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Цель  – комплексное изучение параметров 
кардиопульмонального нагрузочного тестиро-
вания (КПНТ) с  газовым анализом у  пациентов 
с саркоидозом органов дыхания (СОД) и оценка 
влияния гемодинамических ограничений на 
толерантность к  физической нагрузке (ТФН). 
Материал и  методы. Обследованы 42  паци-
ента с  СОД (25  мужчин, 17  женщин) в  возрасте 
22–62 лет (34,5 (29; 41,5) года). Гистологическую 
верификацию СОД имели 33  (78,6%) больных. 
Пациенты со снижением минутного потре-
бления кислорода на пике нагрузки (VO₂ peak 
pred ≤ 84%), что отражает снижение ТФН, со-
ставили 1-ю  группу (n = 20), во 2-ю  группу во-
шли 22  пациента с  нормальным уровнем VO₂ 
peak pred (> 84%). У всех пациентов оценивали 
параметры эхокардиографии и  показатели 
КПНТ, характеризующие ответ сердечно-сосу-
дистой системы на физическую нагрузку: VO₂ 
на уровне анаэробного порога (VO₂ AT; % от 
д.в.), кислородный пульс (VО₂/HR; абс/% от д.в.), 
хронотропно-метаболический индекс (CMI), ар-
териальное давление. Результаты. В 1-й груп-
пе по данным эхокардиографии выявили 
утолщение задней стенки левого желудочка 
(р = 0,012), по результатам КПНТ – снижение VO₂ 
AT (р < 0,001), VО₂/HR (р < 0,001), систолического 

артериального давления (p = 0,037) на пике 
нагрузки относительно пациентов 2-й  груп-
пы. В  12  наблюдениях в  1-й  группе VO₂ AT 
было < 43%, в 6 – VО₂/HR < 80% от д.в., у 3 боль-
ных установлен феномен хронотропной не-
компетентности. Заключение. Снижение ТФН 
по данным КПНТ отмечено у  47,6%  пациентов 
с СОД в отсутствие функциональных нарушений 
в покое. У 17 из 20 больных 1-й группы снижение 
ТФН сочеталось с  изменениями параметров 
КПНТ, отражающих гемодинамические ограни-
чения (снижение сердечного выброса, наличие 
хронотропной некомпетентности).
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Распространенность саркоидоза на тер-
ритории Российской Федерации зависит 
от географического региона и  варьиру-
ет от  8,2 до  73  случаев на 100  тыс. насе-

ления. Однако за последние 40  лет наблюдается 
общая тенденция к росту заболеваемости сарко-
идозом и  его распространенности [1]. При этом 
дифференциальная диагностика заболевания 

сопряжена с  многочисленными лабораторны-
ми, инструментальными и  морфологическими 
исследованиями и, несмотря на широкое вне-
дрение в  клиническую практику современных 
методов исследования, представляет большие 
трудности [2–4]. При саркоидозе могут пора-
жаться различные органы и  системы, но наибо-
лее часто  – в  95%  случаев  – в  воспалительный 
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гранулематозный процесс вовлекаются органы 
дыхания [2]. Появление у пациента необъяснимой 
усталости или одышки – серьезная диагностиче-
ская проблема для врача, так как эти симптомы 
у больных с саркоидозом чаще слабо выражены, 
а результаты функциональных методов исследо-
вания, выполненных в покое (электрокардиогра-
фия, спирография, бодиплетизмография (DLco)), 
в  большинстве случаев не изменены или соот-
ветствуют клинически незначимым нарушениям 
легкой степени тяжести [5].

Проведение тестов с  физической нагрузкой 
(тест с  6-минутной ходьбой [6], кардиопуль-
мональное нагрузочное тестирование (КПНТ) 
с  газовым анализом [7]) у  больных с  саркои-
дозом позволяет улучшить раннее выявление 
функциональных вентиляционных и  гемодина-
мических нарушений, что в комплексе с други-
ми методами способствует своевременной диа-
гностике латентных клинико-функциональных 
проявлений и  оптимизации медикаментозной 
терапии. КПНТ обеспечивает общую оценку 
способности организма к  физической нагруз-
ке и  определяет вклад различных механизмов 
в  развитие болезни: респираторные, кардиова-
скулярные, метаболические и/или мышечные 
ограничения.

