
Н
а рубеже веков наши представления о взаимо-

связи сердечно-сосудистой патологии и хро-

нической обструктивной болезни легких

(ХОБЛ) стали стремительно меняться, это было свя-

зано с получением данных о структуре сердечно-со-

судистой заболеваемости и смертности у пациентов

с коморбидной патологией. По данным отечествен-

ных авторов, частота артериальной гипертонии (АГ)

при ХОБЛ варьирует в широких пределах, достигая,

по данным отдельных публикаций, 76,3%, и состав-

ляет в среднем 34,3% [1, 2].

В эпидемиологических исследованиях показано,

что ухудшение функции легких является столь же

сильным предиктором сердечно-сосудистой леталь-

ности, как и основные кардиоваскулярные факторы

риска. В исследование The Lung Health Study были

включены около 6000 курящих c умеренной степенью

бронхиальной обструкции. В ходе анализа этого ис-

следования было продемонстрировано, что 10%

уменьшение объема форсированного выдоха за пер-

вую секунду (ОФВ
1
) увеличивало общую смертность

на 14%, сердечно-сосудистую – на 28%, риск развития

ишемической болезни сердца (ИБС) – на 20% [3, 4].

С учетом большой распространенности коморбид-

ных состояний, большой интерес вызывает изучение

влияния ХОБЛ на патогенез, течение и клинику та-

ких ассоциированных сердечно-сосудистых заболе-

ваний, как ИБС, АГ, развитие атеросклероза.

Впервые Н.М.Мухарлямов в 1966 г. отметил, что у

20–25% больных с хроническими неспецифически-
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ми заболеваниями легких (ХНЗЛ) диагностируется

АГ, связь которой с состоянием бронхиальной про-

ходимости позволяет выделить ее в качестве само-

стоятельной симптоматической «пульмогенной» ги-

пертонии. В генезе этой формы АГ Н.М.Мухарлямов

предполагал участие гипоксии и гиперкапнии, нару-

шение роли легких в метаболизме биологически ак-

тивных веществ (катехоламинов, серотонина, гиста-

мина, кининов, ангиотензина II), которые являются

вазоактивными агентами [5]. В свою очередь

В.Ф.Жданов и соавт. отмечали связь развития систем-

ной АГ с бронхообструкцией при участии гипоксии,

гиперкапнии, нарушений легочного газообмена и ге-

модинамики малого круга кровообращения у боль-

ных с ХНЗЛ, что подтверждается и более поздними

исследованиями [6].

Современные аспекты патогенеза АГ 
при ХОБЛ

По мнению большинства исследователей, основ-

ным звеном патогенеза АГ на фоне ХОБЛ, как систем-

ной, так и легочной, является гипоксия. По мере уси-

ления степени вентиляционных нарушений уве-

личивается процент больных со стойким повышени-

ем АД. Гипоксия может разными путями привести к

развитию АГ, в том числе повышая симпатическую

вазомоторную активность [7–9].

Установлено нарушение деятельности гипофиза и

глюкокортикоидной функции надпочечников у

больных с ХОБЛ. Предположительно, это обусловле-

но гипоксемией, снижающей чувствительность коры

надпочечников к действию адренокортикотропина.

Глюкокортикоидная функция надпочечников акти-

визируется по мере усиления степени тяжести брон-

хиальной обструкции и является по существу ключе-

вым звеном в нарушении гомеостаза, способствует

прогрессированию АГ при бронхиальной обструк-

ции [10, 11].

Один из патогенетических механизмов гипоксиче-

ской вазоконстрикции связан с хронической гипо-

ксией головного мозга. Снижение оксигенации нерв-

ных центров и коры головного мозга ведет к возник-

новению застойных очагов возбуждения в подкорко-

вых структурах, ответственных за формирование ва-

зоконстрикторной доминанты с активацией симпато-

адреналовой системы (САС). Наряду с гипоксией уве-

личение выработки катехоламинов приводит к

включению в патогенез почечного звена формирова-

ния гипертонии, повышению активности юкстагло-

мерулярного аппарата, гиперпродукции ренина и ан-

гиотензина II, и почечный механизм формирования

АГ при ХОБЛ быстро становится доминирующим [11].

