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РЕЗЮМЕ

В настоящее время хроническую обструктивную
болезнь легких (ХОБЛ) рассматривают как заболе-
вание дыхательных путей с респираторными и си-
стемными проявлениями. Среди многочисленных
сопутствующих заболеваний наибольшее влияние
на тяжесть ХОБЛ оказывает сердечно-сосудистая
патология. Эти заболевания объединены между
собой такими патогенетическими факторами, как
малоподвижный образ жизни, нарушение липид-
ного обмена и гемостаза, эндотелиальная дисфунк-
ция. Основными патогенетическими механизмами
развития сопутствующей кардиальной патологии у
больных ХОБЛ являются тканевая гипоксия, окси-
дативный стресс, эндотелиальная дисфункция, ак-
тивация нейрогуморальных систем, нарушение
водно-электролитного обмена, а также хроническое
системное воспаление. Вместе с тем, закономерно-
сти между изменением клинической картины, осо-
бенностями течения заболевания, а также исходами
ХОБЛ в случае коморбидности остаются недоста-
точно изученными. Основное внимание на сего-
дняшний день направлено на внедрение в
клиническую практику неинвазивных методов ди-
агностики эластических свойств сосудов. Же-
сткость (ригидность) артериальной стенки,
изученная с помощью метода объёмной сфигмогра-
фии относится к одним из информативных марке-
ров сердечно-сосудистой заболеваемости и
смертности. Скорость распространения пульсовой
волны зависит от ригидности сосудистой стенки:
чем выше ригидность сосуда, толще стенка сосуда
и меньше его диаметр, тем быстрее распростра-

няется по нему пульсовая волна. Ранняя диагно-
стика изменений артериальной ригидности и мета-
болических нарушений имеет значимое
клинико-прогностическое значение и позволяет
своевременно скорректировать терапию и пред-
отвратить неблагоприятные последствия гемодина-
мических осложнений.

Ключевые слова: хроническая обструктивная бо-
лезнь легких, артериальная ригидность, кардиопуль-
мональная патология, системное воспаление,
оксидативный стресс, коморбидность. 
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At present time chronic obstructive pulmonary dis-
ease (COPD) is considered to be an airway disease with
respiratory and systemic manifestations. Cardiovascu-
lar diseases have the largest influence on COPD sever-
ity among numerous coexisting diseases. These diseases
are united together with such pathogenic factors as a
sedentary lifestyle, disorder of lipid metabolism and he-
mostasis, endothelial dysfunction. Tissue hypoxia, ox-
idative stress, endothelial dysfunction, activation of
neurohumoral systems, disorder of water-electrolyte
metabolism, and also chronic systemic inflammation
are the basic pathogenetic mechanisms of development
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of the coexisting cardiac pathology of patients with
COPD. At the same time the regularities of changing of
the clinical picture, peculiarities of a disease course, and
also outcomes of COPD in case of comorbidity are still
insufficiently studied. Today the main attention is fo-
cused on the introduction of noninvasive methods of di-
agnose of vessels’ elastic properties into clinical
practice. Stiffness (rigidity) of the arterial wall studied
through the use of the volume sphygmography method
is considered to be one of the informative markers of
cardiovascular morbidity and mortality. Pulse wave ve-
locity depends on the stiffness of the vessel wall: the
higher the vessel’s stiffness is, the thicker the vessel’s
wall is and the smaller its diameter is, then the faster
the pulse wave velocity is. An early disease detection of
changings of arterial stiffness and metabolic disorders
has an important clinic and prognostic value and makes
it possible to coordinate therapy timely with the com-
bined cardiopulmonary pathology and avert negative
consequences of hemodynamic complications.

Key words: chronic obstructive pulmonary disease, ar-
terial stiffness, cardiopulmonary pathology, systemic in-
flammation, oxidative stress, comorbidity.

На сегодняшний день хроническая обструктивная
болезнь легких (ХОБЛ) − заболевание с прогрессирую-
щим нарушением функции внешнего дыхания, харак-
теризующееся воспалительной реакцией легочной
ткани на раздражение различными патогенными аген-
тами. Таким образом, в определении данной нозологии
основной акцент делается на бронхолегочных проявле-
ниях. Однако в последние годы все чаще обсуждаются
экстрапульмональные проявления ХОБЛ, такие как си-
стемное воспаление, дисфункция скелетной мускула-
туры, сердечно-сосудистые нарушения, остеопороз,
метаболический синдром и сахарный диабет. Вместе с
тем, закономерности в изменении клинической кар-
тины, течении заболевания, а также исходах ХОБЛ в
случае коморбидности остаются недостаточно изучен-
ными [1, 21, 53]. Наиболее часто встречающимися ко-
морбидными состояниями при ХОБЛ являются
артериальная гипертензия – 28%, сахарный диабет –
14%, ишемическая болезнь сердца (ИБС) – 10% [22,
30].