Снижение толерантности к  физической на-
грузке (ТФН)  – одно из ранних физиологиче-
ских нарушений у  пациентов с  саркоидозом. 
Механизмы, ответственные за ограничение фи-
зической работоспособности при саркоидозе, 
имеют многофакторную основу и  нередко кор-
релируют с выраженностью рентгенологических 
изменений [5]. Именно поэтому есть мнение, что 
КПНТ следует проводить у всех пациентов с сар-
коидозом вне зависимости от наличия или отсут-
ствия вентиляционных нарушений по данным 
предтестовой спирометрии [7].

Публикации, посвященные изучению функ-
ции кардиореспираторной системы при сарко-
идозе, немногочисленны и  касаются преимуще-
ственно оценки вентиляционных нарушений 
в  покое и  на фоне физической нагрузки [8, 9]. 
Однако в  ряде работ подчеркивается формиро-
вание смешанных функциональных изменений, 
и  нередко с  преобладанием гемодинамических 
ограничений [10, 11].

Целью настоящего исследования было ком-
плексное изучение параметров КПНТ с газовым 
анализом у  пациентов с  саркоидозом органов 
дыхания (СОД) и  оценка влияния гемодинами-
ческих ограничений на толерантность к физиче-
ской нагрузке.

Материал и методы
В одномоментное обсервационное сравнительное 
исследование включали пациентов с  диагнозом 
саркоидоза, находившихся на диспансерном на-
блюдении в Городском консультативном пульмо-
нологическом центре на базе ГБУЗ НО «Городская 
больница №  28 Московского района г.  Нижнего 
Новгорода» с 2016 по 2019 г. и направленных на 
обследование в  ГБУЗ НО «Городская клини-
ческая больница № 38» (Нижний Новгород). 
Критериями включения служили: диагноз СОД, 
установленный в  соответствии с  клиническими 
рекомендациями по диагностике и лечению сар-
коидоза (2019) [2], возраст от 18 до 65 лет, инфор-
мированное добровольное согласие пациента на 
участие в  исследовании. Критерии исключения: 
острые респираторные и  тяжелые хронические 
неинфекционные заболевания, ограничивающие 
физическую работоспособность (ишемическая 
болезнь сердца, хроническая сердечная недо-
статочность, хроническая дыхательная недоста-
точность II–III  степени, декомпенсированные 
формы сахарного диабета, онкологические забо-
левания).

Работа выполнена в  соответствии со стан-
дартами надлежащей клинической практи-
ки и  принципами Хельсинкской декларации 
Всемирной медицинской ассоциации. Протокол 
исследования одобрен локальным этическим 
комитетом Института биологии и  биомедицины 
ФГАОУ ВО «Национальный исследовательский 
Нижегородский государственный универси-
тет им. Н.И. Лобачевского» (протокол №  33 от 
28.02.2019).

Всего обследовано 42  пациента с  СОД в  воз-
расте от 22 до 62 лет (34,5  (29,0; 41,5) года); жен-
щин было 17  (40,5%). Длительность саркоидоза 
составила 3  (1; 5) года. По данным компьютер-
ной томографии органов грудной клетки I  ста-
дию СОД имели 6 (14,3%) пациентов, II и III ста-
дию  – 32  (76,2%) и  4  (9,5%) соответственно. 
Гистологическое подтверждение СОД имели 
33  (78,6%) пациента. Всем обследуемым прово-
дили исследование функции внешнего дыхания 
(система Quark “COSMED”, Италия) и эхокардио-
графию (ЭхоКГ) (SonoScape SSI-5500).

КПНТ выполняли с помощью системы Quark 
CPET “COSMED” (Италия). В  качестве нагрузки 
использовали велоэргометр с  электронным тор-
можением (Lode bike). Протокол исследования 
включал 4  фазы: покоя (Rest), разминки (Warm-
up), нагрузки (Exercise) и восстановления (Recov). 
Фаза покоя длилась 30 с, сменялась разминкой, во 
время которой пациент крутил велоэргометр без 
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нагрузки в  течение 2  мин с  частотой 60  об/мин. 
На этапе нагрузки использовали рамп-прото-
кол со ступенчато нарастающей нагрузкой от  10 
до  25  Вт/мин. Прирост мощности рассчитыва-
ли индивидуально перед началом исследования 
таким образом, чтобы тестирование длилось 
8–12 мин до полного мышечного отказа [12].

