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Резюме

В обзоре литературы приведены сведения о том, что при 
хронической обструктивной болезни легких происходит 
развитие эндотелиальной дисфункции сосудов как малого, 
так и большого кругов кровообращения. Это сопровож-
дается структурными изменениями в стенке артерий, что 
отражается на их свойствах. В сосудах, кровоснабжающих 
головной мозг, так же происходят изменения, которые 
приводят к неадекватной перфузии вещества мозга и раз-
витию дисфункции центральной нервной системы.
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Summary

The literature review contains information about the de-
velopment of endothelial dysfunction in vessels of small and 
large circulation, which occurs in chronic obstructive pulmo-
nary disease. Structural abnormalities of the arteries are found 
at endothelial dysfunction, which leads to a change in their 
characteristics. In addition, changes occur in the vessels of the 
brain, for this reason that developing impaired perfusion of 
brain tissue and central nervous system dysfunction.
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На сегодняшний день хроническая обструктивная 
болезнь легких (ХОБЛ) является чрезвычайно серьез-
ной медицинской и социальной проблемой [21, 22]. Это 
обусловлено высоким ростом заболеваемости, инвалид-
ности и смертности больных ХОБЛ. В последнее время 
из-за многочисленных клинических проявлений ХОБЛ 
все чаще относят к системной патологии [1, 5, 11, 20, 29]. 
Развитие внелегочных эффектов ХОБЛ имеет важное 
клиническое и прогностическое значение [20, 30], так как 
признание наличия экстрапульмональных проявлений 
ХОБЛ приводит к лучшему пониманию развития заболе-
вания [20].

У больных ХОБЛ, благодаря наличию таких благопри-
ятных условий, как гипоксемия, действия поллютантов 
сигаретного дыма, гемодинамического и оксидативного 
стресса, системного воспаления, дисбаланса в системе 
«протеиназы — ингибиторы» наблюдается раннее фор-
мирование эндотелиальной дисфункции (ЭД) в малом 
и большом круге кровообращения, изменение коллаген 
- эластинового обмена в стенках сосудов [4, 6, 10, 12, 
17, 19, 20, 24, 36, 44, 45]. ЭД может быть определена как 
дисбаланс между релаксирующими и констрикторными 
факторами, анти- и прокоагулянтными медиаторами, фак-
торами роста и их ингибиторами [19, 20].

Одна из основных функций эндотелия заключается в 
достижении баланса между вазоконстрикторными и вазо-
дилатационными механизмами, про- и антикоагулянтной 
системами, тромбогенными и антитромбогенными ком-
понентами, факторами ангиогенеза и их ингибиторами, 
а также медиаторами воспаления и их инактиваторами 
[19, 32]. Вазорегулирующая функция эндотелия осу-
ществляется посредством выработки веществ, обладаю-
щих вазодилатирующим эффектом [16, 19], основным из 
которых является оксид азота [25]. Оксид азота не только 
регулирует сосудистый тонус, но так же предотвращает 
пролиферацию и миграцию гладкомышечных клеток, 
стимулирует их апоптоз и ингибирует образование кол-

лагена в стенке сосуда [19, 33]. В результате ЭД сни-
жается способность эндотелия сосудов высвобождать, 
синтезировать и инактивировать оксид азота [7, 24, 34, 
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41]. ЭД является одним из основных факторов патогенеза 
легочной гипертензии при ХОБЛ по данным современ-
ной литературы [19, 20, 36].

В ответ на гипоксию за счет гипертрофии и гиперпла-
зии эндотелия и субэндотелия в стенке сосуда происходит 
утолщение интимы и медии, что приводит к нарушению 
его функциональной активности, гипертрофии и гипер-
плазии гладкомышечных клеток, увеличению содержа-
ния коллагена и эластина [4, 12, 19, 20].

При системной воспалительной реакции, наблюда-
ющейся при ХОБЛ [1, 19, 24], медиаторы системного 
воспаления могут влиять на эндотелиальные клетки, 
стимулируя синтез эндотелина-1, — мощного вазоконс-
триктора, основного антагониста оксида азота [23], сти-
мулировать активность фибробластов и депозицию 
коллагена [12] и вносить вклад в развитие структурных 
и функциональных изменений сосудистой стенки. Выра-
женность структурных изменений сосудов легких зави-
сит от выраженности воспаления в дыхательных путях 
[19, 20, 31].

При хроническом воздействии табачного дыма про-
исходит необратимое утолщение стенок и нарушение ме-
ханических свойств не только легочных, но и крупных 
системных артерий [12, 35, 37]. Некоторые агрессивные 
поллютанты табачного дыма способны прямо повреждать 
эндотелиоциты и другие структурные элементы артерий 
[12, 35]. При этом у курильщиков даже с легким тече-
нием ХОБЛ наблюдаются утолщение интимы легочных 
артерий, пролиферация гладкомышечных клеток, депо-
зиция эластина и коллагена [12, 43].

