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Реферат. Введение. Наличие синдрома эндогенной интоксикации при соматической патологии ухудшает те-
чение и прогноз заболеваний. Особенно актуально изучение данного синдрома при коморбидной патологии, 
в частности, при развитии инфаркта миокарда у больных хронической обструктивной болезнью легких. Объ-
ективными маркерами эндогенной интоксикации являются вещества средней и низкой молекулярной массы и 
олигопептиды. Цель: оценить выраженность синдрома эндогенной интоксикации посредством изучения уров-
ней веществ средней и низкой молекулярной массы и олигопептидов у больных с инфарктом миокарда, раз-
вившимся на фоне хронической обструктивной болезни легких, в зависимости от количества пораженных коро-
нарных артерий. Материал и методы: обследованы 225 больных инфарктом миокарда. У 130 из них инфаркт 
развился в качестве мононозологии, у 195-и – на фоне ранее документированной хронической обструктивной 
болезни легких. Среди больных инфарктом миокарда в виде мононозологии у 71 человека (64,5%) отмечалось 
однососудистое поражение, у 59 (35,5%) – многососудистое. Среди больных инфарктом миокарда на фоне хро-
нической обструктивной болезни легких у 50 человек (25,6%) отмечалось поражение 1-й коронарной артерии, 
у 145 (74,4%) – многососудистое. В группу сравнения вошли 110 соматически здоровых лиц. Для определения 
уровня веществ средней и низкой молекулярной массы и олигопептидов использовался метод прямой спектро-
метрии (по Малаховой М.Я., 1995 г.). Статистическую обработку данных проводили с помощью пакета программ 
SPSS 26.0. Результаты и их обсуждение. В группе больных инфарктом миокарда уровень веществ средней 
и низкой молекулярной массы и олигопептидов и расчетных индексов продемонстрировал существенные раз-
личия при одно- и многососудистом поражении. При поражении 1-й коронарной артерии показатели в боль-
шинстве случаев были сопоставимы со значениями в группе контроля. В группе больных инфарктом миокарда 
с многососудистым поражением показатели веществ средней и низкой молекулярной массы и олигопептидов 
достоверно повышались. У больных инфарктом миокарда на фоне хронической обструктивной болезни легких 
все показатели интоксикации были существенно выше по сравнению не только с контролем, но и с больными 
инфарктом миокарда в качестве мононозологии. Однако значения в подгруппах с одно- и многососудистым по-
ражением не продемонстрировали статистической достоверности. Выводы: Количество пораженных сосудов, 
а следовательно, и объем ишемизированного миокарда, влияет на выраженность эндогенной интоксикации у 
больных инфарктом миокарда в качестве мононозологии. При этом элиминационная функция органов выделе-
ния не нарушена, а значит, уровень интоксикации обусловлен продукцией токсинов в условиях ишемии и не-
кроза миокарда. В условиях кардиореспираторной коморбидности хроническая обструктивная болезнь легких 
вносит существенный вклад в развитие эндогенной интоксикации, усугубляя ее и нивелируя различия, имею-
щие место при мононозологии. 
Ключевые слова: инфаркт миокарда, хроническая обструктивная болезнь легких, кардиореспираторная комор-
бидность, вещества средней и низкой молекулярной массы, олигопептиды, синдром эндогенной интоксикации. 
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миокарда на фоне хронической обструктивной болезни лёгких с одно- и многососудистым поражением коро-
нарных артерий / Т.В. Прокофьева О.А., Башкина О.С. Полунина [и др.] // Вестник современной клинической 
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Abstract. Introduction. The presence of endogenous intoxication syndrome in somatic pathology worsens the 
course and prognosis of diseases. It is especially urgent to study this syndrome in comorbid pathology, in particular, 
in myocardial infarction development in patients with chronic obstructive pulmonary disease. The objective markers 
of endogenous intoxication are medium and low molecular weight substances and oligopeptides. Aim. The aim is 
to estimate the severity of endogenous intoxication syndrome by studying the levels of medium and low molecular 
weight substances and oligopeptides in patients with myocardial infarction developed against the background of 
chronic obstructive pulmonary disease depending on the number of coronary arteries affected. Material and meth-
ods. 225 patients with myocardial infarction were examined. In 130 of them the infarction developed as monosomal 
disease, and in 195 - against the background of previously documented chronic obstructive pulmonary disease. 
Among patients with myocardial infarction as monoinflammation, 71 (64.5%) had a single-vessel lesion and 59 
(35.5%) had a multivessel lesion. Among patients with myocardial infarction against chronic obstructive pulmonary 
disease, lesion of the 1st coronary artery was found in 50 patients (25.6%), and multivessel lesion was found in 145 
(74.4%). The comparison group included 110 somatically healthy subjects. We used direct spectrometry (according 
to M.Y. Malakhova, 1995) to determine the levels of medium and low molecular weight substances and oligopep-
tides. Statistical data processing was carried out using software package SPSS 26.0. Results and discussion. 
In the group of patients with myocardial infarction the levels of medium and low molecular weight substances and 
oligopeptides and calculated indices showed significant differences in single- and multivessel lesions. In the 1st 
coronary artery lesion, the indices in most cases were comparable with the values in the control group. In the 
group of myocardial infarction patients with multivessel lesions, the values of medium and low molecular weight 
substances and oligopeptides increased significantly. In patients with myocardial infarction against the background 
of chronic obstructive pulmonary disease, all intoxication parameters were significantly higher compared not only 
with the control, but also with patients with myocardial infarction as monoinflammation. However, the values in the 
subgroups with single and multivessel lesions did not demonstrate statistical reliability. Conclusion. The number 
of affected vessels, and hence the volume of ischemic myocardium, affects the severity of endogenous intoxication 
in patients with myocardial infarction as mononasal. In this case, the elimination function of the excretory organs is 
not impaired, which means that the level of intoxication is due to the production of toxins in conditions of ischemia 
and myocardial necrosis. In conditions of cardiorespiratory comorbidity chronic obstructive pulmonary disease con-
tributes significantly to the development of endogenous intoxication, aggravating it and levelling the differences 
occurring in monosensing.
Key words: myocardial infarction, chronic obstructive pulmonary disease, cardiorespiratory comorbidity, medium and 
low molecular weight substances, oligopeptides, endogenous intoxication syndrome. 
For reference: Prokofyeva TV, Bashkina OA, Polunina OS, Voronina LP, Sevostyanova IV, Polunina EA. Levels of 
medium- and low-molecular-weight substances and oligopeptides in patients with myocardial infarction against chronic 
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Введение. Наличие синдрома эндогенной 
интоксикации (СЭИ) при самых разнооб-