На протяжении всего тестирования велось 
мониторирование комплекса показателей: VO₂ – 
минутное потребление кислорода; HR  – частота 
сердечных сокращений; VO₂/HR  – кислород-
ный пульс; SpO₂  – насыщение крови кислоро-
дом, определенное методом пульсоксиметрии. 
Проводилась непрерывная запись электро-
кардиограммы. Через каждые 2  мин измеряли 
систолическое (САД) и  диастолическое (ДАД) 
артериальное давление. У каждого тестируемого 
определяли уровень анаэробного порога (AT  – 
anaerobic threshold) V-slope методом с учетом ди-
намики дыхательных эквивалентов СО₂, О₂ и ко-
нечно-экспираторного парциального давления 
СО₂ и О₂ (PetСО₂ и PetО₂) [13, 14].

Хронотропно-метаболический индекс (CMI) 
рассчитывали по формуле [13]:

,
где HRpeak  – частота сердечных сокращений 

(ЧСС) на пике нагрузки; HRrest  – ЧСС в  покое; 
HRpred – должная ЧСС (220 – возраст); VO2рeak – по-
требление кислорода на пике нагрузки; VO2rest  – 
потребление кислорода в покое; VO2pred – должное 
потребление кислорода.

ТФН определяли по уровню кислородного эк-
вивалента мощности выполненной работы в про-
центах от должных величин (д.в.) (VO₂ peak pred, 
%). На основании уровня VO₂ peak pred пациен-
тов разделили на 2 группы: 1-я группа (n = 20) – со 
сниженным уровнем ТФН (VO₂ peak pred ≤ 84%); 
2-я  группа (n = 22)  – с  нормальным уровнем 
ТФН (VO₂ peak pred > 84%) [12]. У  15  пациентов 
1-й группы снижение ТФН соответствовало лег-
кой (VO₂ peak pred 71–84%), а у 5 больных – сред-
ней (VO₂ peak pred 51–70%) степени тяжести.

Статистическая обработка результатов иссле-
дования проводилась с помощью программы IBM 
SPSS Statistics 25. Учитывая ненормальное рас-
пределение, количественные переменные пред-
ставлены в  виде медианы (Me) и  межквартиль-
ного интервала (Q1  – 25-й; Q3  – 75-й  квартиль). 
При сравнении количественных переменных ис-
пользовался критерий Манна – Уитни. Различия 

между качественными (номинальными) призна-
ками оценивались с помощью точного критерия 
Фишера. Линейная взаимосвязь оценивалась 
с  помощь коэффициента ранговой корреляции 
Спирмена. Нулевая гипотеза об отсутствии ста-
тистически значимых различий отвергалась при 
p < 0,05.

Результаты
Особенности клинико-демографической харак-
теристики пациентов c СОД отражены в табл. 1. 
Различий по антропометрическим и демографи-
ческим показателям между группами не зареги-
стрировано. Параметры предтестовой спироме-
трии (объем форсированного выдоха за 1 секунду 
(ОФВ1), форсированная жизненная емкость лег-
ких (ФЖЕЛ), ОФВ1/ФЖЕЛ), позволяющие выявить 
обструктивные и/или рестриктивные нарушения 
вентиляционной функции легких, у большинства 
больных превышали 80% д.в. Только у 4 пациен-
тов 1-й  группы и  1  обследованного во 2-й  груп-
пе выявили обструктивные нарушения легкой 
степени тяжести. Рентгенологические изменения 
органов дыхания в обеих группах были сопоста-
вимы. В большинстве случаев (> 75%) наблюдали 
двусторонние изменения легочной паренхимы 
и увеличение внутригрудных лимфатических уз-
лов (II стадия).

При комплексной оценке морфофункцио-
нальных параметров ЭхоКГ в покое у пациентов 
1-й  группы отмечено статистически значимое 
увеличение толщины задней стенки левого же-
лудочка по сравнению со 2-й  группой (р = 0,012) 
(табл. 2).

С целью выявления гемодинамических огра-
ничений у  пациентов с  СОД проанализировали 
показатели КПНТ, характеризующие функцио-
нальное состояние сердечно-сосудистой систе-
мы (табл. 3). Пациенты с отсутствием нарушений 
ТФН (2-я  группа) отличались более высоким 
уровнем аэробной выносливости (VO₂ АТ, % от 
д.в.) относительно 1-й  группы (р < 0,001). Кроме 
того, величина VO₂ АТ (% от д.в.) у 12 (60%) боль-
ных 1-й группы регистрировалась на уровне ниже 
допустимой нормы (< 43%) [12].