Ведущая роль гипоксии в формировании АГ под-

тверждается в многочисленных исследованиях, по-

священных синдрому обструктивного апноэ во сне

(СОАС). СОАС – состояние, характеризующееся на-

личием храпа, периодически повторяющимся ча-

стичным или полным прекращением дыхания во

время сна, достаточно продолжительным, чтобы

привести к снижению уровня кислорода в крови, гру-

бой фрагментацией сна и дневной сонливости.

Среди хронических последствий СОАС на первом

месте стоит системная АГ, которая в основном и

определяет прогноз пациентов с СОАС. Другими хро-

ническими сердечно-сосудистыми осложнениями

СОАС могут явиться легочная гипертензия, гипер-

трофия и дилатация полостей сердца, изменения в

свертывающей системе крови, раннее развитие ате-

росклероза, инсульта, инфаркта миокарда.

АГ встречается более чем у половины пациентов с

СОАС и наблюдается в этой группе в 2 раза чаще, чем в

популяции в целом. По данным эпидемиологических

исследований, до 30% больных АГ имеют данную пато-

логию той или иной степени выраженности. Обуслов-

ленная СОАС типичная «утренняя» АГ, преимуществен-

но диастолическая, плохо поддается коррекции обыч-

ными гипотензивными препаратами [12, 13].

В основе формирования АГ у больных с СОАС ле-

жат прежде всего такие физиологические механиз-

мы, как развитие гипоксии, резкие колебания интра-

торакального давления, возникающие во время эпи-

зодов апноэ, приводящие к активации симпатиче-

ской нервной системы, и активация ренин-ангиотен-

зин-альдостероновой системы – РААС, локальный

ацидоз сосудистой стенки с развитием эндотелиаль-

ной дисфункции и усилением вазоконстрикции. Ко-

лебания интраторакального давления могут изме-

нить не только активность симпатической системы,

но и других гормонов (простагландины, предсерд-

ный натрийуретический пептид). Конечно, нельзя

полностью отождествлять развитие АГ при ХОБЛ и

СОАС, однако следует признать некоторые сходства

патогенеза этих патологических состояний [14, 15].

Имеются немногочисленные работы как экспери-

ментального, так и клинического характера, в кото-

рых сообщается о существенной роли компонентов

РААС в патогенезе сердечно-сосудистых изменений у

больных с ХОБЛ. В условиях гипоксии повышается

содержание ангиотензинпревращающего фермента

(АПФ) в сосудах легких, увеличивается его актив-

ность, что, возможно, играет роль в развитии гипо-

ксической системной АГ [16, 17].

Одним из факторов сосудистого повреждения при

ХОБЛ принято считать гипоксию. Сосудистый ответ

на гипоксию включает комплекс межклеточных

взаимодействий с участием цитокинов и факторов

роста. Гипоксия вызывает утолщение интимы за счет

гипертрофии и гиперплазии эндотелия и субэндоте-

лиальных слоев с нарушением эндотелиальных

функций релаксации [18, 19]. У больных с ХОБЛ с ги-

поксемией уровень эндотелина-1 в артериальной

крови выше, чем у больных с ХОБЛ без гипоксемии.

Установлено повышение агрегации тромбоцитов,

синтеза тромбоксана А
2

и снижение выработки про-

стациклина на фоне гипоксии у больных с ХОБЛ, что

нарушает антитромбогенную активность эндотелия

и может быть связано как с влиянием гипоксемии на

метаболическую активность мембраны тромбоци-

тов, так и с нарушением функциональной активно-

сти эндотелия [18–21].

Известно, что гипоксия является одной из причин

активизации процессов свободнорадикального и пе-

рекисного окисления, что служит связывающим зве-

ном между ХОБЛ и АГ наряду с дисфункцией эндоте-

лия.

Окислительный стресс играет одну из основных

ролей в патофизиологии ХОБЛ, приводя как к про-

грессированию бронхиального повреждения, легоч-

ной гемодинамики, так и к системным расстрой-

ствам [22, 23].

Ткань легких содержит в большом количестве суб-

страт перекисного окисления липидов – ненасы-
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щенные жирные кислоты, продукты окисления кото-

рых стимулируют активность протеинкиназы-С, вы-

свобождение кальция, снижают синтез NO, умень-

шают эндотелийзависимую вазодилатацию, нару-

шают репликацию эндотелиальных клеток и ангио-

генез, индуцируют апоптоз [24].

