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Оригинальные исследования

Хроническая обструктивная болезнь легких (ХОБЛ)

характеризуется не полностью обратимым ограниче�

нием потока воздуха, в котором играет важную роль

хроническое воспаление дыхательных путей [1, 2].

Согласно результатам многочисленных исследова�

ний у больных ХОБЛ имеют место активация и из�

менения структуры основных эффекторных клеток

воспаления – нейтрофилов [3]. При этом наблюда�

ется нарушение функционирования циркулирую�

щих нейтрофилов, повышение их хемотаксической

реакции и экспрессии поверхностных клеточных ад�

гезивных молекул, что способствует развитию сис�

темного воспалительного ответа [4, 5]. Системное

воспаление (СВ), в свою очередь, может способство�

вать развитию системных проявлений ХОБЛ, вклю�

чая сердечно�сосудистые заболевания, рак легких,

потерю массы тела, остеопороз и диабет [6].

Обсуждается роль системного воспаления в раз�

витии частого и неблагоприятного осложнения

у больных ХОБЛ – легочной гипертензии (ЛГ) [7,

8]. Основной причиной ее развития является артери�

альная гипоксемия, но в последние годы активно об�

суждается дисфункция эндотелия легочных сосудов

при ЛГ различного генеза, в т. ч. связанная с воспале�

нием [7]. По данным ряда авторов, при ХОБЛ увели�

чение уровня фибриногена, активация нейтрофилов
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Резюме

Методом атомно�силовой микроскопии проведен анализ вязкоупругих свойств (силы адгезии и жесткости мембраны) нейтрофилов,

изучены их взаимосвязи с биомаркерами системного воспаления (СВ) у больных хронической обструктивной болезнью легких(ХОБЛ)

в зависимости от наличия легочной гипертензии (ЛГ). В режиме силовой спектроскопии определена сила адгезии и количественная

оценка жесткости (модуля Юнга) клеточной мембраны нейтрофилов. По результатам исследования показано, что у больных ХОБЛ +

ЛГ наблюдается значимое увеличение жесткости мембраны (повышение значения модуля Юнга) и силы адгезии нейтрофилов по срав�

нению с контролем и больными без ЛГ. Показана тесная взаимосвязь исследуемых показателей нейтрофилов и биомаркеров СВ.
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Summary

The aim of this study was to investigate blood neutrophil functional properties and the relationships to systemic inflammation in order to better

understand a role of systemic inflammation for PH occurrence in COPD patients. Methods. This was a local open comparative study involving 30

patients with COPD (15 patients with PH and 15 patients without PH). The blood neutrophil functional properties (cell membrane stiffness and

adhesion force) were measured using the atomic force microscopy. The power spectroscopy was used to quantitatively assess the adhesion force and

neutrophil cell membrane stiffness (the Young's modulus). Results. Blood neutrophil and thrombocyte numbers, CRP and fibrinogen levels were sig�

nificantly higher in patients with COPD + PH compared to COPD patients without PH. Relationships were found between systemic inflammation

biomarkers and systolic pulmonary artery pressure. Conclusion. The results demonstrated that the membrane stiffness and the adhesion force were

significantly increased in COPD patients with PH compared to controls and to COPD patients without PH. These neutrophil parameters were close�

ly related to systemic inflammation..

Key words: chronic obstructive pulmonary disease, pulmonary hypertension, atomic force microscopy, neutrophils, membrane stiffness, systemic

inflammation biomarkers.



и усиление агрегации тромбоцитов оказывают по�

вреждающее действие на эндотелий [9]. Считается,

что СВ по крайней мере частично ответственно за

ЛГ, и нельзя полностью исключить обратную при�

чинно�следственную связь [10]. Несмотря на прове�

денные исследования, потенциальная роль СВ в па�

тогенезе ЛГ при ХОБЛ до конца не установлена [8].

Исследование вязкоупругих особенностей (жест�

кость мембраны и сила адгезии) нейтрофилов

у больных ХОБЛ + ЛГ и изучение их взаимосвязи

с биомаркерами СВ, возможно, поможет лучше по�

нять роль воспаления в развитии ЛГ у этой катего�

рии больных. Одним из современных методов, по�

зволяющих при высоком разрешении изучить

наномеханические свойства клеточных мембран, яв�

ляется атомно�силовая микроскопия (АСМ). В на�

стоящее время АСМ включает широкий спектр ре�

жимов, в т. ч. атомно�силовую спектроскопию [11].

