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Оригинальные исследования

Хроническая обструктивная болезнь легких (ХОБЛ)

является одной из ведущих причин заболеваемости

и смертности в современном обществе и представ�

ляет собой значительную экономическую и соци�

альную проблему, которая пока не имеет тенденции

к улучшению. По данным ряда исследований, рас�

пространенность ХОБЛ в мире у людей старше 40

лет составляет 10,1 % (11,8 % у мужчин и 8,5 % у жен�

щин).

Сердечно�сосудистые эффекты рассматривают

среди наиболее частых системных проявлений ХОБЛ,

среди которых фигурирует повреждение эндотелия

с развитием эндотелиальной дисфункции [1]. Про�

гностической значимости эндотелиальной функции
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Summary

The aim of this study was to investigate relationship between arterial stiffness and endothelial dysfunction, on one hand, and clinical ad functional

parameters of chronic obstructive pulmonary disease (COPD), on the other hand. This was a prospective cross�sectional comparative study. Arterial

stiffness was measured using photoplethysmography (Pulse Trace PCA 2, Micro Medical). We calculated stiffness index (SI) which reflected pulse

wave velocity in large arteries, and reflectance index (RI) which is generally related to small vessel tone. Endothelial dysfunction was assessed with

RI changes (Δ RISLB) before and after inhalation of salbutamol and also according to serum endothelin�1.

The study involved 41 patients with COPD (mean age, 64.5 ± 7.6 yrs; FEV1, 37.7 ± 14.1 %; РаО2, 63.2 ± 11.2 mm Hg). SI was 11.3 ± 3.3 m / s; RI

was 69.1 ± 16.6 % in comparison to 6.9 ± 0.9 m / s and 53.6 ± 14.7 %, respectively, in controls (р < 0.05). In COPD patients, Δ RISLB was signif�

icantly lower compared to controls (1.15 [0�10] % vs 11.50 [6–19] %; р < 0.05). As severity of COPD increased, Δ RISLB decreased (р < 0.05).

Serum endothelin�1 in COPD patients was higher than normal level (0.47 [0.23–0.71] vs 0.26 fmol / ml; р < 0.05). Serum endothelin�1 was inverse�

ly related to RI (R = 0.44; р = 0.02) and Δ RISLB (R = –0.46; р = 0.03). A significant correlation was also found between the indexes and clinical

and functional parameters (BMI, RV, DLCO, FEV1, heart beat rate, breathing rate, dyspnea assessment using MRC scale), 6�min walking distance.

Therefore, arterial stiffness was significantly higher in COPD patients compared to patients with asthma and healthy volunteers. Increase in arteri�

al stiffness is linearly related to severity of the disease. Endothelial dysfunction in COPD patients was significantly higher compared to that in com�

parative groups and was related to arterial stiffness.

Key words: COPD, arterial stiffness, endothelial dysfunction.

Резюме

Целью исследования явилось изучение взаимосвязи артериальной ригидности и эндотелиальной дисфункции с клиническими и функ�

циональными признаками у пациентов с хронической обструктивной болезнью легких (ХОБЛ). Исследование имело проспективный

одномоментный (поперечный) сравнительный дизайн. Артериальная ригидность артерий измерялась фотоплетизмографическим мето�

дом (Pulse Trace PCA 2, Micro Medica, Великобритания). Рассчитывались: индекс ригидности (SI), отражающий скорость пульсовой вол�

ны в крупных артериях; индекс отражения (RI), преимущественно связанный с тонусом мелких сосудов. Эндотелиальная функция оце�

нивалась по изменению индекса отражения (Δ RISLB) после ингаляции сальбутамола, а также по уровню эндотелина�1 (ЭТ�1) сыворот�

ки крови.

