 3, прирост окислительно 
модифицированных белков, в первую очередь АДНФГ, 
как маркеров раннего повреждения, подтверждал развитие 
окислительного стресса в условиях исследуемой экспери-
ментальной модели [21].

Введение экзогенного L-аргинина сопровождалось 
воспроизведением его ранее установленного антиокси-
дантного эффекта — снижение как показателя АДНГФ, 
так и КДНФГ. Также отмечалось увеличение активности 
СОД (в 1,6 раз; 13,8 [13,3; 23]; p = 0,005) по сравнению 
с группой, получавшей только метионин. Наряду с этим, в 
группе 3 установлено уменьшение концентрации лактата 
(в 2,17 раз; 8,8 [3,4; 12,4]; р = 0,0015) и увеличение со-
держания метаболитов NO (47,4 [41,6; 51,6]; в 1,72 раз, 
p = 0,005) митохондриальной фракции по сравнению с 
показателями группы 2, что позволяет предполагать про-
тективный эффект L-аргинина в отношении митохондрий 
печени в условиях ГГЦ.

Выводы

Экзогенный L-аргинин в условиях метиониновой на-
грузки оказывает протективные эффекты в отношении ми-
тохондрий печени: уменьшает содержание маркеров раннего 
и позднего окислительного повреждения белков, повышает 
активность СОД, способствует утилизации лактата и при-
росту метаболитов NO. 

Выявленные изменения позволяют предположить на-
личие взаимосвязи L-аргинина и L-карнитина в механизмах 
регуляции метаболизма метионина и ГЦ.
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Когнитивные нарушения  
у больных хронической обструктивной 
болезнью легких 
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Актуальность: Одним из экстрапульмональных проявлений при хронической обструктивной болезни легких (ХОБЛ) 
являются когнитивные расстройства.

Цель: Изучить роль ХОБЛ в формировании когнитивных нарушений и их особенностей на различных стадиях ХОБЛ.
Материалы и методы: в исследование включено 40 человек, разделённых на две группы: 21 пациент с ХОБЛ и 19 

условно здоровых добровольцев. Всем исследуемым выполнены: общеклиническое обследование, спирометрия, оценочный 
тест CAT и оценка когнитивных функций с помощью MoCA-теста, MMSE- теста, пробы Шульте.

Результаты: у пациентов с ХОБЛ отмечается снижение когнитивных функций по данным MoCA-теста (p = 0,004). 
Наибольший вклад в снижение когнитивных функций у пациентов с ХОБЛ вносят нарушение зрительно-конструктив- 
ных / исполнительных навыков (p = 0,011), изменение памяти (p = 0,016), нарушение абстракции (p = 0,022) и нару-
шения внимания (p = 0,061). Установлено, что у больных ХОБЛ общий балл MoCA-теста и MMSE-теста коррелирует 
с индексом курения (r = -0,568, p = 0,001 и r = -0,612, p = 0,001, соответственно). У пациентов ХОБЛ группы D от-
мечаются более низкие показатели когнитивной функции, по сравнению с группой B (p = 0,161). 

Заключение: у больных ХОБЛ отмечается выраженное снижение когнитивных функций. Чаще отмечаются снижение 
зрительно-конструктивных и исполнительных навыков, абстракция, а также внимание.

Ключевые слова: хроническая обструктивная болезнь легких (ХОБЛ), MoCA-тест, MMSE- тест, когнитив-
ные нарушения.

Cognitive impairments in patients with chronic obstructive 
pulmonary disease

A.V. Shakhanov1, MD, PhD, Associate Professor of the Faculty Therapy Department named after Professor V.Ya. Garmash
(e-mail: shakhanovav@gmail.com);
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Actuality: Cognitive impairment is one of the extrapulmonary disorders that is in chronic obstructive pulmonary disease (COPD).
Aim: To study the role of chronic obstructive pulmonary disease in the course of cognitive processes and their value at various 

stages of COPD.
Materials and methods: the study included 40 people, divided into two groups: 21 patients with COPD and 19 healthy 

volunteers. All patients have general clinical assessment, spirometry, CAT, and cognitive assessment tests using the MoCA test, 
MMSE test, and Schulte test accordingly.
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Введение