Материалы и методы

Проведено местное открытое сравнительное иссле�

дование по изучению вязкоупругих свойств нейт�

рофилов периферической крови у больных ХОБЛ

(n = 30) с помощью АСМ. В зависимости от нали�

чия ЛГ больные были разделены на 2 группы: 1�я

(n = 15) – без ЛГ; 2�я (n = 15) – ХОБЛ + ЛГ. Крите�

рием ЛГ с учетом параметров допплер�эхокардио�

графии (ЭхоКГ) было увеличение систолического

давления в легочной артерии (СДЛА) > 37 мм рт. ст.

при скорости трикуспидальной регургитации

(V) = 2,9– 3,4 м / с с дополнительными ЭхоКГ�кри�

териями ЛГ или без таковых (Рекомендации Евро�

пейского общества кардиологов по ЛГ, 2009). Сред�

ний возраст больных в группах составил 58,40 ± 1,85

и 60,57 ± 1,93 года, а средняя продолжительность за�

болевания – 12,20 ± 1,15 и 14,15 ± 0,61 года соответ�

ственно. Индекс курения (ИК) и индекс массы тела

(ИМТ) составили в среднем 27,0 ± 2,33 и 26,22 ± 4,04

в группе больных ХОБЛ без ЛГ, а в группе ХОБЛ +

ЛГ – 29,42 ± 2,45 и 27,38 ± 0,81 соответственно;

СДЛА – в среднем 27,69 ± 0,45 и 41,24 ± 0,87 мм рт. ст.

соответственно (табл. 1).

В контрольную группу вошли 14 практически

здоровых лиц в возрасте 40–55 лет без патологии

органов дыхания. Критериями исключения из ис�

следования были острые формы других инфекцион�

но�воспалительных, нагноительных заболеваний,

лихорадка, злокачественные новообразования, са�

харный диабет.

При поступлении пациентов в стационар в комп�

лекс обязательного обследования входили общий

анализ крови, определение содержания плазменного

уровня фибриногена, уровня С�реактивного белка

(СРБ). Для определения выраженности одышки ис�

пользовались шкала CAT и опросник mMRC. ИК

и ИМТ высчитывались по общепринятым форму�

лам. SaО2 определялась с помощью пульсоксиметра

MD300C, надеваемого на палец. Спирометрия

(ОФВ1, ФЖЕЛ, отношение ОФВ1 / ФЖЕЛ) прово�

дились на оборудовании Master Screen Body (Erich

Jaeger, Германия). ЭхоКГ сердца проводилось на ап�

парате Philips Invviser CHD (Philips, США), изучались

стандартные параметры гемодинамики, СДЛА опре�

делялось с помощью непрерывно�волновой доппле�

рографии. Систолический градиент давления между

правым желудочком и правым предсердием (ПП)

рассчитывались по формуле Бернулли с использова�

нием пиковой скорости потока трикуспидальной ре�

гургитации. Сумма транстрикуспидального градиен�

та и давления в ПП принималась равной СДЛА

(в отсутствие стеноза клапана легочной артерии).

Давление в ПП оценивалось эмпирически, с исполь�

зованием метода B.Kircher.

Объектом исследования послужили нейтрофилы

периферической крови больных ХОБЛ. Забор крови

проводился в 1�е сутки поступления пациентов

в стационар до назначения антибактериальной тера�

пии, системных глюкокортикостероидов. Нейтрофи�

лы выделялиcь из гепаринизированной (20 ед. / мл)

венозной крови доноров на двойном градиенте фи�

колл�урографина по методике И.В.Подосинникова

и соавт. [12]. Клетки дважды отмывались забуферен�

ным изотоническим раствором натрия хлорида

и взвешивались в растворе Хенкса. Оценка упругих

свойств мембраны нативных нейтрофилов проводи�

лась в режиме силовой спектроскопии. Исследова�

ния поверхности клеток проводилось в жидкостной

ячейке на АСМ Agilent 5500 с использованием крем�

ниевых зондов PPP�CONTPt (Nanosensors, Швейца�

рия). Жесткость мембран оценивалась по модулю

Юнга, который рассчитывался согласно теории Гер�

ца [13]. В серии экспериментов сравнивались показа�
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Таблица 1
Клинико@инструментальная характеристика 

