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Оригинальные исследования

Воспаление дыхательных путей является основным

компонентом в патогенезе хронической обструктив�

ной болезни легких (ХОБЛ) [1, 2]. Согласно резуль�

татам многочисленных исследований, у больных

ХОБЛ отмечаются изменения структуры и актива�

ция одних из основных эффекторных клеток – нейт�

рофилов периферической крови [3]. У больных

ХОБЛ нейтрофилами секретируются сериновые про�

теазы, включая нейтрофильную эластазу, катепсин G

и протеиназу�3, которые приводят к деструкции аль�

веолярной стенки, обладают повышенной хемотак�

сической реакцией и экспрессией поверхностных

клеточных адгезивных молекул [4], что свидетель�

ствует о системной воспалительной активности [5].
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Summary

Aim. The aim of this study was to investigate structural and functional characteristics (morphology, membrane stiffness, adhesion) of blood neu�

trophils in patients with COPD and pulmonary hypertension (PH) using atomic force microscopy.

Methods. This was a local open comparative study involving 30 in patients with severe COPD. Of them, 15 patients had PH and 15 patients had nor�

mal pulmonary artery pressure.

Complete blood cell count was performed in the 1st day of admission. Pulse oxymetry, spirometry, echocardiographic examination were used in all

patients. Neutrophils were separated from venous blood. Surfaces of 10–12 cells were scanned and lateral section curves were constructed to meas�

ure the cell height and maximal height of cytoplasmic granules. Nuclear and cell areas were also calculated using Pico Image Basic 5.1 software. The

membrane elastic properties and adhesion strength of native neutrophils were evaluated using force spectrometry.

Results. Neutrophil adhesion strength was significantly higher in patients with COPD + PH compared to this parameter in patients with COPD and

normal pulmonary artery pressure. In patients with COPD + PH neutrophils had less nuclear segments and significantly higher cell phasic height,

increased cytoplasm granularity adhesion strength and membrane stiffness.

Conclusion. The results demonstrated that structural and functional changes in blood neutrophils were more significant in patients with COPD and PH.

Key words: chronic obstructive pulmonary disease, pulmonary hypertension, atomic force microscopy, neutrophils, morphometry, membrane stiff�

ness, adhesion strength.

Резюме

Методом атомно�силовой микроскопии проведен анализ морфофункционального состояния (морфометрия, сила адгезии и жесткость

мембраны) нейтрофилов у больных хронической обструктивной болезнью легких (ХОБЛ) в зависимости от наличия легочной гипер�

тензии (ЛГ). В режиме силовой спектроскопии выполнена количественная оценка модуля упругости (модуль Юнга) клеточной мемб�

раны и силы адгезии нейтрофилов. По результатам исследования показано, что у больных ХОБЛ + ЛГ наблюдается активация нейтро�

филов (уменьшение размеров, увеличение гранулированности цитоплазмы), значимое увеличение жесткости мембраны (повышение

значения модуля Юнга) и силы адгезии нейтрофилов по сравнению с контролем и пациентами без ЛГ.

Ключевые слова: хроническая обструктивная болезнь легких, легочная гипертензия, атомно�силовая микроскопия, нейтрофилы, мор�

фометрия, жесткость мембраны, сила адгезии.
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При наличии легочной гипертензии (ЛГ) резко

ухудшается прогноз у больных ХОБЛ, основной

причиной развития которой является артериальная

гипоксемия [6]. В последние годы обсуждается дис�

функция эндотелия легочных сосудов при ЛГ различ�

ного генеза, в т. ч. и связанного с воспалением [6–9].

Несмотря на проведенные исследования, потенци�

альная роль системного воспаления в патогенезе ЛГ

при ХОБЛ до конца не установлена [10].

Исследование структурно�функциональных осо�

бенностей нейтрофилов у пациентов с ЛГ поможет

лучше понять роль воспаления в развитии ЛГ у этой

категории больных. Одним из перспективных мето�

дов изучения цитологических особенностей и мик�

ромеханических свойств отдельных клеток с высо�

ким разрешением в настоящее время становится

атомно�силовая микроскопия (АСМ) [11, 12]. На�

пример, в работе D.Navajas с помощью АСМ сравни�

вались механические свойства нейтрофилов у боль�

ных ХОБЛ с выраженной гипоксемией до и после

двусторонней пересадки легких и у здоровых неку�

рящих лиц. Показано, что жесткость мембраны

нейтрофилов у пациентов с ХОБЛ исходно была зна�

чительно выше, чем в контрольной группе. После

трансплантации легких изучаемый показатель без

существенных различий с группой здоровых некуря�

щих лиц уменьшился [13].