разных заболеваниях описано работами многих 
исследователей [1]. Данный синдром представля-
ет собой накопление в организме эндотоксинов в 
силу их гиперпродукции или нарушения элимина-
ции. СЭИ ухудшает течение заболевания, способ-
ствует развитию осложнений и ухудшает прогноз. 

Следовательно, оценка эндотоксикоза патогенети-
чески обоснована и может лечь в основу прогнози-
рования течения и исхода патологических состоя-
ний [2]. 

Одними из убедительных маркеров эндотокси-
коза являются молекулы средней массы (МСМ) 
[3, 4]. Это гетерогенная группа биологически ак-
тивных веществ, молекулярная масса которых 
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находится в диапазоне 300-5000 дальтон. Изуче-
ние пула МСМ позволило выделить в нем две 
группы веществ: вещества со средней и низкой 
молекулярной массой (ВСиНММ) и олигопептиды 
(ОП). Спектр действия ВСиНММ и ОП широк. Они 
подавляют активность ферментов рецепторов, 
угнетают биосинтез белка, разобщают процессы 
окисления и фосфорилирования, нарушают транс-
мембранный поток ионов, оказывают нейро- и эм-
бриотоксическое действие, влияют на гемопоэз, 
фагоцитоз, ухудшают микрогемодинамику и вызы-
вают иммуносупрессию [5]. Являясь изначально 
маркерами эндотоксикоза, МСиНММ и ОП в даль-
нейшем сами становятся вторичными токсинами, 
направляя течение патологического процесса по 
неблагоприятному пути [6].

Изучение СЭИ у коморбидных пациентов яв-
ляется особенно актуальным, так как сочетанная 
патология зачастую отличается атипичностью 
клинических проявлений и диагностико-прогно-
стическими трудностями [7, 8, 9]. Примером часто 
встречающейся коморбидности является кардио-
респираторная синтропия, в частности развитие 
инфаркта миокарда (ИМ) у больных с хрониче-
ской обструктивной болезнью легких (ХОБЛ) [10, 
11, 12]. Эти нозологии оказывают взаимонегатив-
ное действие [13, 14]. Накопление эндотоксинов 
обусловлено как системно-воспалительным про-
цессом и активацией перекисного окисления при 
ХОБЛ, так и накоплением продуктов асептическо-
го некроза при ИМ [15, 16]. Логично предположить, 
что выраженность эндотоксемии определяется 
объемом ишемизированно-некротизированного 
миокарда, что, в свою очередь, может быть напря-
мую связано с количеством пораженных коронар-
ных сосудов. 