В исследовании Lung Health Study, в котором про-
водилось наблюдение за 5887 больными ХОБЛ легкого
и среднетяжелого течения на протяжении 5 лет, уста-
новлено, что при снижении объема ОФВ1 на каждые
10% риск сердечно-сосудистой летальности возрастал
на 28%, риск нефатальных коронарных событий – на
20% (с учетом поправок на пол, возраст, курение и те-
рапию). Проведенные наблюдения достаточно убеди-
тельно свидетельствуют о значительном влиянии
ХОБЛ на сердечно-сосудистую заболеваемость и ле-
тальность [11, 33, 37, 39]. Причиной частой ассоциации
ХОБЛ и кардиоваскулярных заболеваний может быть
общий фактор риска – курение, а также персистирую-
щее системное воспаление, хронические инфекции,
прием некоторых лекарственных средств, повышаю-
щих симпатическую активность нервной системы (β2-

адреномиметики) и др. [13, 25, 29, 32]. В настоящее
время накапливается все больше данных о том, что
хроническое персистирующее системное воспаление,
присутствующее при ХОБЛ, вносит свой вклад в пато-
генез атеросклероза и сердечно-сосудистой патологии
[14, 15, 34]. 

Возросшее понимание того, что ХОБЛ является си-
стемным заболеванием, имеет важное клиническое
значение. Так, по данным ряда авторов, у пациентов с
ХОБЛ в прогрессировании эндотелиальной дисфунк-
ции и развитии атеросклероза значительную роль иг-
рает хроническое персистирующее системное
воспаление, способствующее росту кардиальной пато-
логии у данной категории больных и увеличивает риск
летальности [16, 41, 46]. Согласно данным популя-
ционных исследований, у больных ХОБЛ риск сер-
дечно-сосудистой смерти повышен в 2-3 раза и
составляет около 50% от общего количества смертель-
ных случаев [6, 7, 8]. 

С целью улучшения интерпретации полученных
показателей артериальной ригидности (АР) в настоя-
щее время наиболее часто используется метод опреде-
ления скоростных значений распространенности
пульсовой волны в аорте с помощью каротидно-фемо-
рального наложения сфигмодатчиков и оценкой ин-
декса аугментации, отображающего соотношение
прямой и отраженной пульсовых волн, проходящих по
артериальной стенке. Установлено, что жесткость со-
судистой стенки является сильным независимым пре-
диктором сердечно-сосудистых событий. Объемная
сфигмометрия, реализуемая на основе приборов VaSera
VS-1000 и VaSera VS-1500 (Fukuda Denshi, Япония), яв-
ляется информативным и доступным методом опреде-
ления основных параметров ригидности сосудистой
стенки [22, 23]. 

Определение показателей жесткости сосудистой
стенки в клинической практике необходимо осуществ-
лять для проведения первичного скрининга лиц, отно-
сящихся к группе высокого сердечно-сосудистого
риска и их последующего динамического мониториро-
вания. Разработана математическая модель, которая
позволяет только на основании динамического опреде-
ления показателей жесткости сосудистой стенки коли-
чественно оценить улучшение релаксационных
свойств левого желудочка. Установлено, что показа-
тели артериальной жесткости нарастают по направле-
нию от аорты и крупных эластических сосудов к
периферическим артериям, определяя «градиент сосу-
дистой жесткости» [38, 43, 47]. Жесткость аорты в фи-
зиологических условиях определяет ее
гемодинамические функции, влияющие на трансфор-
мацию пульсативного кровотока в аорте, непрерывный
капиллярный кровоток и амортизацию колебаний ар-
териального давления, предотвращая их передачу на
микроциркуляторное русло. Следовательно, градиент
сосудистой жесткости оказывает в норме протективное
действие на микроциркуляцию. Таким образом, пато-
логическое изменение сосудистой жесткости оказывает
повреждающее действие на микроциркуляторное
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русло и может являться маркером проградиентных ста-
дий сосудистого ремоделирования при ХОБЛ [50, 53].
На сегодняшний день установлено, что АР позволяет
определить динамику сосудистого ремоделирования.
Доказано, что одним из главных компонентов прогрес-
сирования сердечно-сосудистой патологии является
уменьшение эластических свойств сосудистой стенки.
При проведении клинических исследований выявлено
повышение показателей скорости пульсовой волны в
аорте и индекса аугментации у пациентов с ХОБЛ, что
свидетельствует о повышении жесткости аорты и цент-
ральных артерий по сравнению со здоровыми пациен-
тами [5, 15, 24]. 