В исследование был включен 41 больной ХОБЛ (средний возраст – 64,5 ± 7,6 года, объем форсированного выдоха за 1�ю с (ОФВ1) –

37,7 ± 14,1 %, парциальное давление кислорода – 63,2 ± 11,2 мм рт. ст.). У больных ХОБЛ SI составил 11,3 ± 3,3 м / с, RI – 69,1 ± 16,6 %,

у группы контроля – 6,9 ± 0,9 м / с и 53,6 ± 14,7 % соответственно (р < 0,05). Δ RISLB у больных ХОБЛ был достоверно ниже, чем в груп�

пе контроля (1,15 [0–10] % vs 11,50 [6–19] %; р < 0,05). По мере нарастания стадии ХОБЛ показатель Δ RISLB уменьшался (р < 0,05). ЭТ�1

сыворотки крови у больных ХОБЛ был выше нормальных значений: 0,47 [0,23–0,71] vs 0,26 фмоль / мл (р < 0,05). Уровень ЭТ�1 корре�

лировал с RI (R = 0,44; р = 0,02) и Δ RISLB (R = –0,46; р = 0,03). Выявлена достоверная взаимосвязь индексов с клинико�функциональ�

ными показателями: индексом массы тела (ИМТ), остаточным объемом легких (ООЛ), диффузионной способностью легких по CO

(DLCO), ОФВ1, частотой сердечных сокращений (ЧСС), частотой дыхательных движений (ЧДД), одышкой, измеренной по шкале MRC,

С�реактивным белком (СРБ) и др. Артериальная ригидность при ХОБЛ достоверно выше, чем у больных БА и здоровых добровольцев.

Увеличение артериальной ригидности имеет линейную зависимость от степени тяжести заболевания. При ХОБЛ выявлена эндотели�

альная дисфункция, которая достоверно более выражена, чем в группах сравнения. Обнаружена зависимость артериальной ригидности

от клинико�функциональных параметров: ИМТ, ООЛ, DLCO, ОФВ1, ЧСС, ЧДД, одышки по MRC, пройденного расстояния в 6�минут�

ном шаговом тесте. У больных ХОБЛ артериальная ригидность имеет корреляционную зависимость с эндотелиальной дисфункцией.

Ключевые слова: хроническая обструктивная болезнь легких, артериальная ригидность, эндотелиальная дисфункция.
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в последние годы уделяется серьезное внимание. По

мнению ряда исследователей, она ассоциируется

с высоким сердечно�сосудистым риском [2–4].

Cосуды – один из основных органов�мишеней,

которые поражаются при различных заболеваниях.

Среди главных факторов прогрессирования сердеч�

но�сосудистой патологии выделяют потерю эластич�

ности сосудов [5, 6]. Увеличение ригидности артерий

рекомендуется относить к доклиническим призна�

кам поражения органов�мишеней наряду с традици�

онными клиническими признаками [7].

К настоящему времени наиболее полно изучены

особенности формирования и клиническое значение

повышенной артериальной ригидности у пациентов

кардиологического профиля (при атеросклерозе,

гипертонической болезни, ишемической болезни) [8–

10]. Возможно, именно развитие артериальной ри�

гидности и эндотелиальной дисфункции является

связующим звеном между ХОБЛ и сердечно�сосу�

дистыми заболеваниями (ССЗ). Относительно не�

давно выполнены исследования, посвященные изу�

чению механических свойств артерий у больных

с респираторной патологией [11–13]. Однако кли�

нико�патогенетические и функциональные аспекты

этих нарушений неоднозначны и изучены недоста�

точно. Изменение артериальной ригидности может

не только иметь прогностическое значение, но и ока�

зывать влияние на терапевтические подходы при за�

болеваниях органов дыхания [14, 15].

Целью настоящего исследования явилось изуче�

ние взаимосвязи артериальной ригидности и эндо�

телиальной дисфункции с клиническими и функци�

ональными признаками у больных ХОБЛ.

Материалы и методы

Исследование имело проспективный одномомент�

ный (поперечный) сравнительный дизайн. Общее

количество пациентов и здоровых лиц, участвовав�

ших в нем, составило 116 человек. В основную груп�

пу вошел 41 больной ХОБЛ, диагноз был подтверж�

ден данными анамнеза, клинической картины,

рентгенологическими, функциональными методами

диагностики [16].

Критерии включения больных ХОБЛ в исследо�

вание были следующими:

• ХОБЛ II–IV стадии;

• курение ≥ 10 пачек / лет;

• возраст > 40 лет;

• фаза ремиссии заболевания;

• согласие больного на участие в исследовании.

Критериями исключения пациентов из исследо�

вания были пневмония, онкологические заболева�

ния, сахарный диабет, бронхоэктатическая болезнь,

острый коронарный синдром.