Хроническая обструктивная болезнь легких (ХОБЛ) —  
заболевание, характеризующееся персистирующим ограни-
чением воздушного потока, которое обычно прогрессирует и 
является следствием хронического воспалительного ответа 
дыхательных путей и легочной ткани на воздействие инга-
лируемых повреждающих частиц или газов [1]. Известно, 
что ХОБЛ — это системное заболевание с множеством 
экстрапульмональных проявлений, одним из которых явля-
ются нарушения когнитивных функций. Под когнитивными 
функциями понимаются наиболее сложные функции голов-
ного мозга, с помощью которых осуществляется процесс 
рационального познания мира и обеспечивается целенаправ-
ленное взаимодействие с ним: восприятие информации, ее 
обработка и анализ, запоминание и хранение информации, 
обмен информацией, построение и осуществление програм-
мы действий. Известно, что снижение когнитивных функций 
значительно ухудшает качество жизни людей.

Материалы и методы

Исследование было проведено в 2023 году на кафедре 
факультетской терапии имени профессора В.Я. Гармаша 
Рязанского государственного медицинского университета 
имени академика И.П. Павлова в соответствии с требова-
ниями Надлежащей клинической практики и Хельсинкской 
декларации Всемирной Медицинской Ассоциации «Эти-
ческие принципы проведения медицинских исследований 
с участием людей в качестве субъектов исследования».  
В проспективное исследование случай-контроль вклю-
чено 40 человек. Основная группа — больные с ХОБЛ  
в количестве 21 человек, средний возраст 67 [62; 71] лет, 
госпитализированные в пульмонологическое отделение 
ГБУ РО «Областная клиническая больница» (г. Рязань). 
Контрольная группа — 19 условно здоровых добровольцев, 
средний возраст 58 [53; 62] лет. Указанные группы были 
сопоставимы по полу и возрасту.

В исследование были включены пациенты, отвечающие 
следующим критериям включения: подписанное доброволь-

ное информированное согласие на участие в исследовании; 
способность понимать процедуры исследования, а также 
адекватно сотрудничать с исследователем; возраст старше 
40 лет; диагноз «Хроническая обструктивная болезнь лёг-
ких», верифицированный согласно российским клиническим 
рекомендациям. В исследование не включались пациенты, 
имеющие в анамнезе сведения о наличии органического 
поражения головного мозга и психических расстройствах, 
в том числе зависимость от психоактивных веществ или ал-
коголя. Всем пациентам было выполнено общеклиническое 
обследование, спирометрия для определения степени тяже-
сти ограничения скорости воздушного потока. Для оценки 
выраженности клинических проявлений ХОБЛ был ис-
пользован оценочный тест CAT (COPD Assessment Test), 
шкала одышки mMRC (ModifiedMedicalResearchCouncil). 
Всем пациентам выполнена оценка когнитивной функции с 
использованием краткой шкалы оценки психического ста-
туса MMSE, Монреальской шкалы оценки когнитивных 
функций (MoCA) и пробы Шульте.

Статистическая обработка полученных результатов 
выполнялась с использованием ПО Microsoft Excel 2019, 
Jamovi 2.3.21 и DoctorStat 1.9. Оценка распределения при-
знаков производилась с использованием критерия Шапиро-
Уилка, при рассчитанном значении p > 0,05 распределение 
признавалось отличающимся от нормального. Описание 
количественных признаков дано в виде Me [Q25; Q75], 
где Me — медиана, а Q25 и Q75 — значения нижнего и 
верхнего квартиля соответственно. Для сравнения групп 
по количественному признаку использован критерий  
Манна-Уитни. Оценка взаимосвязи признаков между собой 
приведена с использованием коэффициента корреляции r 
Спирмена. Статистически значимыми считались различия 
при p < 0,05.

