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Цель: изучение особенностей свободнорадикального окисления и метаболической активности эндотелия сосудов у больных с хронической обструк-
тивной болезнью лёгких (ХОБЛ).
Материал и методы: приведены результаты обследования 58 больных ХОБЛ в возрасте 28-54 лет, находившихся на лечении в Городском медицин-
ском центре № 2 им. академика К.Т. Таджиева г. Душанбе. Мужчин было 32 (52,2%), женщин  – 26 (44,8%). О свободнорадикальном окислении и 
антиоксидантной системе судили по содержанию активных форм кислорода (АФК), количеству малонового диальдегида (МДА) и активности супе-
роксиддисмутазы (СОД). Состояние эндотелия сосудов оценивалось по содержанию СРБ, фибриногена, фактора Виллебранда, общего холестерина, 
ЛПНП и ЛПВП.
Результаты: у больных с ХОБЛ в сыворотке крови отмечена интенсификация свободнорадикального окисления в виде повышения содержания АФК 
на 30,1%, МДА на 125% и снижения активности СОД на 43,2% по сравнению с контролем. В результате имеет место дисбаланс между оксидантами и 
антиоксидантами с развитием окислительного стресса, играющего важную роль в патогенезе ХОБЛ. Изучение состояния эндотелия сосудов у больных 
с ХОБЛ выявило повышение содержания СРБ в 16 раз, фибриногена на 61,5%, фактора Виллебранда на 33,7%, общего холестерина на 30%, ЛПНП на 
61,5% на фоне снижения ЛПВП на 43,4% по сравнению с контрольными данными. Отмечена корреляция АФК с фибриногеном (r=0,733817), что в ко-
нечном итоге приводит к эндотелиальной дисфункции и развитию тромбоэмболических осложнений.
Заключение: течение ХОБЛ сопровождается развитием системного воспалительного ответа, пусковым механизмом которого является окислительный 
стресс, сопровождающийся интенсификацией свободнорадикального окисления, истощением антиоксидантной системы. Окислительный стресс спо-
собствует повреждению эндотелия сосудов, критериями которого являются повышение уровня СРБ, фибриногена, фактора Виллебранда и нарушение 
липидного спектра атерогенного характера (повышение ЛПНП и общего холестерина, наряду со снижением ЛПВП).
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Objective: To study the features of free radical oxidation and metabolic activity of the vascular endothelium in patients with chronic obstructive 
pulmonary disease (COPD).
Methods: The results of the examination of 58 patients with COPD aged 28-54 years who were treated at the City Medical Center № 2 named 
after Academician K.T. Tadzhiev of Dushanbe city. There were 32 men (52.2%), and 26 women (44.8%). Free radical oxidation and the antioxidant 
system were predetermined by the content of reactive oxygen species (ROS), the amount of malondialdehyde (MDA), and the activity of superoxide 
dismutase (SOD). The state of the vascular endothelium was assessed by the content of C-reactive protein (CRP), fibrinogen, von Willebrand factor, 
total cholesterol, LDLP, and HDLP.
Results: In patients with COPD in the serum, the intensification of free radical oxidation was noted in the form of an increase in the content of ROS 
by 30.1%, MDA by 125% and a decrease in SOD activity by 43.2% compared to the control. As a result, there is an imbalance between oxidants and 
antioxidants with the development of oxidative stress, which plays an important role in the pathogenesis of COPD. A study of the state of the vascular 
endothelium in patients with COPD revealed an increase in CRP by 16 times, fibrinogen by 61.5%, von Willebrand factor by 33.7%, total cholesterol by 
30%, LDLP by 61.5% against a decrease in HDLP by 43.4% compared with control data. A correlation of ROS with fibrinogen (r=0.733817) was noted, 
which ultimately leads to endothelial dysfunction and the development of thromboembolic complications.
Conclusions: The course of COPD is accompanied by the development of a systemic inflammatory response, the starter of the mechanism which 
is oxidative stress, accompanied by an intensification of free radical oxidation, depletion of the antioxidant system. Oxidative stress contributes to 
damage to the vascular endothelium, the criteria of which are increased levels of CRP, fibrinogen, von Willebrand factor and an atherogenic lipid 
spectrum disorder (increased LDLP and total cholesterol, along with a decrease in HDLP).
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Введение
Хроническая обструктивная болезнь лёгких (ХОБЛ) – хро-

ническое воспалительное заболевание с преимущественным 
поражением дистальных отделов дыхательных путей и лёгочной 
паренхимы, проявляющееся частично обратимой бронхиаль-
ной обструкцией [1, 2]. Существенной причиной обструкции при 
ХОБЛ считается воспалительный процесс дыхательных путей, а 
основную роль в инициации и обострении этого процесса от-
водят способности фагоцитов генерировать активные формы 
кислорода [1, 3, 4], стимулирующие выработку эластазы, раз-
рушающей эластин, коллаген, протеогликаны и бронхиальный 
эпителий [5, 6].