Интересно отметить, что получены отрицательные
корреляции между увеличением показателей жестко-
сти центральных артерий и снижением ОФВ1/ФЖЕЛ
и интенсивностью процессов ремоделирования легоч-
ной артерии при сочетании ХОБЛ с артериальной ги-
пертензией. Например, изменения жесткости артерий,
наблюдаемые при артериальной гипертензии, по неко-
торым данным коррелируют с риском развития сер-
дечно-сосудистых осложнений и смертности [9, 49,
51]. 

Установлено, что тканевая гипоксия, оксидативный
стресс и системное воспаление на фоне ХОБЛ катали-
зируют процессы ремоделирования крупных перифе-
рических артерий, приводя к гипертрофии сосудистой
стенки и, следовательно, уменьшению их просвета. В
настоящее время имеется достаточно данных, подчер-
кивающих важность определения ригидности артери-
альной стенки как показателя, характеризующего
сосудистое ремоделирование. Таким образом, повыше-
ние жесткости центральных артерий на сегодняшний
день можно отнести к важным дополнительным кри-
териям при оценке тяжести коморбидных проявлений
ХОБЛ [9, 18].

Доказано, что при обострении среднетяжелой
ХОБЛ наблюдается резкое повышение скорости рас-
пространения пульсовой волны в аорте, возрастание
жесткости центральных артерий с увеличением ин-
декса аугментации, преждевременным возвратом об-
ратной пульсовой волны к сердцу. Прогрессирующее
увеличение жесткости сосудов приводит к повышению
постнагрузки на миокард, провоцируя ухудшение ко-
ронарной перфузии. При этом у пациентов с тяжелым
течением ХОБЛ отмечено резкое снижение уровня ос-
новных показателей АР, таких как скорость распро-
странения пульсовой волны и индекса аугментации,
зависящих от сохранности функция эндотелия. Из-
вестно, что уровень скорости распространения пульсо-
вой волны определяется функциональными и
эластическими свойствами сосудистой стенки, а также
сократительной способностью сердца и реологиче-
скими свойствами крови. По мере усугубления тяжести
ХОБЛ и прогрессирующего нарастания гипоксемии от-
мечается возрастание вязкости крови и подавление ак-
тивности и целостности сосудистого эндотелия и его
структурная дезорганизация [5, 15, 17].

Развитие внелегочных проявлений ХОБЛ имеет

важнейшее клиническое и прогностическое значение.
К примеру, кардиоваскулярные коморбидные проявле-
ния ХОБЛ обусловлены развитием эндотелиальной
дисфункции и возникающей вследствие этого артери-
альной гипертензией, ИБС. Кроме того доказано, что
избыточная АР существенно влияет на сердечную ге-
модинамику, увеличивая постнагрузку на миокард и
ухудшая коронарный кровоток [8, 10, 14]. 

Важно отметить, что даже незначительное повы-
шенные или находящиеся в пределах верхней границы
нормы значения сердечно-лодыжечного сосудистого
индекса сопровождаются существенным увеличением
возраста сосудистой стенки. Данная зависимость яв-
ляется линейной: чем выше сердечно-лодыжечный со-
судистый индекс, тем выше сосудистый возраст.
Одним из механизмов нарушения жесткости артерий
является снижение эндотелиальной функции. Прогно-
стической значимости эндотелиальной функции в по-
следние годы уделяется серьезное внимание: по
мнению многих исследователей, она ассоциируется с
кардиоваскулярным риском. Эндотелиальная дисфунк-
ция и повышение жесткости сосудистой стенки по-
являются на ранних этапах развития ХОБЛ и,
возможно, ускоряют наступление атеросклероза [23].

Установлено, что показатель скорости распростра-
нения пульсовой волны коррелировал с выражен-
ностью обструкции дыхательных путей, системного
воспаления и остеопороза. Кроме того, была выявлена
положительная корреляция между скоростью распро-
странения пульсовой волны и частотой сердечных со-
кращений [20, 22]. Показатели жесткости сосудистой
стенки являются информативными критериями оценки
вазопротективной эффективности антигипертензивной
терапии. Снижение жесткости сосудистой стенки спо-
собствует улучшению диастолической функции левого
желудочка в процессе адекватной органопротективной
антигипертензивной терапии [11, 14, 24]. 

Интересно отметить, что при анализе параметров
АР в зависимости от наличия общеизвестных факторов
риска сердечно-сосудистых заболеваний, таких как ку-
рение, избыточная масса тела, гиперхолестеринемия,
отягощенный наследственный анамнез, производ-
ственных факторов у пациентов с ХОБЛ, сочетанной с
ишемическим поражением коронарных артерий, вы-
явлено значимое увеличение показателей скорости
пульсовой волны в аорте и сердечно-лодыжечного ин-
декса сосудистой жесткости при одновременной встре-
чаемости нескольких данных факторов по сравнению
с аналогичными показателями у лиц, не имеющих в
анамнезе кардиальных факторов риска заболевания.
Кроме того отмечено независимое патогенетическое
воздействие курения, дислипидемии, избыточной
массы тела на атеросклеротическое поражение сосуди-
стой стенки, что требует обязательного учета при раз-
работке лечебно-профилактических мероприятий у
больных с сочетанной кардиопульмональной патоло-
гией [29, 36]. 