Оксидантный стресс, один из ключевых патогене-
тических факторов ХОБЛ [12], приводит к дезоргани-
зации структуры коллагена, повреждению клеточных и 
молекулярных структур, активирует прокоагулянтные 
и ростовые факторы в сосудистой стенке, что ведет к ее 
деструктуризации и фиброзированию. Оксидативные ме-
ханизмы признаны одними из ведущих в ремоделирова-
нии сосудистых стенок [12, 45]. В литературе достаточно 
данных о том, какие изменения архитектоники стенок 
сосудов малого круга кровообращения происходят при 
ХОБЛ, что уже на ранних стадиях заболевания наблю-
дается повреждение эндотелия, гипертрофия гладких 
мышц и инфильтрация стенок артерий клетками воспа-
ления. При прогрессировании заболевания происходит 
дальнейшее утолщение стенок артерий за счет гипертро-
фии гладкой мускулатуры, отложения протеогликанов и 
коллагена, изменения состава и структуры коллагена [12, 
19, 28].

Гораздо меньше данных о том, какие патоморфоло-
гические изменения системного артериального русла у 
больных ХОБЛ [12], как они связаны с прогрессировани-
ем процесса. Имеются публикации, что у больных ХОБЛ 
происходит ремоделирование стенки плечевой артерии 
[12, 24], в частности увеличивается диаметр и толщина 
комплекса интима- медиа, сочетаясь с ослаблением зави-
симой от эндотелия вазодилатации [12, 17, 20].

Структурно-анатомические изменения в стенке сосу-
дов приводят к повышению их жесткости [5, 12, 38, 45], 
вследствие этого артерии теряют способность к нормаль-
ному реагированию на предъявляемые воздействия [5, 
11, 24]. Жесткость центральных артерий является надеж-
ным критерием стратификации риска кардиоваскуляр-

ных осложнений больных ХОБЛ [6]. При неинвазивном 
исследовании жесткости аорты и центральных артерий у 
больных ХОБЛ обнаружено ее достоверное повышение 
по сравнению со здоровыми лицами [40].

Согласно современным представлениям, одним из 
важных участников патогенеза ХОБЛ является централь-
ная нервная система (ЦНС) [10]. Головной мозг является 
главным регулятором всех жизненных функций организ-
ма и его взаимоотношений с окружающей средой. В связи 
с высокой активностью головной мозг обладает высокой 
потребностью в кислороде. В отличие от других органов, 
головной мозг практически не располагает запасами кис-
лорода, потребляемого им для получения энергии. Этим 
объясняется высокая чувствительность нервной ткани к 
гипоксии [8, 9]. Гипоксия является ведущим фактором в 
механизме поражения мозга [2], поэтому для нормаль-
ного функционирования центральной нервной системы 
большое значение имеет ее адекватное кровоснабжение.

Особенность мозгового кровообращения — его са-
морегуляция [8-10]. Важным регулятором мозгового 
кровотока является сосудистый эндотелий [11, 14, 27]. 
Вазомоторная активность сосудов — основной маркер 
функциональной состоятельности местных механизмов 
поддержания циркуляторного гомеостаза [13, 42]. Нару-
шение аппарата вазодилатации внутримозговых артерий 
сопровождается ишемией головного мозга, что доказано 
опытным путем [13]. Особенностью нарушения мозго-
вого кровообращения при ХОБЛ является диффузность 
с вовлечением значительных областей головного мозга 
[3].

На основании экспериментальных исследований бы-
ло установлено, что при ХОБЛ имеет место ЭД сосудов 
церебрального и магистрального бассейнов [5], характе-
ризующаяся достоверным усилением и преобладанием 
констрикторной активности артерий [11], что приводит к 
неадекватной перфузии головного мозга и, как следствие, 
к дисфункции ЦНС [10]. Длительно персистирующая 
гипоперфузия и хроническая гипоксия вещества мозга 
приводят к очаговой демиелинизации, гибели отдельных 
нейронов и дальнейшему прогрессированию дегенера-
тивного поражения мозговой ткани [15, 18].

Однако нет данных о том, какие структурные изме-
нения при ХОБЛ происходят в сосудах головного мозга, 
насколько они выражены и как изменяются в зависимос-
ти от стадии заболевания.  Известно, что при обострении 
и прогрессировании заболевания нарастающая гипоксия, 
интоксикация, воздействие инфекционных факторов на 
сосудистую стенку и нервные клетки, а также дисцирку-
ляторные нарушения застойного характера, вследствие 
правожелудочковой недостаточности, приводят к значи-
тельному нарушению деятельности ЦНС [3]. Так, у боль-
ных с декомпенсированным легочным сердцем и тяжелой 
дыхательной недостаточностью возникает выраженная 
энцефалопатия [26]. Степень выраженности когнитив-
ных нарушений, характер и тяжесть неврологического 
дефицита определяют возможность продолжения паци-
ентом трудовой деятельности, сохранность способности 
к самообслуживанию [18].

Исследование структурных изменений артерий, кро-
воснабжающих головной мозг, выявление взаимосвязи и 
степени их выраженности при ХОБЛ на разных стадиях 
формирования ХЛС представляет большой интерес для 
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клинической медицины. Это поможет своевременно на-
значить корригирующую терапию данным пациентам, 
улучшить качество жизни и прогноз заболевания.
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