Группы сравнения составили больные с бронхи�

альной астмой – БА (n = 17) и пациенты с ССЗ – пост�

инфарктным кардиосклерозом (n = 24). Кроме того,

в исследование были включены здоровые доброволь�

цы (34 человека); все они являлись сотрудниками

ГКБ № 57 (Москва), НИИ пульмонологии (Москва)

и не имели какой�либо патологии, что подтвержда�

лось результатами скринингового обследования

(электрокардиография, функция внешнего дыхания

(ФВД), рентгенография органов грудной клетки).

Общеклиническое обследование заключалось

в опросе больного (жалобы, анамнез), получении фи�

зикальных данных (осмотр, аускультация). Одышка,

оценивалась по шкалам Борга и MRC.

ФВД оценивалась с помощью анализа кривой

"поток–объем" на компьютерном анализаторе Flow-

screen (Erich Jaeger, Германия). Бодиплетизмогра�

фия и определение диффузионной способности

легких проводилось на аппарате Master Screen Body

(Erich Jaeger, Германия). Тест с 6�минутной ходьбой

(6�МШТ) проводился в соответствии со стандарт�

ным протоколом, оценивались артериальное давле�

ние, сатурация кислорода (SрO2), одышка по шкале

Борга, подсчитывалось пройденное расстояние. Га�

зовый состав артериальной крови исследовали

экспресс�методом на автоматическом анализаторе

RapidLab-348 (Bayer, Германия). Неинвазивная оцен�

ка гемодинамики проводилась методом эхокардио�

графии с допплерографией на ультразвуковом ана�

лизаторе Vivid-7 (General Electric, США). Также

у больных ХОБЛ выполнялась ночная пульсокси�

метрия (Avant 9700, Nonin, США). Оценивались сле�

дующие параметры: базальная сатурация кислорода

(bazal SpO2), время сатурации кислорода < 88 % (time

SpO2 < 88 %), минимальная сатурация кислорода

(min SpO2), индекс десатурации (число эпизодов

снижения SрO2 на > 4 %, связанных с эпизодами

расстройств дыхания за 1 ч сна, – index SpO2), сред�

ний пульс (avg. pulse).

Ригидность артерий и эндотелиальную дисфунк�

цию исследовали с помощью регистрации цифровой

пульсовой волны посредством высокочувствитель�

ного фотоплетизмографического датчика (PulseTrace

PCA, MicroMedical, Великобритания). Вычисляли

2 индекса: 1) индекс ригидности (SI), который рас�

считывается как отношение роста ко времени рас�

пространения пульсовой волны от нижней части

тела до пальца руки; 2) индекс отражения (RI), кото�

рый рассчитывается как процент отношения ампли�

туды диастолического пика к амплитуде систоличес�

кого пика пульса. Способом оценки эндотелиальной

дисфункции была регистрация изменений формы

кривой пульсовой волны на фоне эндотелий�

зависимого стимула. В настоящем исследовании

использовалась проба с сальбутамолом – эндотелий�

зависимым вазодилататором, который вводился инга�

ляционно в дозе 400 мкг посредством спейсера. Для

оценки эндотелиальной функции измерения прово�

дили исходно и в дальнейшем через 5, 10 и 15 мин пос�

ле ингаляции с расчетом средних показателей RI:

Δ RISLB = значение среднего RI до приема сальбу�

тамола – значение среднего RI после приема сальбу�

тамола.

Выполнялся общий анализ крови, измерялся

уровень общего холестерина, С�реактивного белка

(СРБ) (Biomerica, Bender Medsystems, США). Иссле�

дование эндотелина�1 (ЭТ�1) в сыворотке крови
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проводилось методом иммунноферментного анали�

за в соответствии с рекомендациями производителя

(Biomedica Gruppe, Австрия); нормой была принята ме�

диана значений ЭТ�1 у 70 здоровых добровольцев –

0,26 фмоль / мл.

Cтатистическая обработка результатов проводи�

лась при помощи пакета прикладных программ

Statistica for Windows, Release 6.0, Stat Soft Inc. Данные

представлены в виде М ± SD, где M – среднее ариф�

метическое, SD – стандартноее отклонение. При

установлении непараметрического распределения

показателей данные представлены как медиана

(25–75�й процентиль). Достоверность различий ко�

личественных показателей между 2 группами в слу�

чае непараметрического распределения выявляли

посредством U�теста Манна–Уитни, в случае срав�

нения > 2 групп достоверность устанавливали

с помощью критерия Крускала–Уоллиса. Корреля�

ционную зависимость рассчитывали по методу

Спирмена. Различия считались статистически до�

стоверными при р < 0,05.