Полученные результаты 

Среди пациентов основной группы у 38,1 % отмеча-
лась 2 степень тяжести ограничения скорости воздуш-
ного потока по GOLD (ОФВ1 50–80 % от должного),  
у 33,3 % — 3 степень (ОФВ1 30–50 % от должного)  

Results: patients with COPD showed a decrease in cognitive function according to the MoCA test (p = 0,004). The greatest 
contribution to the decline in cognitive functions in patients with COPD is made by disturbances in visual-constructive/executive 
functions (p = 0,011), memory changes (p = 0,016), impaired abstraction (p = 0,022) and impaired attention (p = 0,061). 
It was found that in patients with COPD, the total score of the MoCA test and the MMSE test correlates with the smoking index 
(r = -0,568, p = 0,001 and r = -0,612, p = 0,001, respectively). Patients with COPD group D have lower levels of cognitive 
function compared to compound B (p = 0,161).

Conclusion: in patients with COPD there are decline in cognitive function. Most commonly, there is a decrease in visual-
constructive and executive abilities, abstraction, and attention.

Keywords: chronic obstructive pulmonary disease (COPD), MoCA test, MMSE test, cognitive impairment.
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и у 28,6 % — 4 степень (ОФВ1 < 30 % от должного). 
Пациентов с выявленной 1 степенью обструкции в иссле-
довании не выявлено. По существующей в настоящее время 
классификации ХОБЛ 42,86 % исследуемых пациентов 
относились к группе B (низкий риск, много симптомов), 
57,14 % — к группе D (высокий риск, много симпто-
мов). Полученные результаты представлены в таблице 1.  
По сравнению с контрольной группой, больные ХОБЛ 
достоверно отличались по статусу курения, имея более вы-
сокий индекс пачка-лет. Кроме этого, у больных ХОБЛ 
отмечались более высокие показатели CAT теста (26 баллов 
против 4 в контрольной группе), что очевидно обусловлено 
наличием заболевания.

Наличие ХОБЛ связано с наличием когнитивных 
нарушений у пациента, определяемых по шкале MMSE  
(p = 0,002), и Монреальской шкале (p = 0,002), но не 
связано с наличием когнитивных нарушений, выявляемых 
пробой Шульте (p = 0,01). По шкале MMSE среди па-
циентов с ХОБЛ когнитивные нарушения встречаются  
у 81 % пациентов, при этом в контрольной группе только  
у 26 % людей. По Монреальской шкале среди пациентов  

с ХОБЛ когнитивные нарушения встречаются у 76 %,  
при этом в контрольной группе только у 26 % людей. 

Установлено, что ХОБЛ влияет на степень выражен-
ности когнитивных нарушений по Монреальской шкале  
(p = 0,002). Установлено, что у пациентов с ХОБЛ отмеча-
ется меньший балл по категории зрительно-конструктивных 
и исполнительных навыков по сравнению с контрольной 
группой, отмечается снижение внимания и способности к 
абстракции по данным MoCA-теста (табл. 1).

Также установлено, что ХОБЛ влияет на степень 
выраженности когнитивных нарушений по MMSE  
(p < 0,001). Так среди пациентов ХОБЛ отмечается более 
высокая частота когнитивных нарушений, оцениваемых как 
умеренные нарушения и лёгкая деменция. (табл. 2).

Установлено, что ХОБЛ влияет на степень выражен-
ности когнитивных нарушений по Монреальской шкале 
(p < 0,001). 

Анализируя возможное влияние наиболее распростра-
ненных сопутствующих заболеваний (гипертоническая 
болезнь, ХСН, ИБС, сахарный диабет 2 типа) на выражен-
ность когнитивных нарушений у больных ХОБЛ по шкалам 

Таблица 1. Характеристика исследуемых групп
Characteristics of the studied groups

Показатель ХОБЛ (n = 21) Контроль (n = 19) p

Возраст 67 [62; 71] 58 [53; 62] -

Пол
М 86 % (18)
Ж 14 % (3)

М 84 % (16)
Ж 16 % (3)