В настоящее время установлено, что оксидативный

стресс при ХОБЛ носит не только локальный, но и

системный характер, о чем свидетельствует наруше-

ние баланса антиоксидантов и прооксидантов в пе-

риферической крови, что приводит к повреждению

сосудистой стенки и формированию эндотелиаль-

ной дисфункции [25, 26].

При ХОБЛ наблюдается не только активация окси-

дантных механизмов, но и изменение в системе ан-

тиоксидантов, при этом сведения об изменении ан-

тиоксидантных механизмов у больных с ХОБЛ раз-

норечивы. Существуют доказательства снижения со-

держания в плазме аскорбата, β-каротина, витамина

С. С другой стороны, некоторые авторы отмечают

повышение антиоксидантной активности у пациен-

тов с ХОБЛ [25, 26].

Оксидативный стресс и воспаление – взаимосвя-

занные процессы, играющие ключевую роль в разви-

тии и прогрессировании как ХОБЛ, так и АГ.

Воспаление играет основную роль в патогенезе

ХОБЛ. Является общепризнанным и тот факт, что ку-

рение – основная причина воспалительного процес-

са в центральных и периферических бронхах и ле-

гочной паренхиме. Воспаление при ХОБЛ носит не

только местный, но и системный характер. Так, уста-

новлено повышение концентрации циркулирующих

CD8+, интерлейкинов-6, -8, -1β, ФНО-α, лейкоцитар-

ных молекул адгезии (сICAM-1), Е-селектина и остро-

фазовых белков, включая С-реактивный белок (СРБ),

у больных с ХОБЛ не только в период обострения, но

и ремиссии [27]. Системный воспалительный про-

цесс при ХОБЛ приводит к повреждению эндотелия.

Экспрессия различных молекул адгезии на поверх-

ности нейтрофилов и эндотелиоцитах является од-

ним из значимых этапов патогенеза ХОБЛ [26].

СРБ является как маркером воспаления, так и фак-

тором развития атеросклероза, частично активизи-

руя эндотелиальные и гладкомышечные клетки, мо-

жет оказывать негативные эффекты на синтез NO,

усиливая дисфункцию эндотелия. СРБ признается

суррогатным маркером дисфункции эндотелия при

разнообразных патологиях, сопровождающихся си-

стемным воспалением низкой градации [28].

Повышение уровня СРБ при субклинических про-

явлениях васкулярной патологии является маркером

развития не только сосудистых катастроф, но и АГ.

Также существует предположение, что увеличение

уровня СРБ может играть важную роль в прогресси-

ровании атеросклероза у больных с ХОБЛ. Систем-

ное воспаление низкой градации присутствует у

больных с умеренной и тяжелой степенью бронхи-

альной обструкции и ассоциировано с повышенным

риском развития кардиальной патологии [29].

Таким образом, не вызывает сомнения наличие об-

щих патогенетических механизмов при ХОБЛ и сер-

дечно-сосудистой патологии, таких как системное

воспаление, эндотелиальное повреждение, наруше-

ние баланса оксидативных и антиоксидантных си-

стем. Необходимо продолжение углубленных иссле-

дований с выявлением возможных механизмов фор-

мирования АГ и увеличения сердечно-сосудистого

риска при ХОБЛ. Кроме того, представляется целесо-

образным изучение патогенетических и клинико-

функциональных особенностей АГ при ХОБЛ для оп-

тимизации терапии в данной клинической группе.

Клинико-функциональные 
и патогенетические характеристики АГ 
у больных с ХОБЛ

В результате проведения большого количества ис-

следовательских работ в нашей клинике установлено

наличие следующих клинико-функциональных
особенностей АГ у больных АГ и ХОБЛ [30–39].

• Нарушения суточного профиля артериального
давления (АД) с преобладанием пациентов с повы-
шением АД в ночном периоде (non-dippers, night-
peakers), высокие показатели вариабельности АД,
особенно в ночное время.
При исследовании суточного профиля АД было

выявлено, что в группе пациентов с АГ и ХОБЛ прева-

лировали типы суточного профиля АД с отсутствием

снижения или повышением АД в пассивном периоде

– non-dippers и night-peakers. Тип «dippers» отмечен

только у 31% больных. У лиц с изолированной АГ

преобладал тип dippers (50%), у 30% пациентов заре-

гистрирован тип non dippers при отсутствии типа

night-peakers (рис. 1).