Десатурация в  процессе выполнения КПНТ 
признана одним из главных критериев респи-
раторных ограничений; она уменьшает вероят-
ность влияния гемодинамического фактора на 
снижение ТФН [13]. По результатам исследова-
ния установлено: статистически значимых разли-
чий величины SpO₂ в  покое между группами не 
было (р = 0,207), а  снижение данного показателя 
в процессе выполнения физической нагрузки не 
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превышало 4%, что позволило подтвердить диа-
гностическую ценность показателей CMI и VО₂/
HR.

Пациенты 1-й  группы продемонстрировали 
снижение VО₂/HR как в  абсолютных единицах 
(мл/уд/мин), так и  в % от д.в. по сравнению со 
2-й группой (р = 0,044 и р < 0,001 соответственно). 
Кроме того, у  6  пациентов 1-й  группы уровень 
VО₂/HR был критически низким (< 80% от  д.в.) 
[12].

Сравнительный анализ CMI у  пациентов 
с СОД не выявил статистически значимых разли-
чий между группами. Но у  пациентов 2-й  груп-
пы отмечена тенденция к  более низкому уров-
ню CMI (0,9  (0,79; 1,08); p = 0,056) по сравнению 
с 1-й группой. При индивидуальной оценке CMI 
у 6 исследуемых 1-й группы регистрировалось его 
превышение относительно допустимых значений 
(> 1,3), в 3 случаях диагностировали феномен хро-
нотропной некомпетентности (CMI < 0,8 и  VO₂ 
peak pred < 84%) [12, 15, 16], что может быть свя-
зано с приемом бета-адреноблокаторов по поводу 
гипертонической болезни.

В обеих группах предтестовое САД имело со-
поставимые значения (р = 0,478). В  1-й  группе на 
пике нагрузки уровень САД был ниже, чем у боль-
ных группы сравнения, – 165 (148,5; 182,5) против 
179 (165; 195) мм рт. ст. (p = 0,037) (рис. 1). В отли-
чие от САД уровень ДАД в  покое во 2-й  группе 
имел статистически значимое увеличение отно-
сительно пациентов с нарушением ТФН – 80 (80; 
85) против 80 (72,5; 80) мм рт. ст. (р = 0,048). А при 
проведении КПНТ на пике нагрузки различий 
значений ДАД между группами не зарегистриро-
вано (р = 0,83).

Корреляционный анализ в общей группе па-
циентов с  СОД позволил выявить слабую отри-
цательную связь между толщиной задней стенки 
левого желудочка и VО₂/HR (% от д.в.) (r = -0,344; 
р = 0,032). Анализ ассоциаций других показате-
лей ЭхоКГ и  параметров КПНТ статистически 
значимой взаимосвязи не показал, что можно 
объяснить предположительно низкой диагно-
стической значимостью ЭхоКГ, выполняемой 
в  покое, для выявления ранних гемодинамиче-
ских ограничений при СОД. Вместе с  тем нами 
установлено, что параметры КПНТ, отражающие 
функциональное состояние сердечно-сосудистой 
системы, были тесно взаимосвязаны как между 
собой, так и  с  уровнем САД на пике нагрузки: 
VO₂ AT и VО₂/HR (% от д.в.) (r = 0,7; p < 0,001), CMI 
и  VО₂/HR (% от д.в.) (r = -0,87; p < 0,001), VO₂ AT 
и CMI (r = -0,47; p = 0,002), САД и VО₂/HR (мл/уд) 
(r = 0,64; p < 0,001).

Таблица 1. Клиническая характеристика пациентов с саркоидозом органов дыхания

Характеристика 1-я группа 
(n = 20)

2-я группа 
(n = 22)

Значение р

Возраст, годы 34 (29; 44) 35,5 (30; 41) 0,86

Масса тела, кг 78,5 (61; 90) 81,5 (70; 95) 0,217

Рост, см 170 (164,5; 177) 173 (164; 182) 0,427

Индекс массы тела (кг/м2)

< 30 15 18 0,71

30–35 5 2 0,23

35–40 0 1 1

> 40 0 1 1

Мужчины / женщины, абс. (%) 12 (60) / 8 (40) 13 (59) / 9 (41) 1

Рентгенологическая стадия, абс.