-

Частота обострений (в год) 2 [1; 2] - -
Стаж курения (лет) 50 [45; 50] 12 [0; 30] 0,009
Индекс пачка-лет 50 [45; 56,3] 15 [0; 40] <0,001
CAT (баллов) 27 [20; 30] 4 [0; 8,75] <0,001
Показатели MoCA-теста в баллах:
Зрительно-конструктивные / исполнительные навыки 0 [0; 2] 2 [0; 4,5] 0,011
Называние 3 [3; 3] 3 [3; 3] 0,884
Внимание 5 [4; 5] 5,5 [5; 6] 0,061
Речь 2 [2; 3] 3 [2; 3] 0,174
Абстракция 1 [1; 2] 2 [2; 2] 0,022
Отсроченное воспроизведение 2 [1; 2] 3 [2,25; 4] 0,812
Ориентация 6 [6; 6] 6 [6; 6] 1,000
Общая сумма баллов 19 [19; 22] 23 [21,3; 24] 0,004

Таблица 2. Структура когнитивных нарушений по шкале MMSE
The structure of cognitive impairment on the MMSE scale

Нет нарушений 
(29–30)

Легкие 
когнитивные 

нарушения (28)

Умеренные 
когнитивные 
нарушения 

(25–27)

Легкая 
деменция 
(20–24)

Умеренная 
деменция 
(10–19)

Тяжелая 
деменция 

(< 10)

ХОБЛ 19 % 0 % 62 % 19 % 0 % 0 %
Контроль 74 % 16 % 5 % 5 % 0 % 0 %
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MMSE и MoCA, установлено отсутствие значимой связи в 
имеющейся выборке пациентов, что может быть обусловлено 
небольшими объёмами выборки.

Анализируя применяемую терапию пациентам ХОБЛ 
установлено отсутствие влияния ингаляционных лекар-
ственных средств на степень выраженности когнитивных 
нарушений по MMSE и MoCA.

Анализируя взаимосвязь исследуемых показателей 
между собой, установлено, что общая сумма баллов по 
MMSE-тесту, характеризующая снижение когнитивных 
функций у больных ХОБЛ, тесно взаимосвязана с индек-
сом курения табака (пачка / лет) и показателями спиро-
метрии. Установлено, что нарастание симптомов ХОБЛ, 
выражающееся в ухудшении показателей спирометрии, 
сопровождается достоверным снижением когнитивной 
функции. Так же установлено, что нарастание индекса 
курения сопровождается снижением когнитивной функ-
ции, определяемой по шкалам MMSE и MoCA (табл. 3). 
Анализируя взаимосвязь исследуемых показателей между 
собой, установлено, что общая сумма баллов по MoCA-
тесту, характеризующая снижение когнитивных функций у 
больных ХОБЛ, тесно взаимосвязана с индексом пачка / 
лет и показателями спирометрии. Установлено, что нарас-
тание симптомов ХОБЛ, выражающееся в ухудшении 

показателей спирометрии, сопровождается достоверным 
снижением когнитивной функции.

Анализируя взаимосвязь исследуемых показателей 
между собой, установлено, что общая сумма баллов по 
MMSE-тесту и MoCA-тесту, характеризующая снижение 
когнитивных функций у больных ХОБЛ, не взаимосвязана 
с показателями общего анализа крови, за исключением 
нейтрофилов (табл. 3). 

При оценке влияния клинического течения хронической 
обструктивной болезни лёгких на показатели когнитивной 
функции в MoCA-тесте больные были разделены на под-
группы в зависимости от степени тяжести ограничения 
воздушного потока и классификации клинических групп 
пациентов. Установлено, что у более тяжёлых больных, 
имеющих выраженные симптомы дыхательных нарушений 
(группа D) отмечаются более низкие показатели когнитив-
ной функции, в большей степени за счет нарушения памяти и 
ориентации. Анализируя влияние показателей спирометрии 
на когнитивную функцию установлено, что увеличение 
степени тяжести ограничения скорости воздушного потока 
сопровождается снижением общей суммы баллов, при этом 
страдают зрительно-конструктивные и исполнительные 
навыки, внимание и способность к отсроченному воспро-
изведению (табл. 4).