Среднесуточные и дневные показатели систоличе-

ского АД (САД) были сопоставимы в группах АГ и со-

четанной патологии (ср.САД24 – 147,3±13,3 и

144,7±8,0 мм рт. ст. соответственно). У больных АГ

среднесуточные и дневные показатели диастоличе-

ского АД (ДАД) были выше, чем у пациентов с АГ и

ХОБЛ. Ночные значения САД и ДАД в группе больных

АГ и ХОБЛ превышали таковые в группе больных с

изолированной АГ (ср.САД – 139,9±4,4 и 134,3±3,1;

р<0,05). Обращает на себя внимание повышение по-

казателей вариабельности САД и ДАД (на 8–29%) в

группе пациентов с сочетанной патологией, досто-

верности различия достигли в ночной период для

САД и ДАД и за сутки для ДАД р<0,05 (см. рис. 1).

Таким образом, в группе больных АГ и ХОБЛ вы-

явлено преобладание патологических типов суточ-

ной кривой АД (non-dippers, night-peakers), характе-

ризующихся недостаточной степенью ночного сни-

жения АД. По-видимому, это связано с увеличением

степени бронхиальной обструкции во время сна у

больных с ХОБЛ и возникновением значительной

с о ч е т а н н а я  п а т о л о г и я
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Рис. 1. Особенности показателей суточного мониторирова-
ния АД.



гипоксемии и гиперкапнии с активацией нейрогумо-

ральных систем, регулирующих АД. Наряду с гипо-

ксией причиной повышения АД могут служить рез-

кие колебания интраторакального давления, возни-

кающие во время эпизодов затруднения дыхания, ко-

торые приводят к значительной активации симпати-

ческой нервной системы, развитию вазоконстрик-

ции и как следствие к повышению АД [7, 8]. Эти же ме-

ханизмы, вероятнее всего, лежат в основе повыше-

ния вариабельности АД в группе пациентов с соче-

танной патологией.

• Увеличение степени диастолической дисфункции
и гипертрофии левого желудочка (ЛЖ).
При анализе морфофункциональных параметров

сердца, наряду с закономерным нарушением функ-

ции правых отделов у больных АГ и ХОБЛ в сравне-

нии с изолированной АГ, обнаружено более выра-

женное нарушение диастолической функции ЛЖ с

преобладанием патологических типов геометрии

ЛЖ (концентрическая гипертрофия), что свидетель-

ствует о большем ремоделировании при сопостави-

мом уровне АД (рис. 2). Не было выявлено статисти-

чески значимых отличий в объемных показателях и

контрактильной функции желудочков. При изучении

диастолической функции желудочков получена ста-

тистически значимая разница между значениями ин-

декса VE/VA как ЛЖ, так и правого желудочка (ПЖ) у

группы больных с сочетанной патологией и пациен-

тов с изолированной АГ (р=0,0260 и р<0,0001 соот-

ветственно). При этом значения индекса VE/VA ЛЖ и

ПЖ в группе АГ были в пределах нормальных значе-

ний и составили 1,0±0,3 и 1,1±0,3 ед соответственно.

В группе пациентов с сочетанной патологией значе-

ния изучаемого показателя ЛЖ 0,8±0,2 ед и ПЖ

0,9±0,2 ед оказались ниже нормальных значений в

связи с преобладанием пациентов с диастолической

дисфункцией как ПЖ, так и ЛЖ (79 и 71% соответ-

ственно). Более чем у половины (51%) больных с со-

четанием АГ и ХОБЛ выявлена гипертрофия миокар-

да ЛЖ, что превышает число пациентов с подобными

изменениями в группе с изолированной АГ – 40%

(рис. 3). Более выраженное ремоделирование ЛЖ у

больных АГ и ХОБЛ, вероятнее всего, связано с влия-

нием гипоксических и воспалительных стимулов с

активацией САС и тканевой РААС [9–11].