I стадия 3 3 1

II стадия 15 17 1

III стадия 2 2 1

ФЖЕЛ, % от д.в. 102 (91; 110,5) 101 (98; 118) 0,384

ОФВ1, % от д.в. 100,5 (87,5; 105,5) 102 (88; 115) 0,457

ОФВ1
 / ФЖЕЛ 0,82 (0,78; 0,89) 0,81 (0,77; 0,88) 0,632

Гистологическое подтверждение, 
абс. (%)

14 (70) 19 (86) 0,269

Гипертоническая болезнь, абс. (%) 5 (25) 1 (4,5) 0,087

ОФВ1 – объем форсированного выдоха за 1 секунду, ФЖЕЛ – форсированная жизненная емкость 
легких; р – уровень статистической значимости различий между группами (для количественных 
переменных – критерий Манна – Уитни; качественных – точный критерий Фишера)

Данные представлены в виде медианы (Me) и 25- и 75-го квартилей (Q1; Q3)

Таблица 2. Сравнительная характеристика параметров предтестовой эхокардиографии 
у пациентов с саркоидозом органов дыхания

Показатель 1-я группа 2-я группа Значение р

Правое предсердие, мм 16 (10,2; 17) 15 (13; 17) 0,736

МЖП, мм 9,5 (8; 10) 9 (8; 10) 0,378

ЗСЛЖ, мм 9 (8; 10) 8 (7; 9) 0,012

КДО, мл 90 (78; 102,5) 94 (82; 110) 0,545

КСО, мл 30,5 (27,5; 37,5) 36 (29; 40) 0,652

Ударный объем, мл 57,5 (43; 69) 61 (46; 70) 0,743

Фракция выброса, % 61,5 (58; 67,5) 64 (60; 68) 0,612

ЗСЛЖ – задняя стенка левого желудочка, КДО – конечный диастолический объем, КСО – конечный 
систолический объем, МЖП – толщина межжелудочковой перегородки; р – уровень статистической 
значимости различий между 1-й и 2-й группами (критерий Манна – Уитни)

Данные представлены в виде медианы (Me) и 25- и 75-го квартилей (Q1; Q3)
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Обсуждение
Основной вывод настоящего исследования: 
КПНТ позволяет выявить ранние гемодинамиче-
ские ограничения на пике нагрузки у пациентов 
с  СОД с  неизмененной вентиляционной функ-
цией легких и  в отсутствие морфометрических 
изменений сердца независимо от рентгенологи-
ческой стадии заболевания, что в  определенной 
степени согласуется с  результатами зарубежных 
исследований [5]. Как сообщалось ранее, сниже-
ние VO₂ при нагрузке распространено при сарко-
идозе, но наиболее часто выявлялись нарушения 
вентиляторной механики и газообмена [11, 17].

По нашим данным у пациентов с СОД со сни-
женной ТФН в 12 случаях имело место ограниче-
ние аэробной выносливости. Анаэробный порог 
наступает в  момент, когда с  ростом мощности 

работы VO₂ превышает доставку кислорода 
и формирующийся энергетический дефицит вос-
полняется активацией анаэробного метаболизма. 
Снижение сердечного выброса сопровождается 
уменьшением транспорта кислорода в  мышцы, 
и по этой причине снижается не только пиковое 
потребление кислорода, но и потребление кисло-
рода на уровне анаэробного порога (VO₂ АТ, % от 
д.в.) [12–14]. Таким образом, зарегистрированное 
нами снижение VO₂ АТ у пациентов с СОД со сни-
жением ТФН (1-я группа) может рассматриваться 
как ранний функциональный критерий ограни-
чений со стороны сердечно-сосудистой системы.

КПНТ позволяет неинвазивно определить 
сердечный выброс на основании зависимости 
между сердечным выбросом и  VО₂, как опи-
сывается в  уравнении Фика: сердечный вы-
брос = HR × УО = VО₂/SрО₂, где HR  – частота 
сердечных сокращений, УО  – ударный объем, 
VО₂ – потребление кислорода, SрO₂ – насыщение 
кислородом артериальной крови [13]. При усло-
вии постоянного значения SрO₂ в процессе тести-
рования, преобразовав уравнение Фика, можно 
получить следующее: УО = VО₂/HR, где VО₂/HR – 
кислородный пульс, который и  является индек-
сом ударного объема. Низкий уровень VО₂/HR 
на пике нагрузки у пациентов с СОД 1-й группы 
может указывать на одновременное уменьшение 
ударного объема и  служить дополнительным 
критерием гемодинамических ограничений.