Таблица 3. Результаты корреляционного анализа исследуемых показателей
The results of the correlation analysis of the studied indicators

Пара показателей
MMSE МoCA

r по Спирмену P r по Спирмену P

Индекс пачка/лет -0,612 <0,001 -0,568 <0,001

Показатели спирометрии

ФЖЕЛ 0,357 0,030 0,451 0,005

ОФВ1 0,523 <0,001 0,580 <0,001

индекс Тиффно 0,581 <0,001 0,452 0,005

МОС 25 0,626 <0,001 0,516 0,001

МОС 50 0,606 <0,001 0,436 0,007

МОС 75 0,639 <0,001 0,51 0,001

Результаты общего анализа крови

Тромбоциты -0,255 0,112 -0,196 0,126

Эритроциты -0,032 0,846 0,181 0,264

Гемоглобин 0,120 0,467 0,253 0,120

Лейкоциты 0,043 0,794 -0,066 0,687

Лимфоциты 0,098 0,549 0,137 0,399

Нейтрофилы 0,320 0,044 -0,313 0,049

Эозинофилы 0,234 0,147 0,244 0,129
ФЖЕЛ – форсированная жизненная ёмкость лёгких; ОФВ1 – объём форсированного выдоха за первую секунду; МОС – Мак-

симальная объемная скорость выдоха – объемная скорость воздушного потока в момент выдоха 25, 50 или 75 % ФЖЕЛ.



30

журнал "Земский Врач" Альманах-2023

Обсуждение

Актуальность определения связи ХОБЛ с развитием 
когнитивных нарушений остается несомненной. В послед-
ние годы появляется всё больше работ, изучающих данную 
проблему. Для оценки когнитивной функции преимуще-
ственно используются стандартизированные инструмен-
ты, такие как Монреальская шкала оценки когнитивных 
функций (MoCA-тест) и Краткая шкала оценки психи-
ческого статуса (Mini–MentalStateExamination, MMSE).  
При этом ряд работ указывает на преимущества MoCA-
теста в диагностике ранних когнитивных нарушений у боль-
ных ХОБЛ по сравнению с MMSE [2, 3]. Когнитивные 
нарушения при ХОБЛ возникают довольно рано и нарас-
тают при прогрессировании вентиляционных нарушений. 
Основным фактором развития когнитивных нарушений 
при ХОБЛ являются гипоксемия, гиперкапния и снижение 
легочной функции. Наличие когнитивных и аффективных 
расстройств значительно ухудшает общее самочувствие 
и качество жизни пациентов, негативно влияет на при-
верженность терапии, выполнение врачебных назначений 
и длительность госпитализации, приводит к уменьшению 
продолжительности жизни и поэтому требует отдельного 
внимания и специфических терапевтических подходов. 
Вопрос о доле пациентов ХОБЛ, страдающих когни-
тивными нарушениями, до сих пор остается открытым, 
однако во многих работах отмечается наличие явной связи 
между снижением когнитивных функций и ХОБЛ, при 
этом большинством исследователей отмечается особая  
роль гипоксии в формировании экстрапульмональных на-
рушений при ХОБЛ [4, 5].

Так в исследовании Бадартдиновой А.Ф. и Сады- 
ковой Э.Р. в 2018 году было выявлено, что у пациентов 
с ХОБЛ наблюдается наличие таких расстройств, как 
концентрации внимания по шкале MMSE [6] В работе 
Бабкиной В.П. и Племеновой Е.Ю у больных ХОБЛ 
III ст. выявлены расстройство внимания, концентрации, 
ослабление памяти, соответствующие преддементным на-
рушениям когнитивных функций [7]. В нашей работе у па-
циентов с ХОБЛ по шкале MMSE и Монреальской шкале 
были выражены нарушения зрительно-конструктивных и 
исполнительных навыков, а также внимания и способности 
к отсроченному воспроизведению. В работе Хатипова С.Р.  
и Кочегарова А.А. в 2015 году отмечалось влияние ги-
пертонической болезни у больных ХОБЛ на когнитивные 
расстройства [8]. При обращении к нашему исследованию 
по шкале MMSE было выявлено отсутствие влияния ги-
пертонической болезни у больных с ХОБЛ на когнитив-
ные расстройства (p = 0,965). В работе, опубликованной 
в журнале Chest в 2012 году, Villeneuve S. отмечает, что 
доля больных ХОБЛ, страдающих когнитивными рас-
стройствами, была в 3 раза выше, чем в контрольной группе,  
составляя 36 % [9]. В нашем исследовании наблюдается 
аналогичная тенденция по шкале MoCA и MMSE, что 
говорит о значительном влиянии гипоксии на развитие 
когнитивных расствройств.