Таким образом, при сочетании АГ и ХОБЛ в отли-

чие от изолированной АГ наблюдается больший про-

цент лиц с гипертрофией миокарда ЛЖ, диастоличе-

ской дисфункцией как ЛЖ, так и ПЖ, что свидетель-

ствует о прогрессировании органных повреждений

и повышении сердечно-сосудистого риска.

• Выраженные изменения в системе тромбоцитар-
ного гемостаза, реологии крови и микроциркуля-
торные нарушения.
У больных АГ в сочетании с ХОБЛ выявлено уве-

личение среднего радиуса агрегатов по сравнению с

больными с изолированной АГ: на 14,4% (р<0,01) при

спонтанной агрегации, на 41,6% (р<0,01) при 0,5 mкМ

АДФ-индуцированной агрегации тромбоцитов и на

20,2% (р<0,01) при 5,0 mкМ АДФ-индуцированной

агрегации. В обеих группах показатели вязкости кро-

ви и плазмы находились в пределах нормы. В то же

время индекс агрегации эритроцитов (ИАЭ) и индекс

деформируемости эритроцитов (ИДЭ), которые оста-

вались нормальными у больных АГ, претерпевали из-

менения у больных АГ и ХОБЛ. Так, ИАЭ был выше на

9,4% (р<0,01), а ИДЭ ниже на 15,7%; р<0,01 (рис. 4).

Следовательно, тромбоцитарно-сосудистый гемо-

стаз и реологический статус у больных с сочетанием

АГ и ХОБЛ характеризуются более выраженными на-

Гемодинамические типы микроциркуляции (в %)

Тип АГ АГ и ХОБЛ 

Спастический 50 17,5

Гиперемический 20 30

Спастико-гиперемический 20 45

Спастико-стазический 0 5

Стазический 0 2,5

Нормоциркуляторный 10 0

с о ч е т а н н а я  п а т о л о г и я
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Рис. 2. Морфофункциональные характеристики ЛЖ.

Рис. 3. Морфофункциональные характеристики ЛЖ.

Рис. 4. Особенности микроциркуляции и тромбоцитарно-
сосудистого гемостаза.



рушениями. Усиление агрегации эритроцитов,

уменьшение их способности к деформированию в

потоке усиливают имеющиеся нарушения кислород-

транспортной функции крови, в результате чего еще

больше усугубляется гипоксия. Показана зависи-

мость эластичности эритроцита от происходящих в

нем процессов диффузии газов (О
2
, СО

2
), что отра-

жается на реологических свойствах крови [16, 17].

Анализ состояния микрокровотока позволил сде-

лать заключение, что при АГ в сочетании с ХОБЛ пре-

обладают патологические спастико-гиперемический

(45% случаев) и гиперемический (30%) гемодинами-

ческие типы микроциркуляции и также присут-

ствуют наиболее неблагоприятные спастико-стази-

ческий и стазический типы. При изолированной АГ

превалирует спастический тип (50%) и отсутствуют

застойные явления в микроциркуляторном русле

(см. таблицу, рис. 4).

Сосудистые реакции микроциркуляторного русла

– результат комплексного взаимодействия между ме-

таболическими, нейрогуморальными, эндотелийза-

висимыми и физическими факторами, влияющими

на сосудистую стенку. Установлено, что характер из-

менений тканевого микрокровотока зависит от кли-

нического варианта АГ. Для изолированной АГ харак-

терно повышение миогенной активности микрососу-

дов, в качестве компенсаторной реакции наблюдает-

ся возрастание нейрогенного компонента в регуля-

ции микрососудов и повышение их тонуса. Для боль-

ных АГ в сочетании с ХОБЛ характерны патофизио-

логические изменения в системе микроциркуляции с

преобладанием гиперемических и застойных явле-

ний в венулярном звене, к которым присоединяются

реологические расстройства, связанные с внутрисо-

судистой агрегацией эритроцитов, нарушением

функции тромбоцитов и локальным стазом в микро-

сосудах. Подавление механизмов активной модуля-

ции тканевого кровотока сопровождается компенса-

торным возрастанием роли пассивной модуляции,

которая направлена прежде всего на разгрузку вену-

лярного звена микроциркуляторной системы.

• Высокая степень системного воспаления, эндоте-
лиальной дисфункции и оксидативного стресса.
Механизмы сосудистого повреждения при ХОБЛ

реализуются прежде всего через активацию хрони-

ческого воспаления, интенсификацию процессов

свободнорадикального окисления на фоне бронхи-

ального воспалительного повреждения и гипоксии.