Если VO₂/HR отражает индекс ударного объема 
в определенный момент тестирования, то CMI по-
зволяет оценить степень отклонения фактической 
зависимости между HR и VO₂ на протяжении все-
го тестирования. CMI > 1,0  характеризует преоб-
ладание роста ЧСС над потреблением кислорода. 

Таблица 3. Показатели кардиопульмонального нагрузочного тестирования с газовым 
анализом, отражающие ответ сердечно-сосудистой системы на нагрузочное тестирование

Показатель 1-я группа 2-я группа Значение р

VO2 peak pred, % от д.в. 73,5 (70; 78) 88 (85; 96) < 0,001

VO2 AT, % от д.в. 41 (39; 44) 53 (48; 60) < 0,001

VО2/HR, мл/уд 11 (8,4; 13,1) 15 (11; 16) 0,044

VО2/HR, % от д.в. 82,6 (75,8; 96,3) 101,3 (91,2; 112,7) < 0,001

CMI 1,16 (0,84; 1,31) 0,9 (0,79; 1,08) 0,056

SpO2, % 97 (96; 98) 96 (95; 97) 0,207

CMI – хронотропно-метаболический индекс, SpO2 – насыщение крови кислородом, VO2 AT – потре-
бление кислорода на уровне аэробного порога, VО2/HR – кислородный пульс, VO2 peak – пиковое 
потребление кислорода; р – уровень статистической значимости различий между 1-й и 2-й группа-
ми (критерий Манна – Уитни)

Данные представлены в виде медианы (Me) и 25- и 75-го квартилей (Q1; Q3)

Рис. 1. Динамика артериального давления в покое и на пике нагрузки у пациентов 
с саркоидозом органов дыхания; ДАД – диастолическое артериальное давление, САД – 
систолическое артериальное давление; р – уровень статистической значимости различий 
между 1-й и 2-й группами (критерий Манна – Уитни)

Рис. 2. Взаимосвязь потребления кислорода и частоты 
сердечных сокращений в процессе нагрузочного тестирования 
на примере хронотропно-метаболического индекса (CMI); HR – 
частота сердечных сокращений, VO2 – потребление кислорода
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У  здоровых людей CMI находится в  диапазоне 
0,8–1,3. Его значение < 0,8  свидетельствует о  хро-
нотропной некомпетентности, то есть неспособно-
сти адекватно увеличивать ЧСС в ответ на нагруз-
ку (рис. 2). У людей с большим ударным объемом 
наблюдается тенденция к  снижению CMI (< 0,8). 
Но в отличие от хронотропной некомпетентности 
такие пациенты имеют более высокое значение 
VO₂ по сравнению с должными величинами. У де-
тренированных людей, пациентов с  заболевания-
ми сердца ударный объем уменьшается, поэтому 
для поддержания сердечного выброса необходимо 
увеличение ЧСС, и в этих условиях CMI превыша-
ет 1,3, а VО₂/HR снижается [12, 16].

Персонализированный подход в  оценке CMI 
у обследованных пациентов с СОД позволил рас-
сматривать два основных механизма снижения 
сердечного выброса: во-первых, это наличие фе-
номена хронотропной некомпетентности, в кото-
ром не исключается роль приема бета-адренобло-
каторов, во-вторых  – детренированность и, как 
следствие, снижение сократительной способно-
сти миокарда при физической нагрузке. Нельзя 
исключить у  пациентов с  СОД и  возможность 
поражения сердца, так как гранулематозные 
изменения в  сердце чаще не распознаются при 
рутинном обследовании и  становятся случай-
ной находкой во время аутопсии [18]. Учитывая 
вышеизложенное, пациентам с  СОД требуется 
коррекция сопутствующих заболеваний сердеч-
но-сосудистой системы, физическая реабилита-
ция и  более тщательная оценка динамики кли-
нических проявлений саркоидоза, маркеров его 
активности, стресс-ЭхоКГ, магнитно-резонанс-
ная томография сердца.

Можно предположить, что формирование сни-
жения сократительной способности миокарда у па-
циентов с СОД 1-й группы на пике нагрузки опре-
деляется более низким уровнем САД, рост которого 
у  здоровых людей напрямую обусловлен увеличе-
нием сердечного выброса. Величина ДАД, как пока-
зали результаты КПНТ, у пациентов с СОД 1-й груп-
пы сохранялась неизменной или даже уменьшалась. 
Этот факт можно связать с  вазодилатационным 

ответом на мышечную активность и снижением пе-
риферического сопротивления сосудов в условиях 
снижения ударного объема сердца [12].