Целью настоящего исследования явилось изуче�

ние возможных особенностей структурно�функцио�

нального состояния (морфологии, жесткости мемб�

раны, силы адгезии) нейтрофилов периферической

крови у больных ХОБЛ + ЛГ с помощью АСМ.

Материалы и методы

Проведено местное открытое сравнительное иссле�

дование по изучению структурно�функциональных

свойств нейтрофилов периферической крови у боль�

ных ХОБЛ (n = 30) тяжелой степени методом АСМ.

Диагноз ХОБЛ установлен согласно рекомендациям

GOLD (2010). В зависимости от наличия ЛГ пациен�

ты разделены на 2 группы: 1�я (n = 15) – больные без

ЛГ; 2�я (n = 15) – пациенты с ЛГ (средний возраст –

53,3 ± 5,2 и 52,3 ± 1,6 года; средняя продолжитель�

ность заболевания – 8,9 ± 3,9 и 9,7 ± 3,4 года соот�

ветственно). Критерием установления ЛГ с учетом

параметров допплер�эхокардиографии было увели�

чение систолического давления в легочной артерии

(СДЛА) > 37 мм рт. ст. в покое (рекомендации Евро�

пейского общества кардиологов по ЛГ, 2009). Ин�

декс курения (ИК) и индекс массы тела (ИМТ)

в среднем составили 26,17 ± 3,74 и 23,89 ± 4,04 в груп�

пе больных ХОБЛ без ЛГ, в группе с ЛГ – 26,54 ± 2,20

и 24,06 ± 5,03 соответственно; СДЛА – 27,69 ± 0,45

и 41,24 ± 0,87 мм рт. ст. соответственно.

В контрольную группу вошли практически здоро�

вые некурящие лица (n = 14) без патологии органов

дыхания в возрасте 40–55 лет. Группы исследования

и контроля не различались по возрасту и половой

принадлежности. Критериями исключения из иссле�

дования были острые формы других инфекционно�

воспалительных, гнойных заболеваний, лихорадка,

злокачественные новообразования, сахарный диабет.

При поступлении в стационар в 1�е сутки у паци�

ентов обязательно исследовался общий анализ кро�

ви. ИК и ИМТ высчитывались по общепринятым

формулам. Насыщение крови кислородом определя�

лось с помощью пульсоксиметра MD300C, надевае�

мого на палец. Спирометрия (объем форсированно�

го выдоха за 1�ю секунду – ОФВ1, форсированная

жизненная емкость легких – ФЖЕЛ, отношение

ОФВ1 / ФЖЕЛ) проводилась на оборудовании Master

Screen Body (Erich Jaeger, Германия). Эхокардиогра�

фическое исследование сердца проводилось с по�

мощью аппарата Fillips EnVisor CHD (США), изуча�

лись стандартные параметры гемодинамики, СДЛА

определялось с помощью непрерывно�волновой

допплерографии. Систолический градиент давления

между правым желудочком и правым предсердием

(ПП) рассчитывался по формуле Бернулли с исполь�

зованием пиковой скорости потока трикуспидаль�

ной регургитации. Сумма транстрикуспидального

градиента и давления в ПП принималась равной

СДЛА (в отсутствие стеноза клапана легочной арте�

рии). Давление в ПП оценивалось эмпирически

с использованием метода B.Kircher.

Специальные методы

Объектом исследования послужили нейтрофилы

периферической крови больных ХОБЛ. Забор крови

проводился в 1�е сутки при поступлении в стацио�

нар до назначения антибактериальной терапии

и системных глюкокортикостероидов. Нейтрофилы

выделялись из гепаринизированной (20 ед. / мл) ве�

нозной крови доноров на двойном градиенте фи�

колл�урографина по методике И.В.Подосинникова

и соавт. [14]. Клетки дважды отмывались забуферен�

ным изотоническим раствором натрия хлорида

и взвешивались в растворе Хенкса. Для измерения

морфологических параметров нейтрофилы фикси�

ровались на твердой подложке с использованием

фиксирующего агента глутарового альдегида (1,5 %).

АСМ�исследования фиксированных клеток прово�

дились по методике С.Н.Плесковой и соавт. [15].

Сканирование поверхности 10–12 клеток каждого

образца крови проводилось в полуконтактном режи�

ме на воздухе с использованием кремниевых зондов

PPP�CONTPt (Nanosensors) с жесткостью 43 Н / м

и резонансной частотой 185 кГц.