Цель исследования: оценить выраженность 
синдрома эндогенной интоксикации посредством 
изучения уровней веществ средней и низкой мо-
лекулярной массы и олигопептидов у больных с 
инфарктом миокарда на фоне хронической об-
структивной болезни легких в зависимости от коли-
чества пораженных коронарных артерий. 

Материал и методы. Обследовано 225 боль-
ных с диагнозом ИМ, находившихся на лечении 
региональном сосудистом центре ГБУЗ АО «Алек-
сандро-Мариинская областная клиническая боль-
ница» г. Астрахани (2016-2019 гг.). У 130 из них 
ИМ развился в качестве мононозологии, у 195 – на 
фоне ранее документированной ХОБЛ стабильного 
течения. Среди больных ИМ у 71 человека (64,5%) 
отмечалось однососудистое поражение, у 59 
(35,5%) – многососудистое - 2 и более коронарных 
артерии (КА). Среди больных ИМ на фоне ХОБЛ у 
50 человек (25,6%) отмечалось поражение 1 КА, у 
145 (74,4%) – многососудистое. 

Для диагностики ИМ применялись клинические 
рекомендации «Четвертое универсальное опре-
деление инфаркта миокарда» от 2018 года [17]. 
Все пациенты с ИМ поступили в первые 2 часа 
от момента начала заболевания и подверглись 
коронарографическому обследованию. Лечение 

больных ИМ осуществлялось в соответствии с 
Клиническими рекомендациями [18, 19]. Медиана 
возраста больных ИМ составила 54,6 [44; 65] лет. 
Среди больных ИМ без ХОБЛ было 89 мужчин и 
41 женщина.

У всех больных ИМ на фоне ХОБЛ диагноз ле-
гочной патологии был документально подтвержден 
ранее. Для установления диагноза и определения 
степени тяжести ХОБЛ использовали клинические 
рекомендации «GOLD» 2019 г. пересмотра [20]. 
В группе больных ХОБЛ были отмечены средняя 
и тяжелая степени тяжести легочного процесса. 
Длительность течения ХОБЛ составила 16,4 [2; 23] 
года. На момент исследования доля курящих лиц 
составила 88,2%, в анамнезе курение отмечалось в 
100%. Индекс курения составил 34,5 [19; 47] пачка/
лет. Медиана возраста больных ИМ на фоне ХОБЛ 
составила 48,6 [42; 65] лет. В данной группе было 
189 мужчин и 6 женщин.

В исследование не включались: лица старше 65 
лет, имеющие хронические заболевания, способ-
ные повлиять на уровни изучаемых показателей. 

Группу контроля составили 110 соматиче-
ски здоровых лиц из числа пациентов без со-
матической патологии, проходящих диспан-
серизацию в поликлиниках г. Астрахани. Лица 
группы контроля были сопоставимы по возраст-
ным и половым характеристикам с обследуемыми  
больными.

Проведение исследования было одобрено Ре-
гиональным Независимым Этическим комитетом 
(от 18.01.2016, протокол № 12). От всех участников 
исследования было получено письменное согла-
сие на участие в исследовании. 

Селективная коронарография осуществлялась 
посредством рентгеноангиографической установ-
ки «Integris Allura FD 20» (фирма Philips). Учитыва-
лась значимая окклюзия коронарных артерий (бо-
лее 50%). Больных с ИМ на фоне ХОБЛ и с ИМ в 
качестве мононозологии сравнивали по количеству 
стенозированных КА. Для удобства больные были 
объединены на лиц с однососудистым поражением 
и многососудистым (2 и более КА).

Уровень веществ средней и низкой молеку-
лярной массы (ВСиНММ) и олигопептидов (ОП) 
определяли по методу Малаховой М.Я. (1995 г.) 
методом прямой спектрометрии на спектрофото-
метре Cary 50 Scan UV VS («Varian», Австралия) 
при длинах волн 254 нм и 280 нм (238-310). Рас-
чет ВСиНММ производился путем интегрального 
измерения площади фигуры между осью абсцисс 
и спектральной кривой экстинкций в области 238-
300 нм для каждой пробы. Уровни ВСиНММ и ОП 
определялись в плазме, в эритроцитах и в моче. 
На основе полученных показателей рассчитыва-
лись величина катаболического пула (КП), коэф-
фициент интоксикации (КИ) и индекс эндогенной 
интоксикации (ИЭИ).