Результаты

Все больные основной группы ХОБЛ были мужчи�

нами. Пациенты с ХОБЛ и группа сравнения (боль�

ные БА и ССЗ), были сопоставимы по возрасту

(средний возраст – 64,49 ± 7,58 года), как показано

в табл. 1. Большинство больных ХОБЛ имели тяже�

лую бронхиальную обструкцию (объем форсирован�

ного выдоха за 1�ю с (ОФВ1) – 37,7 ± 14,1 %долж.),

признаки дыхательной недостаточности преимуще�

ственно по гипоксемическому типу (парциальное

давление кислорода (РаО2) – 63,1 ± 11,1 мм рт. ст.,

парциальное давление углекислого газа (РаCО2) –

40,6 ± 5,4 мм рт. ст.), учащенные ЧДД (частота дыха�

тельных движений) – 22,4 ± 2,6 мин–1 и ЧСС (часто�

та сердечных сокращений) – 80,7 ± 13,4 мин–1. По�

казатели представлены в табл. 1.

Все пациенты с ХОБЛ получали базисную и симп�

томатическую терапию (тиотропий, β2�агонисты

длительного действия, ингаляционные глюкокорти�

костероиды). У 8 больных ХОБЛ (20 %) постоянная

оксигенотерапия проводилась в домашних условиях.

В настоящем исследовании у пациентов с ХОБЛ

было установлено достоверное повышение артери�

альной ригидности, проявляющееся увеличением

SI, в сравнении с другими группами (рис. 1.).

В группе больных ХОБЛ отмечалась тенденция

к повышению RI по сравнению с другими группами

(рис. 2).

Наблюдая за динамикой изменения показателя

артериальной ригидности в зависимости от степени

тяжести ХОБЛ, обнаружили, что увеличение артери�

альной ригидности нарастает синхронно с тяжестью

ХОБЛ, причем различия статистически достоверны

у больных II и IV, III и IV стадиями ХОБЛ (рис. 3).
Таблица 1

Общая характеристика всех групп больных

Параметры ХОБЛ БА ССЗ

Возраст, лет 64,49 ± 7,58 61,30 ± 16,21 62,3 ± 9,0

Пол, м / ж 41 / 0 11 / 6 17 / 7

ИМТ, кг / м2 25,12 ± 5,86 29,8 ± 6,1• 27,9 ± 4,6••

Стаж курения, 

пачек / лет 40 (35–50) 0 (0–40)• 0 (0–20)•••

ОФВ1, % 37,72 ± 14,06 68,4 ± 17,4•••*** 85,9 ± 4,8•••***

ФЖЕЛ, % 78,92 ± 21,91 86,50 ± 16,89 80,68 ± 5,04

PaO2, мм рт. ст. 63,15 ± 11,15 78,4 ± 13,1•• 77,5 ± 5,2•••

PaСO2, мм рт. ст. 40,61 ± 5,39 37,03 ± 1,44 37,00 ± 1,52

ЧСС, мин–1 80,73 ± 13,38 71,9 ± 9,2•* 64,7 ± 10,3••*

ЧДД, мин–1 22,41 ± 2,60 19,2 ± 1,8•••** 17,3 ± 1,6•••**

Примечание: достоверность различий между основной группой (ХОБЛ) и группами
сравнения: • – р < 0,05; •• – р < 0,01; ••• – р < 0,001; достоверность различий между
группами сравнения: * – р < 0,05; ** – р < 0,01; *** – р < 0,001.

Рис. 1. SI в основной группе и группах сравнения

Рис. 2. RI в основной группе и группах сравнения

Рис. 3. Динамика изменений SI в зависимости от стадии ХОБЛ
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По данным корреляционного анализа, были вы�

явлены достоверные корреляции SI с клинико�

функциональными показателями больных ХОБЛ

(табл. 2).

Корреляционные связи RI с клинико�функцио�

нальными показателями пациентов с ХОБЛ пред�

ставлены в табл. 3.

При проведении теста эндотелий�зависимой ва�

зодилатации с помощью сальбутамола у больных

ХОБЛ, а также в группах сравнения (БА и ССЗ), бы�

ло выявлено нарушение эндотелиальной функции,

по сравнению с группой контроля, однако эти раз�

личия были статистически недостоверными (рис. 4).