Для визуализации сканируемых объектов исполь�

зовалась программа PicoView 1.10. По получении

сканов поверхности нейтрофилов в 3D�режиме фор�

мировались 3D�изображения нейтрофилов, на кото�

рых четко выявляются контуры ядра и цитоплазмы.

Для оценки морфометрических параметров нейтро�

филов и структурных неоднородностей клеточной

поверхности строились кривые профиля бокового

сечения, на которых подсчитывались высота клетки

относительно подложки (нм), максимальная высо�

та гранул цитоплазмы (нм). С использованием про�

граммного обеспечения Pico Image Basic 5.1 вычисля�

лась также площадь ядра (нм2) и клетки (нм2).
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Оценка упругих свойств мембраны и силы адге�

зии нативных нейтрофилов проводилась в режиме

силовой спектроскопии. Исследования поверхности

клеток проводились в жидкостной ячейке на АСМ

Agilent 5 500 с использованием кремниевых зондов

PPP�CONTPt (Nanosensors) и коллоидных V�образ�

ных зондов CP�PNPL�SiO�C с круглым наконеч�

ником (диаметр – 6,62 мкм). Жесткость клеточной

мембраны оценивалась по модулю Юнга, который

рассчитывался согласно теории Герца [16]. В серии

экспериментов сравнивались показатели жесткости

и силы адгезии мембраны нейтрофилов, полученных

из крови больных ХОБЛ контрольной группы. Для

этого проводилось обзорное сканирование поля раз�

мером 60 × 60 мкм и выбирались для измерения ≥ 15

клеток в каждом случае.

Математическо�статистическая обработка дан�

ных производилась в пакете прикладных программ

Statistica V.7.0 (StatsoftInc, США). Для всех имеющихся

выборок проводился анализ соответствия вида рас�

пределения количественных признаков закону нор�

мального распределения с помощью критерия Ша�

пиро–Уилка. Поскольку распределение признаков

в группах не являлось нормальным, сравнительный

анализ групп проводился с помощью непараметричес�

ких методов. Для сравнения 3 групп использовался

ранговый анализ вариаций по Краскеллу–Уоллису.

Если нулевая гипотеза об отсутствии различий от�

клонялась, проводилось парное сравнение групп

с использованием непараметрического теста Ман�

на–Уитни. Количественные данные представлены

в виде М ± m, где М – выборочное среднее, m – стан�

дартная ошибка среднего. Различия считали статис�

тически значимыми при p < 0,05.

Результаты

Спирометрические показатели у пациентов соответ�

ствовали тяжелой степени ХОБЛ: ФЖЕЛ для боль�

ных ХОБЛ составила 69,47 ± 3,19 %; для груп�

пы ХОБЛ + ЛГ – 68,18 ± 2,45 %долж.; ОФВ1 – 38,72 ±

3,63 % и 41,39 ± 2,66 %долж. соответственно. Уровень

насыщения крови кислородом в группах в среднем

составил 96,33 ± 0,88 % и 93,25 ± 0,71 % соответ�

ственно. В периферической крови у пациентов

обеих групп был выявлен умеренный нейтрофиль�

ный лейкоцитоз до 9,20 ± 0,33 × 109/л и 10,81 ±

0,34 × 109/л соответственно.

Морфологические особенности нейтрофилов у больных
ХОБЛ

При сканировании нейтрофилов с использованием

АСМ получены изображения отдельно лежащих

нейтрофилов. На рис. 1–2 представлены сканы

нейтрофилов периферической крови лиц контроль�

ной группы и больных ХОБЛ. В периферической

крови здоровых лиц были обнаружены нейтрофилы

с правильной округлой формой и четко определяю�

щимся сегментированным ядром (рис 1 а, б). На�

глядно наличие сегментов можно увидеть и на бо�

ковом сечении профиля клетки (см. рис. 1 в), где

выступы соответствуют сегментам, расположенным

вдоль 1 длинной оси клетки. В 2D�режиме были полу�

чены изображения нейтрофилов, на которых отчет�

ливо выявлялись контуры ядра и многочисленные

гранулы, находящиеся в цитоплазме (см. рис. 1 г).

В крови больных ХОБЛ как с ЛГ, так и без тако�

вой на площади сканирования выявлено больше

нейтрофилов, отличающихся от нейтрофилов лиц

контрольной группы меньшим количеством сегмен�

тов ядра (см. рис. 2).