В настоящее время доказано, что повышение уров-

ня СРБ является неблагоприятным прогностическим

фактором развития сердечно-сосудистой патологии

и используется как суррогатный маркер дисфункции

эндотелия при разнообразных патологиях, сопро-

вождающихся системным воспалением низкой гра-

дации [28, 29]. Зафиксировано достоверное повыше-

ние данного показателя у пациентов с изолирован-

ной АГ и сочетанной патологией. При этом у боль-

ных АГ и ХОБЛ были получены большие значения

СРБ (р<0,002; рис. 5).

Наиболее ранним этапом эндотелиального по-

вреждения следует считать прилипание моноцитов к

активированным клеткам эндотелия вследствие

чрезмерной экспрессии на их поверхности молекул

адгезии сосудистого эндотелия (VCAM-1). Эндотели-

альные молекулы адгезии, специфически и прочно

связываясь с моноцитами и лимфоцитами крови, яв-

ляются основой последующей дифференцирован-

ной миграции этих клеток под влиянием специфи-

ческих факторов в субэндотелиальное пространство

сосудов [25].

В нашем исследовании было установлено, что по-

ражение сосудистой стенки при АГ в сочетании с

ХОБЛ характеризуется высоким уровнем раствори-

мой формы молекулы межклеточной адгезии –

VCAM-1. Наблюдались высокие значения VCAM-1 у

пациентов обеих групп по сравнению с группой

«здоровых» курящих (р<0,0001). Уровень VCAM-1 в

группах АГ и сочетанной патологии статистически

значимо не различался. Однако при разделении

больных АГ и ХОБЛ в зависимости от степени брон-

хиальной обструкции c ОФВ
1
>50 и <50% от должного

(что соответствует среднетяжелой и тяжелой стадии

ХОБЛ, по GOLD 2006) были получены достоверные

отличия. Так, в группе больных с выраженной брон-

хиальной обструкцией уровень экспрессии молеку-

лы адгезии был на 23% выше, чем у больных с

ОФВ
1
>50% (р<0,05), и статистически значимо превы-

шал показатели группы АГ (р<0,01; см. рис. 5). Дан-

ный факт свидетельствует о патогенетическом влия-

нии степени бронхиальной обструкции на процессы

эндотелиального повреждения при ХОБЛ [40]. Полу-

ченные результаты свидетельствуют о наличии у

больных АГ и ХОБЛ цитокинопосредованного меха-

низма воспаления, в котором VCAM-1 модулирует ре-

акции иммунного воспаления как на клеточном, так

и на гуморальном уровнях. Повышение сосудисто-

с о ч е т а н н а я  п а т о л о г и я
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Рис. 5. Показатели системного воспаления и
эндотелиальной дисфункции.

Рис. 6. Показатели оксидативного стресса и
антиоксидантной защиты



клеточной молекулы адгезии, а также СРБ являются

признаками эндотелиальной дисфункции, которая

во многом определяет прогрессирование сердечно-

сосудистой патологии у больных с ХОБЛ.

У пациентов с АГ и ХОБЛ установлено увеличение

продуктов перекисного окисления липидов (ПОЛ) –

ацилгидроперекисей на 77% (р<0,001) в сравнении с

контрольной группой здоровых курящих, что отража-

ет высокий уровень оксидативных повреждений в

этой группе. Показано, что интенсификация процес-

сов ПОЛ может влиять на структуру и барьерные свой-

ства клеточных мембран, вызывая нарушение их нор-

мального функционирования и приводя к формиро-

ванию сосудистого повреждения. В механизме разви-

тия дисфункции эндотелия при АГ и ХОБЛ лежит ге-

модинамический и оксидативный стресс, повреждаю-

щий эндотелиоциты и разрушающий систему NO.

При анализе состояния оксидативного статуса бы-

ло выявлено, что направленность изменений в обеих

группах была однотипной – наблюдали повышение

продуктов ПОЛ ацилгидроперекисей в сравнении с

контролем как в группе АГ на 31,3% (р<0,004), так и у

больных АГ и ХОБЛ на 50% (р<0,0001). При сравне-

нии концентрации ацилгидроперекисей у пациен-

тов с АГ и ХОБЛ с таковой в группе пациентов с изо-

лированной АГ было установлено повышение данно-

го показателя в группе больных с сочетанной пато-

логией на 14,3%, но различия были недостоверны.