Отмечено ухудшение эндотелиальной дисфунк�

ции по мере утяжеления стадии ХОБЛ. Различия

статистически достоверны между II и IV стадиями

ХОБЛ (рис. 5).

У больных ХОБЛ были выявлены корреляци�

онные зависимости  Δ RISLB от уровня лейкоцитов

в крови (R = –0,44; p = 0,01), bazal SpO2 (R = 0,38;

p = 0,04), time SpO2 < 88 % (R = –0,48; p = 0,01),

min SpO2 (R = 0,44; p = 0,02) во время 6�МШТ, а так�

же от DLCO (R = 0,45; p = 0,02).

После выделения из основной группы ХОБЛ

больных, имеющих показатель Δ RISLB ниже, чем

в группе контроля, была обнаружена дополнитель�

ная зависимость Δ RISLB от ОФВ1 (R = 0,47; p = 0,01),

PаО2 (R = 0,42; p = 0,04) и time SpO2 < 88 % во время

сна (R = –0,42; p = 0,04).

Практически у всех больных ХОБЛ уровень ЭТ�1

был повышенным, причем повышение данного био�

маркера наблюдалось даже у пациентов с ХОБЛ

Таблица 2
Зависимость SI от клиникоfфункциональных 

показателей у больных ХОБЛ 
(статистически достоверные взаимосвязи)

Показатель R p

ОФВ1, % –0,40 0,009

ИМТ, кг /м2 –0,53 0,0003

ООЛ, л 0,39 0,016

DLCO, % –0,37 0,030

ЧССдень, мин–1 0,33 0,030

ЧССночь, мин–1 0,50 0,02

ЧДД, мин–1 0,44 0,005

Одышка по шкале MRC, баллы 0,34 0,040

Дистанция в 6�МШТ, м –0,53 0,001

СРБ, мг / л 0,47 0,020

Примечание: ИМТ – индекс массы тела; ООЛ – остаточный объем легких; DLCO – диф�
фузионная способность легких по оксиду углерода.

Таблица 3
Зависимость RI от клиникоfфункциональных

показателей у больных ХОБЛ 
(статистически достоверные взаимосвязи)

Показатель R p

ИМТ, кг / м2 –0,41 0,007

ОФВ1, % –0,32 0,040

ООЛ, л 0,36 0,030

DLСО, % –0,38 0,020

ЧДД, мин–1 0,33 0,040

Рис. 4. Δ RISLB в основной группе и группах сравнения
Примечание: * – p > 0,05 в сравнении с контролем; • – Median 25–75 %.

Рис. 5. Δ RISLB в зависимости от стадии ХОБЛ
Примечание: • – Median 25–75 %.

Рис. 6. Уровень ЭТ�1 в зависимости от стадии ХОБЛ
Примечание: • – Median 25–75 %.
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II стадии. Концентрация ЭТ�1 возрастала по мере

утяжеления заболевания (рис. 6). Увеличение уровня

ЭТ�1 в сыворотке крови на ранних этапах ХОБЛ мо�

жет рассматриваться как признак возникновения

дисфункции эндотелия, которая опосредует один из

механизмов раннего вовлечения васкулярных про�

цессов в патогенез легочной гипертензии и способ�

ствует развитию микроциркуляторных расстройств

у пациентов уже со II стадии заболевания (рис. 6).

В результате статистической обработки была

установлена корреляционная зависимость уровня

ЭТ�1 от RI и Δ RISLB (R = 0,44; р = 0,02 и R = –0,46;

р = 0,03 соответственно). У больных ХОБЛ были вы�

явлены достоверные корреляционные связи между

основными показателями артериальной ригидности

и эндотелиальной функции (рис. 7).

Обсуждение

При анализе состояния механических свойств арте�

рий у больных ХОБЛ было обнаружено достоверное

повышение фотоплетизмографического SI в сравне�

нии с больными БА, ССЗ и здоровыми добровольца�

ми. Увеличение артериальной ригидности имело

линейную зависимость от степени тяжести ХОБЛ.