Анализ полученных данных проводился при 
помощи программы SPSS, версия 26.0. Провер-
ка на нормальность распределения количествен-
ных признаков в группах и отдельных подгруппах 
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осуществлялась с использованием частотных 
гистограмм, критериев Колмогорова-Смирнова и 
Шапиро-Уилка (при количестве наблюдений ме-
нее 60). С учетом полученного распределения 
(отличное от нормального), значения оценива-
лись в виде медианы, 25-го и 75-го процентилей. 
Для выявления статистической значимости в 3-х 
и более исследуемых группах использовался 
критерий Краскела-Уоллиса с поправкой Бон-
феррони с последующими попарными апосте-
риорными сравнениями групп между собой. При 
сравнении 5 групп уровень статистической значи-
мости был равен 0,005. При сопоставлении групп 

по категориальному признаку использовался χ2  
Пирсона.

Результаты. При сопоставлении ВСиНММ и ОП 
плазмы, эритроцитов и мочи в зависимости от ко-
личества пораженных сосудов по результатам ко-
ронарографии методом Краскела-Уоллиса во всех 
случаях были получены статистически значимые 
различия. Поэтому в дальнейшем приведены апо-
стериорные внутригрупповые сравнения. У боль-
ных ИМ с поражением 1 КА уровень ВСиНММ плаз-
мы составил 9,54 [7,49; 19,44] усл.ед., что было 
сопоставимо со значениями в группе контроля - 
9,32 [7,49; 11,66] (p=0,19) (рис. 1).

Рис. 1 - Уровень веществ средней и низкой молекулярной массы плазмы (усл. ед.) 
у больных ИМ и ИМ на фоне ХОБЛ в зависимости 

от количества пораженных КА
Fig. 1 - Levels of medium and low molecular weight plasma substances (conditional units) 

in patients with MI and MI against COPD depending 
on the number of affected CA

В подгруппе больных ИМ с многососудистым 
поражением уровень ВСиНММ плазмы составил 
15,19 [7,54; 21,19] усл.ед., что было статистиче-
ски значимо выше как по сравнению с контролем 
(p<0,001), так и по сравнению с больными ИМ с 
поражением 1 КА (p<0,001). В группе коморбид-
ных больных с ИМ на фоне ХОБЛ при поражении 1 
КА уровень ВСиНММ достигал 25,53 [10,33; 29,32] 
усл.ед. Это было существенно выше относитель-
но контроля (p<0,001) и больных ИМ с пораже-
нием 1 КА (p<0,001). При поражении 2-х и более 
КА у коморбидных больных уровень ВСиНММ со-
ставил 25,22 [22,11; 33,98] усл.ед. Это было ста-
тистически значимо выше, чем в контрольной 
группе (p<0,001) и у больных ИМ с многососу-
дистым поражением (p<0,001), однако не имело 

статистически значимых отличий от значений в 
группе больных ИМ на фоне ХОБЛ с поражением  
1 КА (p=0,12).

Уровень ОП плазмы в группе больных ИМ с по-
ражением 1 КА составил 0,41 [0,27; 0,62] г/л, что 
было сопоставимо (p=0,36) со значениями в группе 
контроля (рис. 2). 

У больных данной группы с поражением 2-х и 
более КА уровень ОП плазмы повышался до 0,56 
[0,27; 0,82] г/л, статистически значимо (p<0,001) 
превосходя показатели в группе контроля и у 
больных ИМ с однососудистым поражением. В 
группе больных ИМ на фоне ХОБЛ с поражением 
1-й КА уровень ОП плазмы составил 0,95 [0,69; 
1,16] г/л, более чем в 2 раза превышая соответ-
ствующий показатель в группе контроля (p<0,001) 
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и у больных ИМ. Уровень ОП плазмы у больных 
с коморбидной патологией не имел статистически 
значимых отличий (p=0,76) в зависимости от коли-
чества пораженных сосудов.

Уровень ВСиНММ эритроцитов у больных ИМ 
с поражением 1-й КА был статистически значимо 
(p<0,001) выше, чем в группе контроля, и составил 
23,11 [16,84; 25,91] усл.ед. (рис. 3). 