больных ХОБЛ
Table 1

Clinical and laboratory characteristics of patients with
COPD

Показатель Больные ХОБЛ

СДЛА < 37 мм рт. ст., СДЛА > 37 мм рт. ст., 

n = 15 n = 15

Возраст, годы 58,40 ± 1,85 60,57 ± 1,93

Продолжительность 12,20 ± 1,15 14,15 ± 0,61

ХОБЛ, годы

ИК, пачко!лет 27,0 ± 2,33 29,42 ± 2,45

Частота обострений 2,21 ± 0,10 2,79 ± 0,12*

в год

ИМТ, кг / м2 26,22 ± 4,04 27,38 ± 0,81*

CAT, баллы 24,43 ± 2,51 27,33 ± 0,87*

mMRC, баллы 2,80 ± 0,11 3,21 ± 0,11*

ФЖЕЛ,% 69,47 ± 3,19 68,18 ± 2,45

ОФВ1,% 38,72 ± 3,63 41,39 ± 2,66

ОФВ1 / ФЖЕЛ 43,59 ± 2,21 44,57 ± 2,62

СДЛА, мм рт. ст. 27,69 ± 0,45 41,24 ± 0, 87**

SaO2, % 96,33 ± 0,88 93,25 ± 0,71*

Примечание: ФЖЕЛ – форсированная жизненная емкость легких; ОФВ1 – объем 
форсированного выдоха за 1�ю секунду; ОФВ1 / ФЖЕЛ – модифицированный индекс
Тиффно; SaO2 – сатурация крови кислородом; CAT – COPD Assessment Test (оценочный
тест по ХОБЛ); mMRC – Modified Medical Research Council (модифицированная шкала
одышки); * – p < 0,05; ** – p < 0,001.
Notes: Statistically significant difference, * – p < 0.05; ** – p < 0.001.
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тели жесткости мембраны нейтрофилов, полученных

из крови здоровых доноров и больных ХОБЛ. Для это�

го проводилось обзорное сканирование поля разме�

ром 60 × 60 мкм, для измерения выбиралось ≥ 15 кле�

ток в каждом случае. Для визуализации сканируемых

объектов использовалась программа Pico View 1.10,

при дальнейшей обработке данных – программное

обеспечение Pico Image Basic 5.1. Сила адгезии ней�

трофилов определялась в режиме атомно�силовой

спектроскопии. Использовались коллоидные V�об�

разные зонды CP�PNPL�SiO�C с круглым наконеч�

ником (диаметр – 6,62 мкм).

Математико�статистическая обработка данных

производилась в пакете прикладных программ

Statistica v. 7.0 (Statsoft Inc, США). Сравнение групп

проводилось с помощью непараметрического теста

Манна–Уитни, нулевая гипотеза об отсутствии раз�

личий групп отвергалась при p < 0,05. Степень тес�

ноты связи параметров оценивалась с использовани�

ем коэффициента ранговой корреляции Спирмена.

Результаты и обсуждение

Спирометрические показатели у больных соответ�

ствовали тяжелой степени ХОБЛ: форсированная

жизненная емкость легких (ФЖЕЛ) у больных

ХОБЛ составила 69,47 ± 3,19 %, у больных ХОБЛ +

ЛГ – 68,18 ± 2,45 %долж.; объем форсированного вы�

доха за 1�ю секунду (ОФВ1) – 38,72 ± 3,63 и 41,39 ±

2,66 %долж. соответственно. SaO2 составила 96,33 ±

0,88 и 93,25 ± 0,71 % соответственно; тяжесть одыш�

ки по шкале mMRC и CAT у больных ХОБЛ с нор�

мальным СДЛА – 2,80 ± 0,11 и 24,43 ± 2,51 балла,

у больных ХОБЛ + ЛГ – 3,21 ± 0,11 и 27,33 ±

0,87 баллов соответственно. ИК был статистичес�

ки значимо выше в группе больных ХОБЛ + ЛГ

(p < 0,05).