Рис. 1. Скан поверхности (а) и фото (б)

сегментоядерного нейтрофила (конт�

роль), фиксированного на стеклянной

подложке, полученного методом АСМ; 

в – профиль клетки; 

г – 2D�изображение

а

в г

б
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Другой характерной особенностью сегментоядер�

ных нейтрофилов пациентов с ХОБЛ является зна�

чительно бóльшая фазовая высота клетки, что нашло

отражение в изменении морфометрических показа�

телей нейтрофилов указанной группы (табл. 1). Так,

если высота клетки относительно подложки в группе

здоровых лиц составила 0,91 ± 0,05 нм, то у больных

ХОБЛ независимо от наличия ЛГ этот показатель

был выше в среднем в 1,3 раза по сравнению с конт�

ролем (р < 0,05). В группе пациентов без ЛГ высота

клетки достигала 1,16 ± 0,05 нм, в группе пациентов

с ЛГ – 1,18 ± 0,05 нм.

По�видимому, решающим фактором в увеличе�

нии высоты клетки явилось повышение другого ис�

следуемого параметра – максимальной высоты гра�

нул цитоплазмы. При изучении топографических

особенностей нейтрофилов на 3D�изображениях по�

казано, что поверхность клеток у больных ХОБЛ не�

зависимо от наличия ЛГ по сравнению с контроль�

ной группой имеет более шероховатый рельеф.

Высота гранул у больных ХОБЛ по сравнению

с контролем (1,01 ± 0,05 нм) увеличилась в 1,3 раза

(р < 0,05). Максимальная высота гранул нейтрофи�

лов крови больных ХОБЛ без ЛГ составила в сред�

нем 1,34 ± 0,05 нм, а в группе ХОБЛ + ЛГ – 1,41 ±

0,05 нм.

Величина площади сегментоядерных нейтрофи�

лов групп ХОБЛ + ЛГ и без таковой несколько сни�

жена относительно контроля и составила в среднем

122,48 ± 4,65 и 112,77 ± 3,05 нм2 соответственно

(р < 0,05). Оказалось, что площадь ядра нейтрофи�

лов при ХОБЛ значительно уменьшается относи�

тельно контрольной группы (р < 0,05), что, по всей

видимости, является следствием уменьшения сред�

него числа сегментов у популяции циркулирующих

нейтрофилов в крови больных ХОБЛ. Хотя стати�

стически значимых различий описываемых морфо�

метрических показателей у больных ХОБЛ в зависи�

мости от наличия ЛГ не выявлено, более значимое

уменьшение площади ядра и площади клетки по

сравнению с контрольной группой наблюдалось у па�

циентов с ЛГ.

Известно, что проявлением высокой реактивнос�

ти лейкоцитов является изменение топографии по�

верхности и общей морфологии клеток [17]. Повы�

шенная активность нейтрофилов при сканировании

с помощью АСМ выявляется в виде гранул, которые

группируются в различных участках цитоплазмы.

Функциональные особенности нейтрофилов при ХОБЛ

Силовая спектроскопия и измерение жесткости (модуля Юнга)

мембран нейтрофилов

С целью получения более полной информации

ояфункциональных (механических, вязкоупругих)

особенностях нейтрофилов больных ХОБЛ была

проведена количественная оценка модуля Юнга на�

тивных (живых, нефиксированных) нейтрофилов.

При анализе результатов атомно�силовой спектро�

скопии упругих деформаций нейтрофилов выявле�

но, что клеточная мембрана нейтрофилов больных

ХОБЛ по сравнению с контрольной группой харак�

теризуется более высокими значениями модуля Юн�

га (табл. 2). Жесткость мембраны нейтрофилов

контрольной группы составляла в среднем 15,29 ±

0,05 кПа; у больных ХОБЛ без ЛГ этот показатель

был равен 38,79 ± 0,32 кПа; в группе ХОБЛ + ЛГ –

Таблица 1
Морфометрические показатели нейтрофилов у больных ХОБЛ

Показатели Контрольная группа, n = 14 ХОБЛ

СДЛА < 37 мм рт. ст., n = 15 СДЛА > 37 мм рт. ст., n = 15

Высота клетки, нм 0,91 ± 0,05 1,16 ± 0,05* 1,18 ± 0,05*

Максимальная высота гранул, нм 1,01 ± 0,05 1,34 ± 0,05* 1,41 ± 0,05*

Площадь ядра, нм2 39,16 ± 1,67 31,82 ± 2,80* 30,38 ± 0,01*

Площадь клетки, нм2 124,78 ± 10,73 122,48 ± 4,65 112,77 ± 3,05

Примечание: * – статистически значимые различия по сравнению с контрольной группой (p < 0,05).