Наряду с оценкой общей связи развития когнитивных 
нарушений с возникновением ХОБЛ, особо важное вни-
мание занимает изучение патогенетических механизмов и 
клинических маркеров, ассоциированных с нарушением 
ментального статуса. В нашей работе установлено влияние 
общего клинического анализа, а именно нейтрофилов,  

Таблица 4. Показатели MoCA-теста в зависимости от течения ХОБЛ
The indicators of the MoCA test depend on the course of COPD

Показатель
Группа больных по 

GOLD p
Степень тяжести ограничения скорости 

воздушного потока по GOLD p
B D 2 3 4

Зрительно-конструктивные / 
исполнительные навыки 2 [2; 5] 3 [3; 4] 0,181 2,5 [2; 5] 2 [2; 3] 3 [2,25; 3,75] 0,582

Называние 3 [3; 3] 3 [3; 3] 0,810 3 [3; 3] 3 [2,5; 3] 3 [3; 3] 0,720

Внимание 5 [5;5] 5 [3; 5] 0,712 5 [4; 5] 5 [5; 5,5] 4,5 [4; 5,75] 0,621

Речь 3 [2; 3] 1 [0; 2] 0,284 3 [3; 3] 2 [2; 2] 2 [2; 2,75] 0,013

Абстракция 1 [1; 2] 1 [0; 2] 0,949 2 [1; 2] 1 [1; 1] 1 [1; 1,75] 0,614

Отсроченное воспроизведение 2 [2; 2] 3 [1; 4] 0,810 2 [2; 2,25] 2 [1,5; 
2,5] 1 [0; 2] 0,367

Ориентация 2 [2; 2] 5 [5; 6] <0,001 6 [6; 6] 6 [6; 6] 6 [6; 6] 1,000

Общая сумма баллов 22 [19; 21] 19 [18; 20] 0,161 20,5 [18,8; 
23,3] 19 [19; 19] 20 [18,5; 21,5] 0,510
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отражающихся в увеличении баллов за CAT-тест, ухуд-
шении показателей спирометрии на уровень когнитивных 
функций. 

Среди возможных механизмов нарушения когнитивной 
функции гипоксия большинством исследователей ставится 
на первое место, однако существуют и иные механизмы, 
такие как хроническая гиперкапния, курение и генетическая 
предрасположенность [10–12]. Возможная связь тяжести 
течения заболевания с выраженностью когнитивных на-
рушений также находит отражение в литературе [13, 14].

Таким образом, когнитивные нарушения широко рас-
пространены у пациентов с хронической обструктивной 
болезнью легких и могут оказывать влияние на клинические 
исходы заболевания [15]. Это указывает на необходимость 
внедрения программ скрининга пациентов с ХОБЛ на 
когнитивные нарушения, при этом для данных целей может 
использоваться MoCA-тест. Больным ХОБЛ, учитывая 
влияние гипоксии на функции головного мозга, для пред-
упреждения развития когнитивных нарушений может 
быть рекомендовано проведение легочной реабилитации и 
длительной кислородотерапии, которая может быть реко-
мендована уже при незначительном снижении сатурации 
кислорода в крови [11, 14].

Заключение

У больных ХОБЛ отмечается выраженное снижение 
когнитивных функций. При этом прогрессирование заболе-
вания, увеличение выраженности бронхиальной обструкции 
и нарастание симптомов сопровождается прогрессирую-
щим снижением когнитивных функций. По сравнению со 
здоровыми, больные ХОБЛ имеют снижение зрительно-
конструктивных и исполнительных навыков, абстракции, а 
также внимания.
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