В периферической крови у пациентов обеих

групп был выявлен умеренный нейтрофильный лей�

коцитоз до 9,2 ± 0,33 × 109 / л и 10,81 ± 0,34 × 109 / л

соответственно. Наиболее значимое увеличение ко�

личества циркулирующих нейтрофилов отмечалось

в группе больных ХОБЛ + ЛГ: по сравнению с группой

больных ХОБЛ без ЛГ – на 30,9 % (р < 0,05), по срав�

нению с контрольной группой – на 54,6 % (p < 0,001).

Количество тромбоцитов находилось в пределах

нормы в обеих группах, однако у пациентов с ЛГ

их уровень был статистически значимо выше, чем

у больных без ЛГ (p < 0,05) (табл. 2).

При исследовании биомаркеров воспаления в обе�

их группах было выявлено увеличение уровней сы�

вороточного СРБ и фибриногена. У пациентов без

ЛГ содержание СРБ и фибриногена в среднем соста�

вило 12,6 ± 0,46 мг / л и 4,12 ± 1,36 г / л, у больных

ХОБЛ + ЛГ – 17,5 ± 0,85 мг / л и 4,78 ± 0,98 г / л со�

ответственно.

При изучении корреляционных взаимоотноше�

ний показана тесная прямая взаимосвязь между

уровнем СРБ и фибриногена (r = 0,73; p < 0,05),

СДЛА (r = 0,73; p < 0,05), уровнем фибриногена

и СДЛА (r = 0,74; p < 0,05).

С целью получения информации о вязкоупругих

свойствах нейтрофилов больных ХОБЛ с помощью

атомно�силовой спектроскопии была проведена

оценка жесткости (модуля Юнга) мембраны нейтро�

филов. Выявлены более высокие значения модуля

Юнга клеточной мембраны нейтрофилов у больных

ХОБЛ + ЛГ по сравнению с контролем и группой

больных ХОБЛ без ЛГ (рис. 1; табл. 3).

Различия силовых кривых взаимодействия (подво�

да) зонда с поверхностью нейтрофилов контрольной

группы (А), больных ХОБЛ (B) и больных ХОБЛ +

ЛГ (C) показаны на рис. 2.

Таблица 2
Биомаркеры СВ у больных с обострением ХОБЛ

Table 2
Systemic inflammation biomarkers in patients with acute exacerbation of COPD

Показатель Контрольная группа, n = 14 ХОБЛ

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

Лейкоциты крови, × 109 / л 5,20 ± 0,08 9,20 ± 0,33 10,81 ± 0,34*

Тромбоциты, × 109 / л 206,07 ± 2,12 221,36 ± 4,71 297,60 ± 5,15*

СРБ, мг / л 1,60 ± 0,33 12,60 ± 0,46 17,50 ± 0,85*

Фибриноген, г / л 2,01 ± 1,22 4,12 ± 1,36 4,78 ± 0,98*

Примечание: достоверность различий: * – p < 0,05, ** – p < 0,001.
Notes: Statistically significant difference, *– p < 0.05, ** – p < 0.001.

Таблица 3
Функциональные показатели нейтрофилов у больных ХОБЛ

Table 3
Neutrophil functional parameters in COPD patients

Показатель Контрольная группа, n = 14 ХОБЛ

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

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

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

Примечание: * – различия достоверны по сравнению с контрольной группой (p < 0,05).
Notes: * – p < 0.05, statistically significant difference when compared to controls.



На рис. 2 отчетливо видно, что наклон силовой

кривой подвода зонда к поверхности нейтрофилов

у больных ХОБЛ + ЛГ более крутой, что свидетель�

ствует о более высокой жесткости мембраны клеток

по сравнению с аналогичным показателем у пациен�

тов контрольной группы и больных ХОБЛ без ЛГ.

Сила адгезии нейтрофилов определялась по си�

ловым кривым отвода зонда от поверхности субстра�

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

полученные при удалении зонда от поверхности

нейтрофила доноров контрольной группы, больных

ХОБЛ и ХОБЛ + ЛГ.

Как видно из рис. 3, характерной особенностью

кривых, зарегистрированных при отводе зонда от

поверхности нейтрофилов больных ХОБЛ, в отли�

чие от кривых контрольной группы, является нали�

чие пика – зуба (см. рис. 3). По максимальному зна�

чению пика вычислялась сила адгезии, которую

нужно приложить, чтобы вывести из контакта по�

верхности зонда и субстрата (клетки).