Повышение данного показателя является независи�

мым фактором риска сердечно�сосудистых собы�

тий [9], что указывает на достоверное повышение

степени сердечно�сосудистого риска у пациентов

с ХОБЛ. При корреляционном анализе выявлена за�

висимость SI от клинико�функциональных показа�

телей ХОБЛ. Не была установлена зависимость арте�

риальной ригидности от возраста, стажа курения,

уровня артериального давления, содержания общего

холестерина.

Подтвержденное в настоящей работе нарушение

механических свойств артерий у больных ХОБЛ со�

гласуется с данными как отечественных, так и у зару�

бежных исследований. Так, Т.А.Бродская и соавт. [13]

показали, что у больных ХОБЛ ригидность цент�

ральных артерий была выше, чем у здоровых лиц.

Однако, несмотря на устойчивый характер наруше�

ния артериальной ригидности, не отмечалось ее

синхронного повышения с тяжестью ХОБЛ. Рост ри�

гидности аорты при ХОБЛ ассоциировался с дли�

тельностью и тяжестью заболевания, выраженностью

системных проявлений (гипоксемии, воспаления

и оксидативного стресса), нитрооксид�продуцирую�

щей функцией сосудистого эндотелия, а также с со�

стоянием миокарда левого желудочка. Авторы пола�

гали, что повышение АР можно было считать одним

из типичных системных проявлений ХОБЛ.

В исследовании R.Sabit et al. [11] была выявлена

повышенная артериальная ригидность у больных

ХОБЛ, по сравнению со здоровыми добровольцами

того же возраста. Увеличение данного показателя за�

висело от степени тяжести ХОБЛ. Данная работа

продемонстрировала активизацию симпатической

нервной системы у пациентов с ХОБЛ. При ХОБЛ

ЧСС была значительно выше, чем в группе контро�

ля. Была обнаружена взаимосвязь ЧСС и скорости

пульсовой волны. Последняя также коррелировала

с выраженностью обструкции дыхательных путей,

системного воспаления и остеопороза. Исследовате�

ли предположили, что в механизме повышения арте�

риальной ригидности задействованы гипоксемия,

системное воспаление и бронхиальная обструкция.

А.Boussuges et al. также обнаружили увеличение

артерильной ригидности у пациентов с ХОБЛ [12].

Авторы не исключали, что причиной повышения ар�

териальной ригидности могли быть воздействие си�

гаретного дыма, гипоксия, системное воспаление,

гиперактивность симпатической нервной системы.

В настоящем исследовании у пациентов с ХОБЛ

эндотелиальную дисфункцию выявили как с по�

мощью фотоплетизмографического метода, так

и посредством оценки уровня ЭТ�1 в сыворотке кро�

ви. При ХОБЛ по обоим параметрам нарушение

эндотелиальной функции достоверно выше, чем

в группах контроля и сравнения. Отмечена стати�

стически недостоверная зависимость выраженности

эндотелиальной дисфункции у больных с ХОБЛ раз�

ных стадий.

В работе Н.А.Кароли и А.П.Реброва констатирует�

ся повреждение эндотелия и вазорегулирующей

функции сосудистой стенки у больных ХОБЛ раз�

личной степени тяжести. У таких пациентов количе�

ство циркулирующих эндотелиальных клеток значи�

тельно превышало их количество у здоровых лиц,

а также определялся достоверно более широкий ди�

аметр плечевой артерии, низкий уровень поток�за�

висимой дилатации сосудов, по сравнению со здоро�

выми некурящими [17].

R.G.Barr et al. также сообщили о эндотелиальной

дисфункции у больных ХОБЛ. По мнению авторов,

снижение синтеза эндотелиального фактора роста

приводит к эндотелиальной дисфункции, которая

имеет большое значение в патогенезе ХОБЛ. Тем не

менее равновероятно и мнение о том, что такие фак�

торы, как тканевая гипоксия, оксидативный стресс,

системное воспаление, имеющие место при ХОБЛ,

могут привести к нарушению функции эндотелия [18].