Рис. 3 - Уровень веществ средней и низкой молекулярной массы эритроцитов (усл. ед.) 
у больных ИМ и ИМ на фоне ХОБЛ в зависимости от количества пораженных КА

Fig. 3 - Levels of medium and low molecular weight substances in erythrocytes (conditional units) 
in patients with MI and MI against COPD depending on the number of affected CA

Рис. 2 - Уровень олигопептидов плазмы (г/л) у больных ИМ и ИМ на фоне ХОБЛ  
в зависимости от количества пораженных КА

Fig. 2 - Plasma oligopeptide levels (g/l) in patients with MI and MI with COPD depending 
on the number of affected CA
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У больных ИМ с многососудистым поражени-
ем уровень ВСиНММ эритроцитов составил 25,13 
[18,5; 27,89] усл.ед., что было статистически зна-
чимо (p<0,001) выше, чем у лиц контрольной груп-
пы и у больных ИМ с однососудистым поражени-
ем. У больных ИМ на фоне ХОБЛ с поражением 
1-й КА уровень ВСиНММ эритроцитов составил 
28,59 [26,32; 37,88] усл.ед., что было статисти-
чески значимо (p<0,001) выше по сравнению со 
значениями в группе контроля и у больных ИМ с 
поражением 1-й КА. У больных ИМ на фоне ХОБЛ 
с многососудистым поражением уровень ВСиНММ 

эритроцитов составил 29,18 [26,23; 37,69] усл.ед., 
что было статистически значимо (p<0,001) выше 
по сравнению со значениями в группе контроля 
и у больных ИМ с многососудистым поражением. 
Между собой в подгруппах с одно- и многососуди-
стым поражением у больных ИМ на фоне ХОБЛ 
статистически значимых различий не отмечалось 
(p=0,46).

Уровень ОП эритроцитов у больных ИМ с по-
ражением 1-й КА был сопоставим со значениями 
в группе контроля (p=0,39) и составил 0,72 [0,52; 
0,82] г/л (рис. 4). 

Рис. 4 - Уровень олигопептидов эритроцитов (г/л) у больных ИМ и ИМ на фоне ХОБЛ 
в зависимости от количества пораженных КА

Fig. 4 - Erythrocyte oligopeptide levels (g/l) in patients with MI and MI against COPD depending  
on the number of affected CA

Среди больных ИМ с многососудистым пораже-
нием ОП эритроцитов составил 0,77 [0,59; 0,83] г/л, 
что было достоверно выше, чем в группе контро-
ля (p<0,001) и у больных ИМ с поражением 1-й КА 
(p=0,002). Медианы в подгруппах больных ИМ на 
фоне ХОБЛ не имели статистически значимых от-
личий и составили 0,97 [0,84; 1,67] г/л у больных с 
однососудистым поражением и 0,99 [0,85; 1,63] – с 
многососудистым. Данные показатели статистиче-
ски значимо (p<0,001) превышали значения в груп-
пе контроля и в аналогичных подгруппах больных 
ИМ и были сопоставимы между собой (p=0,84).

Уровень ВСиНММ мочи составил 34,38 [29,88; 
39,61] усл.ед. у больных ИМ с однососудистым по-
ражением и 34,12 [30,15; 37,31] усл.ед. – с многосо-
судистым (рис. 5). 

Среди больных ИМ, как при одно-, так и при мно-
гососудистом поражении, уровни ОП мочи были 

сопоставимы со значениями в группе контроля 
(p=0,64 и p=0,11) и между собой (p=0,31). У больных 
ИМ на фоне ХОБЛ уровень ВСиНММ мочи соста-
вил 27,19 [24,18; 35,7] усл.ед., что было статистиче-
ски значимо (p<0,001) ниже, чем в группе контроля 
и у больных ИМ с поражением 1-й КА. У больных 
ИМ на фоне ХОБЛ с многососудистым поражени-
ем уровень ВСиНММ составил 27,18 [22,72; 29,64] 
усл.ед., что было статистически значимо (p<0,001) 
ниже значений среди лиц контрольной группы и 
больных ИМ с многососудистым поражением, но 
не имело статистически значимых отличий от зна-
чений у лиц данной подгруппы с однососудистым 
поражением (p=0,02).