Результаты серий экспериментов по определе�

нию силы адгезии представлены на рис. 4. Установ�

лено, что для нейтрофилов доноров контрольной

группы значение силы адгезии составляет 0,0760 ±

0,0002 нН. В группе больных ХОБЛ этот показатель

равен 0,360 ± 0,005 нН. Максимальная величина си�

лы адгезии была зарегистрирована у нейтрофилов,

выделенных из периферической крови больных

ХОБЛ + ЛГ, – 0,480 ± 0,008 нН.

Показано, что сила адгезии нейтрофилов у больных

ХОБЛ без ЛГ выше, чем у нейтрофилов доноров конт�

рольной группы, в 4,7 раза. У пациентов с ХОБЛ + ЛГ

этот показатель выше, чем в группе контроля, в 6,3 ра�

за, а в группе больных ХОБЛ без ЛГ – в 1,3 раза.

При изучении корреляционных взаимоотноше�

ний выявлена тесная связь между модулем Юнга

мембраны нейтрофилов и СДЛА (r = 0,83; p < 0,05),

уровнем СРБ (r = 0,59; p < 0,05), содержанием фиб�

риногена (r = 0,91; p < 0,05), количеством тромбоци�

тов (r = 0,57; p < 0,05); силы адгезии нейтрофилов

и СДЛА (r = 0,61; p < 0,05), СРБ (r = 0,48; p < 0,05),

содержанием фибриногена (r = 0,92; p < 0,05) и ко�

личеством тромбоцитов (r = 0,53; p < 0,05). Характер

взаимоотношений биомаркеров СВ и функциональ�

ных свойств нейтрофилов представлен на рис. 5.

В работе изучались вязкоупругие свойства нейт�

рофилов и их взаимосвязь с биомаркерами СВ

у больных ХОБЛ в зависимости от наличия ЛГ.
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Рис. 4. Средние значения силы адгезии АСМ�зонда к поверхности

нейтрофилов

Fig. 4. Mean force of adhesion of atomic force microscopy probe to the

neutrophil surface

Рис. 2. Силовые кривые подвода зонда для нейтрофилов у пациен�

тов: A – контрольной группы; B – больных ХОБЛ; C – ХОБЛ + ЛГ

Fig. 2. Forced curves of probe�neutrophil surface interaction during

approaching the probe to the neutrophils: A) in controls; B) in COPD

patients; C) in patients with COPD + pulmonary hypertension

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

лов: A – контроль; B – ХОБЛ; C – ХОБЛ + ЛГ

Fig. 3. Forced curves of removal the probe from the neutrophil surface:

A) in controls; B) in COPD patients; C) in patients with COPD + pul�

monary hypertension

Рис. 1. Модуль Юнга нейтрофилов у пациентов контрольной груп�

пы и больных ХОБЛ, кПа

Fig. 1. The Young's modulus of neutrophils in patients with COPD and

controls, kPa
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К биомаркерам СВ, которые обычно использу�

ются для мониторинга заболевания у пациентов

с ХОБЛ, относится СРБ, фибриноген и лейкоциты.

Повышенный уровень любого из этих 3 биомаркеров

или всех может быть связан с риском развития сопут�

ствующих заболеваний у пациентов с ХОБЛ [14].

В многочисленных исследованиях сообщается о по�

вышении уровня СРБ, фибриногена при ХОБЛ [15].

В исследовании P.Joppa et al. показано, что СВ может

также играть важную роль при развитии ЛГ у боль�

ных ХОБЛ. У пациентов с существенной ЛГ отмечен

более высокий уровень циркулирующего СРБ и фак�

тора некроза опухоли�α [16].

В работе V.I.Peinado et al. показано, что стенки

мелких легочных артерий у больных ХОБЛ инфильт�

рированы лейкоцитами. При прогрессировании забо�

левания степень инфильтрации становится более за�

метной, она связана с увеличением жесткости стенок

и эндотелиальной дисфункцией [10]. В других экспе�

риментальных исследованиях также показана важная

роль некоторых воспалительных белков в физиологии

и регулировании давления в легочной артерии [17].