В настоящей работе выявлена зависимость эндо�

телиальной дисфункции от гипоксии – как при

Δ RISLB

SI RI

R = –0,41

p = 0,02

R = 0,68

p < 0,0001

R = –0,37

p = 0,03

Рис. 7. Взаимосвязь SI, RI и Δ RISLB у больных ХОБЛ
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дневной активности, так и в ночное время, а также

установлена корреляционная связь с обструкцией

дыхательных путей (с ОФВ1). Было обнаружено, что

у больных ХОБЛ эндотелиальная дисфункция нахо�

дится в обратной корреляционной взаимозависи�

мости от артериальной ригидности. Данный процесс

можно объяснить тем, что в результате эндотелиаль�

ной дисфункции снижается системная экспрессия

эндотелиальной NO�синтетазы и продукции NO –

мощного естественного вазопротектора. Эндотелий

с нарушенным фенотипом экспрессирует в большом

количестве ЭТ�1 и ангиотензин�превращаюий фер�

мент. ЭТ�1 вызывает длительную вазоконстрикцию,

гипертрофию гладких миоцитов и перестройку эн�

дотелиоцитов, что имеет значение в снижении элас�

тичности артерий [19, 20]. При определении уровня

ЭТ�1 в сыворотке крови была установлена тенден�

ция к его повышению в связи с утяжелением стадии

ХОБЛ. Таким образом, можно предположить, что

нарушение эндотелиальной функции запускает про�

цесс структурно�анатомических изменений в стен�

ках сосудов и повышает жесткость артерий.

Однако J.D.Maclay et al. сделали выводы о том,

что артериальная ригидность – это независимое сис�

темное проявление ХОБЛ, которое не является ре�

зультатом эндотелиальной дисфункции. Авторы

считают, что артериальная ригидность является ме�

ханическим звеном между ХОБЛ и ССЗ [21].

D.A.McAllister et al. в своем исследовании выявили

повышенную артериальную ригидность у больных

ХОБЛ, которая повышалась у пациентов с тяжелой

степенью заболевания в сравнении с легкой и сред�

нетяжелой формами. Авторы показали, что тяжесть

эмфиземы коррелирует со скоростью каротидно�ра�

диальной пульсовой волны. Эта ассоциация может

быть следствием системных эффектов ХОБЛ (воспа�

ления, гипоксии, оксидативного стресса), факторов

влияния окружающей среды (загрязнения), деструк�

ции эластина и других компонентов внеклеточного

матрикса как в артериях, так и в легких. Однако не

было выявлено зависимости артериальной ригид�

ности от курения, возраста, пола, ОФВ1 и СРБ [22].

Мы предполагаем, что и эндотелиальная дис�

функция и артериальная ригидность являются си�

стемными эффектами ХОБЛ. Возможно, первая из

них запускает каскад изменений в артериях. Однако

обнаруженная в проведенном исследовании взаи�

мосвязь индексов SI и RI с признаками эмфиземы

(DLСО и ООЛ) наводит на мысль, что у больных

ХОБЛ эмфизематозного типа легкие и сосуды вовле�

чены в аналогичный или в параллельные патологи�

ческие процессы. Такие же предположения выска�

зывали D.A.McAllister et al. [22]. Они предположили,

что в структуре эластина в легких и сосудах происхо�

дят аналогичные изменения. Данные изменения мо�

гут быть генетически детерминированы или приоб�

ретены в результате повышенной активности

эластазы. Эндотелиальная дисфункция – важный

фактор, влияющий на формирование артериальной

ригидности. Исследователи высказали гипотезу, что

анатомическая эмфизема в большей степени, чем

просто обструкция дыхательных путей, ответственна

за повреждение сосудистой функции. Кроме того,

предполагается, что именно анатомическая эмфизе�

ма, а не выраженность снижения ОФВ1 является

самым важным системным эффектом ХОБЛ. Более

того, взаимосвязь артериальной ригидности с остео�

порозом можно интерпретировать как дополнение

к концепции широкомасштабного повреждения со�

единительной ткани при данной патологии.

Заключение

Таким образом, данные, полученные в ходе настоя�

щего исследования, свидетельствуют о повышенной

артериальной ригидности и наличии эндотелиаль�

ной дисфункции у больных ХОБЛ. Данные явления

имеют достоверные корреляционные взаимосвязи

с клинико�функциональными показателями ХОБЛ.

Важным аспектом является наличие фактов и потен�

циальной возможности медикаментозного и неме�

дикаментозного воздействия на эти нарушения.

Определение структурно�функциональных измене�

ний сосудов у пациентов с ХОБЛ может иметь зна�

чимое клинико�прогностическое значение, а также

влиять на терапевтические и профилактические

подходы к заболеванию. Необходимы дальнейшее

изучение и анализ этой проблемы.
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