Медиана уровня ОП мочи у больных ИМ с пора-
жением 1-й КА была идентична значениям в груп-
пе контроля (Н=0,01, p=0,9) и составила 5,44 [4,93; 
6,42] г/л (рис. 6). 
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Рис. 5 - Уровень веществ средней и низкой молекулярной массы мочи (усл. ед.) 
у больных ИМ и ИМ на фоне ХОБЛ в зависимости от количества пораженных КА

Fig. 5 - Levels of medium and low molecular weight substances in urine (conditional units) 
in patients with MI and MI with COPD depending on the number of affected CA

Рис. 6 - Уровень олигопептидов мочи (г/л) у больных ИМ и ИМ на фоне ХОБЛ 
в зависимости от количества пораженных КА

Fig. 6 - Urinary oligopeptide levels (g/l) in patients with MI and MI with COPD depending 
on the number of affected CA

У больных ИМ с многососудистым поражением 
данный показатель составил 5,36 [4,84; 6,1] г/л, что 
было сопоставимо со значениями в группе контро-
ля (p=0,01) и у больных ИМ с поражением 1-й КА 
(p=0,01). У больных ИМ на фоне ХОБЛ уровень ОП 
мочи не имел статистически значимых отличий в 
подгруппах с одно- и многососудистым поражением 
(p=0,52) и составил 4,29 [3,5; 5,3] г/л и 4,14 [3,34; 4,84] 
г/л соответственно. При этом уровни ОП в обеих под-

группах больных ИМ на фоне ХОБЛ были статистиче-
ски значимо (p<0,001) ниже, чем в группе контроля и в 
соответствующих подгруппах больных ИМ.

Что касается величины катаболического пула, 
то ни среди больных ИМ (p=0,09), ни среди боль-
ных ИМ на фоне ХОБЛ (p=0,98) не было выявлено 
статистически значимых отличий величины катабо-
лического пула в зависимости от количества пора-
женных КА (таблица 1). 
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Таблица 1 
Уровень катаболического пула плазмы и индексы интоксикации у больных ИМ и ИМ  

на фоне ХОБЛ при одно- и многососудистом поражении
 Тable 1 

Plasma catabolic pool levels and intoxication indices in patients with MI and MI  
against COPD in single- and multivessel lesions

Контроль 
(n=110)

ИМ ИМ+ХОБЛ

Поражение 1 
КА (n=71)

Поражение 2 и 
более КА (n=59)

Поражение 1 КА 
(n=50)

Поражение 2 и 
более КА (n=145)

Катаболический пул
1,48 

[1,13; 1,94]

2,52 
[1,24; 2,96]
p1<0,001

2,53
[2,13; 2,99]
p1<0,001
p2=0,09

4,85
[4,11; 5,32]
p1<0,001
p3<0,001

4,83
[4,22; 5,7]
p1<0,001
p2=0,98
p3<0,001

Индекс эндогенной 
интоксикации

16,44 
[12,85; 23,74]

19,62 
[15,10; 30,6]

p1<0,001

28,71
[15,79; 35,99]

p1<0,001
p2<0,001

55,13
[35,35; 82,86]

p1<0,001
p3<0,001

55,6
[44,39; 95,69]

p1<0,001
p2=0,69
p3<0,001

Коэффициент  
интоксикации

0,33 
[0,25; 0,49]

0,31 
[0,14; 0,47]
p1=0,008

0,16
[0,12; 0,45]
p1<0,001
p2<0,001

0,08
[0,05; 0,15]
p1<0,001
p3<0,001

0,07
[0,04; 0,09]
p1<0,001
p2=0,4

p3<0,001

Примечание: р1 – уровень статистической значимости с группой соматически здоровых лиц (контроль) (Kruskai-Wallis test)
р2 - уровень статистической значимости различий с больными не Q-ИМ в данной группе (Kruskai-Wallis test)
р3- уровень статистической значимости различий с соответствующей подгруппой больных ИМ (Kruskai-Wallis test)
Уровень статистически значимых различий при 5-и сравниваемых группах – 0,005.

Уровень катаболического пула у больных ИМ 
с поражением 1-й КА составил 2,52 [1,24; 2,96], у 
больных ИМ с многососудистым поражением – 
2,53 [2,13; 2,99], что было статистически значимо 
(p<0,001) выше, чем у лиц группы контроля. У боль-
ных ИМ на фоне ХОБЛ с однососудистым пораже-
нием величина катаболического пула достигала 
4,85 [4,11; 5,32], что было статистически значимо 
(p<0,001) выше, чем соответствующий показатель 
в группе контроля и у больных ИМ с поражением 
1-й КА. У больных ИМ с поражением 2-х и более 
КА величина катаболического пула составила 
4,83 [4,22; 5,7], что было статистически значимо 
(p<0,001) выше значений данного показателя в 
группе контроля и у больных ИМ с многососуди-
стым поражением.