В данном исследовании в периферической крови

у пациентов обеих групп был выявлен умеренный

нейтрофильный лейкоцитоз, увеличение уровня сы�

вороточного СРБ и фибриногена в обеих группах

ХОБЛ по сравнению с контролем. Полученные дан�

ные свидетельствуют о наличии у больных с обостре�

нием ХОБЛ СВ низкой градации. В то же время

в группе ХОБЛ + ЛГ наблюдалось более значимое

увеличение количества циркулирующих нейтрофи�

лов, уровня СРБ, фибриногена, количества тромбо�

цитов по сравнению с группой без ЛГ. Выявлена тес�

ная прямая корреляционная связь вязкоупругих

свойств нейтрофилов с уровнем СРБ, фибриногена

и систолическим давлением в легочной артерии.

Согласно литературным данным, гипоксия при

ХОБЛ может рассматриваться в качестве возможно�

го фактора развития СВ [3].

Нейтрофилы играют одну из ведущих ролей в вос�

палении при ХОБЛ. По результатам проведенных ис�

следований установлена активация нейтрофилов и уве�

личение их цитотоксических эффектов при ХОБЛ [3].

Основные перестройки цитоскелета нейтрофилов,

которые имеют место во время активации, оказывают

важное воздействие на вязкоэластичность нейтрофи�

лов. В исследовании P.Roca�Cusachs et al. показано,

что активация нейтрофилов повышает жесткость

клетки до 7 раз. Имеется предположение, что увели�

чение деформации (жесткости мембран) и площади

контакта нейтрофилов с эндотелием сосудов способ�

ствует их адгезии и повреждению эндотелия [11].

При анализе результатов атомно�силовой спект�

роскопии выявлено увеличение жесткости мембран

нейтрофилов у пациентов с ХОБЛ. Установлено, что

клеточная мембрана нейтрофилов у больных ХОБЛ

по сравнению с контрольной группой характеризу�

ется более высокими значениями модуля Юнга.

У пациентов с ХОБЛ + ЛГ жесткость мембраны

нейтрофилов статистически значимо выше, чем

у больных ХОБЛ без ЛГ. Этот факт свидетельствует

о значимом снижении эластичности мембраны

нейтрофилов у пациентов с ХОБЛ + ЛГ.

Считается, что повышение адгезии имеет боль�

шое значение в патогенезе дисфункции эндотелия

при воспалении, атеросклерозе, септическом шоке

и других патологических процессах. Большое значе�

ние в регуляции адгезии лейкоцитов и их трансэндо�

телиальной миграции придается молекулам межкле�

точной адгезии (ICAMI, P�селектин, Е�селектин) [18].

В процессе активации и поляризации нейтрофилов

происходит перемещение границ клетки, к которым

приближается ряд молекул межклеточной адгезии,

таких как ICAM, CD43, CD44, лиганды гликопроте�

ина P�селектин 1 (PSGL1) или CD95 [19]. При ХОБЛ

показано усиление экспрессии Е�селектина [20],

CD11b и ICAM�1 [4]. Повышенное содержание

ICAM�1 и ICAM�3 в сыворотке крови при ХОБЛ

подтверждает системную воспалительную актив�

ность [4, 5]. В данной работе методом прямых изме�

рений с использованием АСМ определены адгезион�

ные силы между поверхностями зонда и нейтрофила.

Установлено, что сила адгезии нейтрофилов у боль�

ных ХОБЛ + ЛГ значительно выше, чем нейтрофи�

лов у доноров контрольной группы и пациентов

с ХОБЛ без ЛГ.

Заключение

Таким образом, по результатам проведенного иссле�

дования установлено, что нейтрофилам больных

ХОБЛ + ЛГ свойственна меньшая деформируемость

за счет повышения жесткости клеточной мембраны

и увеличенная сила адгезии. Выявлена тесная прямая

корреляционная связь вязкоупругих свойств нейтро�

филов с бимаркерами системного воспаления.

Исследование поддержано грантом Министерства образования

РФ 11.G.34.31.0040.

The study was granted by Ministry Education of Russia (registration

number 11.G.34.31.0040).

Рис. 5. Корреляционные взаимосвязи модуля Юнга и силы адге�

зии нейтрофилов с биомаркерами СВ и СДЛА у больных ХОБЛ

Fig. 5. Relationships between the Young's modulus, the neutrophil

adhesion force, systemic inflammation biomarkers and systolic pul�

monary artery pressure in COPD patients
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