При разделении группы больных АГ и ХОБЛ в зави-

симости от степени бронхиальной обструкции заре-

гистрирована большая активность ПОЛ в группе

ОФВ
1
<50% на 25,4% (р<0,0001) в сравнении с менее

выраженной обструкцией, что также подтверждает

значение вентиляционных нарушений в прогресси-

ровании оксидативного стресса при ХОБЛ (рис. 6).

Одну из первых линий защиты клеток от агрессив-

ного действия свободных радикалов обеспечивают

антиоксидантные ферменты – супероксиддисмутаза

(СОД), каталаза, глутатионзависимые пероксидазы

(ГПО), удаляющие органические перекиси [40]. Си-

стема ПОЛ – антиоксиданты в норме хорошо сба-

лансирована и работает по принципу обратной свя-

зи. Постоянство содержания естественных анти-

оксидантов служит одним из основных показателей

нормального гомеостаза.

Ответной реакцией на усиление ПОЛ является ак-

тивация антиперекисной системы клетки, в том чис-

ле глутатионпероксидазы. Активность ГПО была уве-

личена у пациентов с АГ и ХОБЛ в сравнении с тако-

вой у больных АГ на 70% (р<0,0001) при отсутствии

различий с группой контроля. Анализируя значения

сывороточной концентрации СОД и активности

эритроцитарной СОД у пациентов каждой группы и

сравнивая их с значениями в контрольной группе,

мы получили статистически незначимую разницу.

Отсутствие увеличения этого антиоксидантного

фермента в условиях активации оксидативного

стресса у больных с ХОБЛ свидетельствует об исто-

щении антиоксидантных механизмов и прогресси-

ровании сосудистого повреждения (см. рис. 6).

Наблюдали повышение общей антиоксидантной

активности (емкости) сыворотки крови (ОААС) в

обеих группах в сравнении с контролем (р<0,0001),

что свидетельствует о закономерной активизации

антиоксидантных механизмов защиты на фоне уси-

ления оксидативного стресса. Было отмечено сниже-

ние ОААС у пациентов с АГ и ХОБЛ в сравнении с

больными АГ на 28,6% (р<0,0001), что, возможно, яв-

ляется отражением срыва антиоксидантных протек-

торных механизмов на фоне активации ПОЛ.

Изложенное позволяет сделать вывод, что у боль-

ных АГ в сочетании с ХОБЛ имеется более выражен-

ное, чем у больных АГ, нарушение функции эндоте-

лия на фоне активного системного воспаления и на-

рушения баланса в системе оксидант – антиокси-

дант. Степень эндотелиального повреждения, со-

стояние оксидативного статуса и антиоксидантной

защиты тесно связаны с выраженностью вентиля-

ционных нарушений у больных АГ и ХОБЛ.

Таким образом, установлены следующие клинико-

функциональные и патофизиологические особенно-

сти АГ у больных с ХОБЛ:

• изменения суточного профиля АД с недостаточ-

ным снижением или повышением АД в ночное вре-

мя, высокие показатели вариабельностью АД;

• структурно-функциональные изменения миокарда

ЛЖ и ПЖ – гипертрофия и увеличение степени

диастолической дисфункции;

• нарушение тканевой перфузии в виде изменений в

системе тромбоцитарного гемостаза и реологии

крови, тканевого микрокровотока с преобладани-

ем гиперемических и застойных явлений;

• увеличение экспрессии провоспалительных фак-

торов, высокая степень системного воспаления, эн-

дотелиальной дисфункции, активация оксидатив-

ного стресса с истощением механизмов антиокси-

дантной защиты.

Таким образом, у пациентов с АГ и ХОБЛ наблюда-

ется более высокая степень сосудистого и органного

повреждения, что увеличивает сердечно-сосудистый

риск и диктует необходимость индивидуализации

схем терапии с подбором антигипертензивных пре-

паратов с выраженными органопротективными, ан-

тиоксидативными и эндотелийрегулирующими эф-

фектами в сочетании с базисной терапией ХОБЛ.
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