Индекс эндогенной интоксикации (ИЭИ) у боль-
ных ИМ с поражением 1-й КА составил 19,62 [15,10; 
30,6], что статистически значимо (p<0,001) превы-
шало значения в группе контроля, а у лиц с пораже-
нием 2-х и более КА – 28,71 [15,79; 35,99], что было 
статистически значимо (p<0,001) выше как по срав-
нению с контролем, так и по сравнению с больными 
ИМ с однососудистым поражением. ИЭИ в подгруп-
пах больных ИМ на фоне ХОБЛ был сопоставим 
между собой (p=0,69) и составил 55,13 [35,35; 
82,86] у больных ИМ на фоне ХОБЛ с поражением 
1-й КА и 55,6 [44,39; 95,69] – у больных ИМ на фоне 
ХОБЛ с поражением 2-х и более КА. Уровни ката-
болического пула в подгруппах коморбидных боль-

ных были статистически значимо (p<0,001) выше 
по сравнению с контролем и с соответствующими 
подгруппами больных ИМ.

Коэффициент интоксикации (КИ) у больных 
ИМ с поражением 1-й КА КИ составил 0,31 [0,14; 
0,47], что было сопоставимо со значением у лиц 
контрольной группы (p=0,008). У больных ИМ с 
поражением 2-х и более КА КИ был существенно 
ниже – 0,16 [0,12; 0,45], статистически значимо 
статистически значимо (p<0,001) отличаясь от зна-
чений в группе контроля и у больных ИМ с односо-
судистым поражением. Наиболее низкие значения 
КИ определялись у больных ИМ на фоне ХОБЛ. 
В подгруппе коморбидных больных с однососуди-
стым поражением КИ составил 0,08 [0,05; 0,15], 
что было статистически значимо (p<0,001) ниже 
по сравнению со значениями в группе контроля 
и у больных ИМ с поражением 1-й КА. У больных 
ИМ на фоне ХОБЛ, имеющим многососудистое 
поражение по результатам коронарографии, КИ 
составил 0,07 [0,04; 0,09], что было статистически 
значимо (p<0,001) ниже, чем в группе контроля и 
у больных ИМ с многососудистым поражением. У 
больных ИМ на фоне ХОБЛ КИ не имел достовер-
ных отличий между собой в зависимости от коли-
чества пораженных КА (p=0,4).

При интегральной оценке фаз эндогенной инток-
сикации было выявлено, что среди больных ИМ с 
поражением 1-й КА лишь 11 (15,5%) человек имели 
нормальные спектрограммы (рис. 7). 
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Рис. 7 - Частота встречаемости различных фаз эндогенной интоксикации (%) у больных ИМ и ИМ  
на фоне ХОБЛ в зависимости от количества пораженных КА (по распределению ВСиНММ и ОП в плазме крови)

Fig. 7 - Frequency of different phases of endogenous intoxication (%) in patients with MI and MI against COPD depending  
on the number of affected CA (according to the distribution of VSMI and OP in blood plasma)

I фаза эндогенной интоксикации в данной под-
группе выявлялась у 52 (73,2%) больных, II фаза  – 
у 8 (11,3%) больных. III и IV фазы эндогенной инток-
сикации в данной подгруппе не выявлялись.

При многососудистом поражении норма опреде-
лялась только у 1 (1,7%) больного ИМ. Это было су-
щественно ниже, чем в группе контроля (χ² с попр. 
Йетса=37,4; df=1; p<0,001) и сопоставимо с больны-
ми ИМ с поражением 1-й КА (χ² с попр. Йетса =4,76; 
df=1; p=0,03). I стадия эндогенной интоксикации 
выявлялась у 26 (44,1%) больных, что было досто-
верно выше, чем в группе контроля (χ²=12,14; df=1; 
p<0,001) и сопоставимо с данными, полученными в 
группе больных ИМ с однососудистым поражением 
(χ²=2,93; df=1; p=0,09). II стадия эндогенной интокси-
кации определялась у 30 (50,8%) больных. Это было 
статистически значимо выше, чем в контроле (χ² с 
попр. Йетса =32,89; df=1; p<0,001) и у больных ИМ 
с поражением 1 КА (χ²=13,3; df=1; p<0,001). В этой 
подгруппе у 2 (3,4%) больных определялась III ста-
дия эндогенной интоксикации, не определяемая в 
предыдущих подгруппах. 