Бронхолёгочная ткань наиболее уязвима в связи с непо-
средственным постоянным контактом с кислородом, что связа-
но с высокой потенциальной мощностью прооксидантной си-
стемы и низкой буферной ёмкостью антиоксидантной системы 
(АОС) [7, 8]. В развитии и прогрессировании ХОБЛ особая роль 
принадлежит окислительному стрессу, который сопровожда-
ется неконтролируемыми реакциями свободно-радикального 
окисления липидов с образованием всевозможных продуктов, 
обладающих цитотоксическим действием, приводящим к нару-
шениям структур клеточных мембран и развитию выраженного 
дисбаланса в системе про/антиоксиданты [9-12]. Продукты сво-
бодно-радикального окисления поражают не только дыхатель-
ные пути, но и приводят к повреждению эндотелия сосудов и 
развитию атеросклероза [13, 14].

В последние годы ХОБЛ рассматривается как заболевание, 
связанное с системными проявлениями и вносит существенный 
вклад в развитие сопутствующих сердечно-сосудистых заболе-
ваний [14, 15]. В этой связи, особое внимание уделяется эндо-
телиальной дисфункции при ХОБЛ, которая, по мнению ряда 
исследователей, ассоциируется с кардиоваскулярным риском 
[16,17]. Однако, роль эндотелия в развитии проявлений ХОБЛ 
до настоящего времени недостаточно ясна, отсутствуют иссле-
дования по анализу функции эндотелия в зависимости от выра-
женного бронхообструктивного синдрома, стадии хронической 
сердечной недостаточности и степени лёгочной гипертензии у 
больных с ХОБЛ.

Цель исследования
Изучение особенностей свободнорадикального окисления 

и метаболической активности эндотелия сосудов у больных с 
ХОБЛ.

Материал и методы
Обследованы 58 больных с ХОБЛ, в возрасте 28-54 лет, 

находившихся на лечении в Городском медицинском центре 
№ 2 им. академика К.Т. Таджиева г. Душанбе. Мужчин было 32 

(52,2%), женщин – 26 (44,8%). Контрольную группу составили 28 
здоровых людей соответствующего возраста.

О свободнорадикальном окислении и АОС судили по со-
держанию активных форм кислорода (АФК), по количеству ма-
лонового диальдегида (МДА), активности ферментного антиок-
сиданта супероксиддисмутазы (СОД).  О состоянии эндотелия 
кровеносных сосудов судили по количеству С-реактивного белка 
(СРБ), фибриногена, фактора Виллебранда (ФВ), общего холесте-
рина (ХС), ЛПНП и ЛПВП.

Статистический анализ проведён методами вариационной 
статистики на ПК с использованием прикладного пакета Statistica 
6.0 (StatSoft Inc., USA). Вычисляли средние показатели (М±) и 
ошибку среднего значения (±m) для абсолютных величин и от-
носительные доли (р, %) для качественных величин. Для сравне-
ния двух независимых групп использовали U-критерий Манна-
Уитни. Различия считались статистически значимыми при р<0,05.

Результаты и их обсуждение
Результаты исследования оксидантной системы показа-

ли, что по сравнению с контрольными данными у больных с 
ХОБЛ содержание АФК в сыворотке крови повышается на 30,1% 
(84,6±0,73 и 110,1±1,06 ммоль/л, соответственно в контрольной 
группе и больных с ХОБЛ; р<0,001), МДА повышается на 125% 
(1,2±0,04 и 2,7±0,08 мкмоль/л, соответственно в контрольной 
группе и больных с ХОБЛ; р<0,05).

О снижении антиоксидантного потенциала свидетельству-
ет результаты изучения СОД: активность ферментного антиок-
сиданта СОД снижается на 43,2% (14,4±0,4 и 8,18±0,17 усл. ед., 
соответственно в контрольной группе и больных с ХОБЛ; р<0,01) 
(табл.1)

Накопление в сыворотке крови АФК и МДА свидетельству-
ет об активации процессов свободнорадикального окисления и 
развитии оксидативного стресса. Оксиданты оказывают негатив-
ное влияние на различные классы биомолекул, они инактиви-
руют и модифицируют нуклеиновые кислоты, белки и липиды 
[9]. Это связано с тем, что свободные радикалы контактируют с 
ненасыщенными жирными кислотами фосфолипидов мембран, 
способствуют образованию липидных перекисей, которые по-
вреждают клеточные мембраны [8].