Золотым стандартом диагностики саркоидоза 
сердца считается наличие эпителиоидноклеточ-
ных гранулем без казеоза в биоптатах миокарда. 
Имея в  виду риски инвазивного вмешательства 
и  низкую чувствительность эндомиокардиаль-
ной биопсии (менее 25%), проведение гистологи-
ческой верификации возможно в крайне редких 
случаях, поэтому дальнейшее изучение особен-
ностей гемодинамических ограничений в  усло-
виях ступенчато-возрастающей физической на-
грузки у пациентов с СОД в комплексе с другими 
методами диагностики саркоидоза сердца (маг-
нитно-резонансная и  позитронно-эмиссионная 
томография сердца, суточное мониторирование 
электрокардиографии) может быть полезным 
для дифференциальной диагностики функцио-
нальных нарушений, связанных с  наличием со-
путствующих заболеваний сердечно-сосудистой 
системы и  поражений миокарда при саркоидозе 
[1, 19, 20].

Заключение
Снижение ТФН у  пациентов с  СОД, определяе-
мое как VO₂ peak pred ≤ 84%, выявлено в  20  слу-
чаях. Формирование гемодинамических ограни-
чений у  пациентов с  СОД со сниженной ТФН на 
пике нагрузки, возможно, связано со снижением 
сократительной способности миокарда вследствие 
уменьшения сердечного выброса и ударного объе-
ма (VО₂/HR < 80% от д.в.), а также развития фено-
мена хронотропной некомпетентности (CMI < 0,8 
и VO₂ peak pred < 84%). Учитывая, что саркоидоз – 
системное заболевание, результаты проведенного 
исследования свидетельствуют о  целесообразно-
сти ранней диагностики бессимптомного пора-
жения сердца у пациентов с клинико-рентгеноло-
гическими проявлениями СОД с помощью КПНТ 
с  газовым анализом. Кроме того, результаты из-
менений параметров КПНТ и их динамика могут 
быть использованы при выборе терапии и диспан-
серном наблюдении больных с саркоидозом. 
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Aim: To perform comprehensive evaluation of 
the Cardiopulmonary Exercise Testing (CPET) 
parameters with gas analysis in patients with 
pulmonary sarcoidosis (PS) and to assess the 
effects of hemodynamic limitations on the 
reduction of exercise capacity (EC). Materials and 
methods: We examined 42  PS patients (25  men, 
17 women) aged from 22 to 62 years (34.5 [29; 41.5] 
years old). PS had been verified histologically in 
33 (78.6%) patients. The group 1 included patients 
with decreased oxygen consumption per minute 
at the peak load (n = 20) with VO₂ peak pred ≤ 84%, 
i.e. with decreased EC. Group 2  consisted of 
22  patients with normal VO₂ peak pred (> 84%). 
In all patients, echocardiographic and CPET 
parameters were assessed that characterize 
response of the cardiovascular system to physical 
exercise, such as oxygen consumption at the 
anaerobic threshold (VO₂ AT, % of predicted 
value); oxygen pulse (VO₂/HR, abs/% of predicted), 
the chronotropic-metabolic index (CMI), and 
blood pressure. Results: Thickening of the left 
ventricular posterior wall (p = 0.012) was found 
in the group 1, together with decreased VO₂ AT 
(р < 0.001), VО₂/HR (р < 0.001), and systolic blood 
pressure (p = 0.037) at the peak load during CPET, 

compared to the parameters in the group 2. 
Twelve patients from the group  1 demonstrated 
their VO₂ AT < 43%, 6  patients had decreased 
VО₂/HR < 80% of predicted, and 3  patients were 
diagnosed with the chronotropic incompetence 
phenomenon. Conclusion: Decreased EC was 
identified by CPET in 47.6% of PS patients without 
any functional abnormalities at rest. The reduction 
of EC in 17/20  PS patients from the group  1 was 
associated with abnormalities in CPET parameters, 
corresponding to the hemodynamic limitations 
(reduction of cardiac output and chronotropic 
incompetence).

Key words: sarcoidosis, cardiopulmonary exercise 
test, hemodynamic limitations
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