Рис. 2. а – скан поверхности сегментоядерного нейтрофила (ХОБЛ), фиксированного на стеклянной подложке, полученного методом

АСМ; б – профиль клетки

а б
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в среднем 52, 75 ± 0,48 кПа, что в 3,4 раза выше, чем

у лиц контрольной группы и (p < 0,05) и в 1,35 раза

выше, чем у пациентов с ХОБЛ без ЛГ (p < 0,05).

Этот факт свидетельствует о снижении эластичности

и вязкости клеточной мембраны и повышении жест�

кости нейтрофилов у больных ХОБЛ + ЛГ.

Силовая спектроскопия и измерение силы адгезии нейтрофилов 

Сила адгезии нейтрофилов определялась по сило�

вым кривым отвода зонда от поверхности субстрата

(клетки). На рис. 3 представлены силовые кривые,

полученные при удалении зонда от поверхности

нейтрофила доноров контрольной группы (а), боль�

ных ХОБЛ + ЛГ (б) и без таковой (в).

Как видно из представленных графиков, харак�

терной особенностью кривых, зарегистрированных

при отводе зонда от поверхности нейтрофилов

у больных ХОБЛ, в отличие от контрольной группы,

является наличие пика – зубца (б, в). По максималь�

ному значению пика вычислялась сила адгезии, ко�

торую нужно приложить, чтобы вывести из контакта

поверхности зонда и субстрата (клетки). Установле�

но, что значение силы адгезии для нейтрофилов, вы�

деленных у доноров контрольной группы, составля�

ет 0,0760 ± 0,0002 нН, тогда как в группе больных

ХОБЛ этот показатель равен 0,360 ± 0,005 нН

(p < 0,05). Максимальная величина адгезионного

взаимодействия была зарегистрирована у нейтрофи�

лов, выделенных из периферической крови у боль�

ных ХОБЛ + ЛГ – 0,480 ± 0,008 нН.

Таким образом, методом прямых измерений с ис�

пользованием АСМ определена сила адгезии между

поверхностями зонда и нейтрофила. Показано, что

сила адгезии нейтрофилов больных ХОБЛ без ЛГ

выше, чем у нейтрофилов доноров контрольной

группы в 4,7 раза. У больных ХОБЛ + ЛГ этот пока�

затель оказался выше контроля в 6,3 раза и группы

больных ХОБЛ без ЛГ – в 1,3 раза.

Обсуждение

В данной работе методом АСМ изучались структур�

но�функциональные характеристики нейтрофилов

у больных ХОБЛ в зависимости от наличия ЛГ.

Нейтрофилы играют одну из ведущих ролей в вос�

палении при ХОБЛ, результаты ранее проведенных

исследований свидетельствуют об их активации и уве�

личении их цитотоксических эффектов. В формиро�

вание воспаления при ХОБЛ также вносят свой

вклад макрофаги, Т�лимфоциты, эозинофилы и эпи�

телиальные клетки. Макрофаги скапливаются в мес�

тах повреждения межальвеолярных перегородок,

участвуют в регуляции воспаления путем секреции

медиаторов (фактор некроза опухоли�α, интерлей�

кин�8, лейкотриен�B4), усиливающих нейтрофиль�

ное воспаление [18].

При изучении морфологии нейтрофилов у боль�

ных ХОБЛ чаще встречались нейтрофилы, отличав�

шиеся от нейтрофилов доноров большей фазовой

высотой клетки. Обращал на себя внимание более

шероховатый рельеф поверхности нейтрофилов

у больных ХОБЛ, характеризующий наличие в ци�

топлазме крупных гранул. Фазовая высота клетки

и цитоплазматическая гранулированность (зерни�

стость) являются критериями функциональной ак�

тивности нейтрофилов [17]. При сравнении других

морфометрических показателей выявлено уменьше�

ние площади ядра, тела клетки в группе больных

ХОБЛ. Наиболее существенные сдвиги морфомет�

рических показателей нейтрофилов по сравнению

с группой здоровых лиц наблюдались у пациентов

с ХОБЛ + ЛГ. Уменьшение размеров нейтрофилов

при воспалении можно объяснить тем, что нейтро�

филы больших размеров первыми уходят в ткани

(очаги воспаления), а в крови остаются клетки мень�

ших размеров [19].