Таким образом, у больных с ХОБЛ установлен дисбаланс 
между оксидантами и антиоксидантами, что свидетельствует о 
важной роли такого дисбаланса в патогенезе ХОБЛ. Ткань лёг-
кого, как ни один другой орган, в избытке содержит полинена-
сыщенные жирные кислоты, являющиеся субстратом перекис-
ного окисления липидов (ПОЛ). Кроме того, прямое влияние 
оксидантов табачного дыма, основного фактора риска развития 
ХОБЛ и активация фагоцитарной активности под воздействием 
микроорганизмов и различных полютантов при ХОБЛ ещё боль-
ше может увеличивать выделение АФК, запускающих процесс 

Таблица 1  Показатели свободнорадикального окисления и антиоксидантной системы в сыворотке крови больных с ХОБЛ

Показатели Контрольная группа (n=20) ХОБЛ (n=30) р

АФК (ммоль/л) 84,6±0,73 110,1±1,06 <0,001
МДА (мкмоль/л) 1,2±0,04 2,7±0,08 <0,01
СОД (усл. ед.) 14,4±0,4 8,18±0,17 <0,01

Примечание: р – статистическая значимость различия показателей по сравнению с контрольной группой (по U критерию Манна-Уитни)
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свободнорадикального окисления [4]. При этом эффекты окси-
дативного стресса могут проявляться не только местно (дыха-
тельные пути), но и системно (сосуды, сердце и др.). 

При изучении показателей, характеризующих состояние 
эндотелия кровеносных сосудов нами выявлено увеличение со-
держания СРБ у больных с ХОБЛ в 16 раз, уровень фибриногена 
был повышен на 61,5%, фактор Виллебранда – на 33,7%, общий 
холестерин – на 30%, ЛПНП – на 61,5% на фоне снижения ЛПВП 
на 43,4% (табл. 2).

Полученные данные свидетельствуют о наличии дисфунк-
ции эндотелия у больных с ХОБЛ, сопровождающейся, в том 
числе, гиперкоагуляцией (повышение фибриногена, ФВ) и дис-
липидемией атерогенного характера (повышение ХС, ЛПНП и 
снижение содержания ЛПВП), пусковым механизмом которых 
является окислительный стресс. Значимая взаимосвязь АФК и 
фибриногена представлена на рис. 

Отличительным признаком структурных нарушений при 
ХОБЛ является повышение содержания холестерина и снижение 
фосфолипидов в мембране эндотелия. Вторым аспектом нару-
шения является уменьшение содержания ЛПВП и нарастание 
апо-β ЛП (ЛПНП), формирование атеросклеротических бляшек, 
нарушение микроциркуляции и микротромбообразования. Вы-
раженность этих нарушений связана со степенью декомпенса-
ции в системе ПОЛ-АОС.

Окислительный стресс вызывает формирование пере-
кисно-модифицированной мембраны, что подтверждено на-
коплением окисленного холестерина и дисбалансом между 
легкоокисляемыми и трудноокисляемыми фракциями фосфо-
липидов, снижением фосфотидилхолина, фосфотидилсерина и 
повышением сфинголипидов. Эти сдвиги ведут к ослаблению 
поверхностно активных свойств мембран эритроцитов, а также 
повышают проницаемость сосудистой стенки, коагуляционного 
потенциала крови [14, 17], что, в конечном итоге, способствует 
эндотелиальной дисфункции и развитию тромбоэмболических 
осложнений.

Анализ полученных результатов подтверждает определя-
ющую роль оксидативного стресса, как молекулярного меха-
низма развития ХОБЛ, и согласуется с данными литературы [1, 
9, 11]. О системном характере оксидативного стресса при ХОБЛ 

свидетельствуют установленные проявления дисфункции эндо-
телия (повышение СРБ, фибриногена, ФВ) и атерогенные сдвиги 
липидного спектра (повышение общего ХС, ЛПНП и снижение 
ЛПВП). Признаки дисфункции эндотелия сосудов и ускоренное 
развитие атеросклероза на фоне ХОБЛ отмечены и в некоторых 
других работах [5, 13-15]. 

Заключение
Результаты нашего исследования показали, что у больных 

с ХОБЛ происходит окислительный стресс, сопровождающийся 
интенсификацией свободнорадикального окисления, истощени-
ем антиоксидантной защитной системы. Окислительный стресс 
способствует повреждению эндотелия, о чём свидетельствует 
повышение СРБ, фибриногена, фактора Виллебранда, и нару-
шению липидного спектра атерогенного характера (повышение 
ЛПНП и общего холестерина, наряду со снижением ЛПВП), что 
провоцирует развитие воспалительного процесса в лёгких и его  
персистирование.

Таблица 2  Показатели состояния эндотелия кровеносных сосудов у больных с ХОБЛ

Показатели
Контрольная группа 

n=20
ХОБЛ
n=30

р

Фибриноген (г/л) 2,6±0,08 4,2±0,08 <0,001
СРБ (мг/л) 2,0±0,10 32,0±0,18 <0,001
Фактор Виллебранда (%) 95,7±0,4 128,0±0,64 <0,0001
Общий холестерин (ммоль/л) 4,05±0,12 5,21±0,13 <0,001
ЛПНП (г/л) 2,6±0,08 4,25±0,05 <0,001
ЛПВП (г/л) 1,12±0,08 0,68±0,02 <0,001

Примечание: р – статистическая значимость различия показателей по сравнению с контрольной группой (по U критерию Манна-Уитни)

Рис. Взаимосвязь АФК и фибриногена на фоне ХОБЛ (r=0,733817; 
по Spearman)
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