Нормальные спектрограммы отсутствовали у 
больных ИМ на фоне ХОБЛ как при одно-, так и при 
многососудистом поражении. I стадия эндогенной 
интоксикации определялась у 3 (6%) больных ИМ на 
фоне ХОБЛ с поражением 1 КА и 2 (1,4%) больных 
с поражением 2 и более КА, что было сопоставимо 
между собой (χ² с попр. Йетса =1,45; df=1; p=0,23). 
II стадия эндогенной интоксикации выявлялась у16 
(32%) больных ИМ на фоне ХОБЛ с однососудистым 
поражением и у 41 (28,3%) больного данной группы 
с многососудистым поражением, что также не было 
статистически значимо (χ²=0,13; df=1; p=0,71). III ста-
дия выявлялась также практически с одинаковой 
частотой – у 30 (60%) и 92 (63,4%) больных соответ-
ственно (χ² с попр. Йетса =0,01; df=1; p=0,94. IV стадия 
в подгруппе с многососудистым поражением выявля-
лась более часто – у 10 (6,9%) человек в подгруппе 
с многососудистым поражением против 1 (2%) – при 
однососудистом, однако отличия не были статистиче-
ски значимыми (χ² с попр. Йетса =0,77; df=1; p=0,38).

Обсуждение. Результаты множества исследо-
ваний подтверждают факт наличия синдрома эндо-
генной интоксикации при различной, как острой, так 
и хронической, соматической патологии. Одними из 
убедительных маркеров эндогенной интоксикации 
являются вещества средней и низкой молекуляр-
ной массы. Несмотря на это, работы по изучению 
синдрома эндогенной интоксикации у больных с 
кардиальной и респираторной патологиями по-
средством изучения веществ средней и низкой 
молекулярной массы и олигопептидов невелико. 
Так, Нургалеева Е.А. с соавт. (2012) определяли 
ВНиСММ в плазме крови и на эритроцитах, а также 
величину катаболического пула в эксперименталь-
ном постреанимационном периоде у крыс [1]. Было 
выявлено волнообразное повышения ВНиСММ в 
плазме крови и на эритроцитах (первая волна – на 
1 и 3 сутки, а вторая – на 10 и 14 сутки) с одновре-
менным повреждением легочной ткани. Эндоток-
синемия сопровождалась повреждением легочной 
ткани: полнокровием и дилатацией сосудов меж-
альвеолярных перегородок, сосудистым стазом, 
выходом форменных элементов крови за пределы 
сосудистой стенки. Авторами был сделан вывод о 
том, что эндотоксикоз в постреанимационном пе-
риоде имеет волнообразное течение и оказывает 
повреждающее воздействие на легочную ткань.

Кондратьев А.И. с соавт. (2010) изучали систем-
ный воспалительный ответ при осложненном те-
чении острого коронарного синдрома на фоне са-
харного диабета. При проведении динамического 
изучения ВСиНММ в плазме крови и на мембранах 
эритроцитов у пациентов с острым коронарным син-
дромом без сопутствующего сахарного диабета и с 
наличием такового было выявлено увеличение кон-
центрации токсинов в плазме практически в 2 раза, 
а на эритроцитах — в 3 раза по отношению к контро-
лю. Содержание ВСиНММ на эритроцитах в группе 
коморбидных больных было на 58% больше, чем у 
пациентов с острым коронарным синдромом без со-
путствующего сахарного диабета, а в плазме это уве-
личение составляло около 36%. Авторами был сде-
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лан вывод, что наличие фонового сахарного диабета 
типа 2 при остром коронарном синдроме характери-
зуется более высокими показателями неинфекцион-
ного синдрома системной воспалительной реакции, 
что, вероятно, связано с наличием диабетической 
кардиомиопатии, макро- и микроангиопатий [21]. 

Заключение. Количество пораженных сосудов, 
а, следовательно, и объем ишемизированного мио-
карда, влияет на выраженность эндогенной инток-
сикации у больных ИМ в качестве мононозологии. 
Поскольку при этом элиминационная функция орга-
нов выделения не нарушена, можно заключить, что 
интоксикация обусловлена продукцией токсинов в 
условиях ишемии и некроза миокарда. В условиях 
кардиореспираторной коморбидности ХОБЛ вно-
сит существенный вклад в развитие эндогенной 
интоксикации, усугубляя ее и нивелируя различия, 
имеющие место при мононозологии. Полученные 
результаты могут в дальнейшем использоваться при 
составлении прогностических алгоритмов и реали-
зации персонифицированного подхода к ведению 
пациентов с инфарктом миокарда на фоне ХОБЛ.

Прозрачность исследования. Исследование не 
имело спонсорской поддержки. Авторы несут пол-
ную ответственность за предоставление оконча-
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