Основные перестройки цитоскелета нейтрофи�

лов, которые имеют место во время активации, ока�

зывают важное воздействие на вязкоэластичность

нейтрофилов. В исследовании P.Roca'Cusachs et al. [11]

показано, что при активации нейтрофилов повыша�

ется жесткость мембраны этих клеток до 7 раз. Отве�

чая на инфекционные и воспалительные сигналы,

нейтрофилы быстро достигают места инфекции

и воспаления за счет микрососудистой, трансэндо�

телиальной и трансэпителиальной миграции. В ходе

Таблица 2
Функциональные показатели нейтрофилов у больных ХОБЛ

Показатели Контрольная группа, n = 15 ХОБЛ

СДЛА < 37 мм рт. ст., n = 12 СДЛА > 37 мм рт. ст., n = 12

Модуль Юнга, кПа 15,29 ± 0,05 38,79 ± 0,32* 52,75 ± 0,48*,**

Сила адгезии, nH 0,0760 ± 0,0002 0,360 ± 0,005* 0,480 ± 0,008*,**

Примечание: * – статистически значимые различия по сравнению с контрольной группой; ** – статистически значимые различия по сравнению с контрольной группой (p < 0,05).

Рис. 3. Силовые кривые отвода зонда от поверхности нейтрофи�

лов: а – контрольная группа; б – больные ХОБЛ; в – больные

ХОБЛ + ЛГ
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этого процесса нейтрофилы подвергаются динами�

ческой деформации и восстановлению. Увеличение

деформации клеток (жесткости цитоплазматической

мембраны) и площади контакта нейтрофилов с эн�

дотелием способствует адгезии нейтрофилов к эндо�

телию сосудов и последующему его повреждению.

Миграция и адгезия нейтрофилов к эндотелию сосу�

дов опосредована реологией нейтрофилов [11].

По результатам атомно�силовой спектроскопии

показано увеличение жесткости мембран нейтрофи�

лов у пациентов с ХОБЛ, характеризуемой высокими

значениями модуля Юнга по сравнению с контро�

лем. В то же время у больных ХОБЛ + ЛГ жесткость

мембраны нейтрофилов была значимо выше, чем

у больных ХОБЛ без ЛГ. Есть мнение, что увеличе�

ние жесткости мембраны нейтрофилов у пациентов

с ХОБЛ может быть связано с патологическим вос�

палительным ответом легких. Уменьшение модуля

Юнга нейтрофилов после пересадки легких может

свидетельствовать об уменьшении легочного воспа�

ления и системных ответов [13].

Процесс адгезии нейтрофилов к эндотелию и по�

следующая их миграция в поврежденную ткань из

легочных микрокапилляров не зависит от вращения

(скольжения вдоль эндотелия), но на процесс ад�

гезии влияет способность нейтрофила к деформа�

ции [19]. Нейтрофилы, попадая в микрокапилляры,

замедляют свое движение, деформируются и в свя�

зи с этим устойчиво прилипают к эндотелию [11].

Важную роль в регуляции адгезии лейкоцитов и их

трансэндотелиальной миграции играют молекулы

межклеточной адгезии (белки, связанные с плазма�

тической мембраной) ICAMI, P�селектин, Е�селек�

тин. В ряде исследований показано, что увеличение

плазменных растворимых молекул межклеточной

адгезии ICAM�1 оказывает повреждающее действие

на эндотелий [20]. K.Blidberg et al. установлено, что

уровни растворимого ICAM�1, ICAM�3 в сыворотке

увеличивается при ХОБЛ, что подтверждает систем�

ную воспалительную активность [5].

Заключение

В данной работе методом прямых измерений с ис�

пользованием АСМ определены адгезионные силы

между поверхностью зонда и поверхностью нейтро�

фила. Установлено, что сила адгезии нейтрофилов

у больных ХОБЛ + ЛГ значительно превышает эти

показатели нейтрофилов у лиц контрольной группы

и больных ХОБЛ без ЛГ.

Таким образом, показано, что характерные для

воспалительного процесса изменения структурно�

функциональных свойств нейтрофилов (уменьше�

ние площади ядра и клетки, увеличение ее фазовой

высоты, гранулированности цитоплазмы, повыше�

ние силы адгезии и жесткости мембраны) более вы�

ражены у больных ХОБЛ, осложненной ЛГ.

Исследование поддержано грантом Министерства образования

России 11.G.34.31.0040.
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