Интересные данные получены при изучении АР в
сочетании с биомаркерами эндотелиальной дисфунк-
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ции у пациентов ХОБЛ тяжелого течения. Установ-
лено, что увеличение  показателей каротидно-фемо-
ральной скорости распространения пульсовой волны,
сердечно-лодыжечного сосудистого индекса и сниже-
ние индекса аугментации на сонных и плечевых арте-
риях сочеталось со значимым повышением активности
биомаркеров эндотелиальной дисфункции: эндоте-
лина-1, являющегося основным эндотелиальным вазо-
констриктором; гомоцистеином, оказывающим прямое
повреждающее действие на эндотелиоциты; фактором
Виллебранда, участвующем в сосудисто-тромбоцитар-
ном и коагуляционном гемостазе. При этом выявлено,
что резкое повышение продукции эндотелина-1 сосу-
дистым эндотелием под воздействием гомоцистеина
приводит к продолжительному сосудистому спазму и
снижению эластичности артерий за счет гипертрофии
гладкомышечных клеток и перестройки эндотелиоци-
тов, способствующих утолщению интимы артерий и
провоцирующих артериальную гипертензию [12, 13]. 

У больных ХОБЛ с ИБС выявлены выраженные
процессы ремоделирования артериального сосудистого
русла. Установлено, что скорость пульсовой волны за-
висит от ригидности сосудистой стенки: чем выше ри-
гидность сосуда, толще стенка сосуда и меньше его
диаметр, тем быстрее распространяется по нему пуль-
совая волна. Подчеркнуто, что к патогенетическим ме-
ханизмам, способствующим формированию
избыточной сосудистой жесткости у больных ХОБЛ и
ИБС, относят гипоксию, вентиляционные нарушения,
системное воспаление, оксидативный стресс, эндоте-
лиальную дисфункцию, дислипидемию, табакокуре-
ние, о чем свидетельствуют тесные корреляционные
взаимосвязи показателей каротидно-феморальной ско-
рости распространения пульсовой волны, индекса ауг-
ментации аорты, сердечно-лодыжечного сосудистого
индекса с ОФВ1, показателем сатурации кислородом
крови, TNFα, С-реактивным белком, коэффициентом
атерогенности [23, 48].

По современным представлениям, жесткость (ри-
гидность) аорты и крупных артерий при ХОБЛ яв-
ляется независимым прогностическим фактором
общей и сердечно-сосудистой смертности, более
значимым, чем некоторые другие «классические» фак-
торы кардиоваскулярного риска, например, среднесу-
точное артериальное давление или уровень
холестерина крови. Ухудшение показателя эластично-
сти аорты на сегодняшний день является одним из про-
явлений естественного процесса старения организма,
а уровень жесткости аорты соответствует «биологиче-
скому возрасту» человека [2, 5, 52]. Наиболее полно из-
учены особенности формирования и клиническое
значение избыточной артериальной жесткости при ате-
росклерозе, артериальной гипертензии, ИБС [10, 25,
28]. Приведены результаты, демонстрирующие влия-
ние повышенной жесткости артерий на исход и про-
гноз этих заболеваний. Считается, что центральным
фактором, запускающим патогенетический каскад по-
вреждения сосудов и сердца при ХОБЛ, является гипо-
ксия. Тогда как оксидативный стресс и системное

воспаление при ХОБЛ ускоряют эти процессы, способ-
ствуют нарушению механических свойств артерий,
увеличению толщины стенки сосуда и уменьшению
просвета [33, 39, 40].

Установлено, что сердечно-сосудистые изменения
являются наиболее обсуждаемыми из экстрапульмо-
нальных эффектов ХОБЛ. Среди них подробно опи-
саны эндотелиальная дисфункция и различные
варианты ремоделирования сердца и сосудов. Полу-
чены данные, свидетельствующие о том, что при ХОБЛ
может быть повышена ригидность центральных арте-
рий [11, 45]. Бронхиальная астма, особенно в период
обострения, так же характеризуется нарушением функ-
ции эндотелия, дисфункцией миокарда правого и ле-
вого желудочка. Известно о транзиторном повышении
артериального давления при обострении бронхиальной
астмы, не последняя роль в котором может принадле-
жать нарушению механических свойств крупных арте-
рий [19, 34]. 

Так же доказано, что как при ХОБЛ, так и при брон-
хиальной астме создаются условия для кардиоваску-
лярных нарушений, и, в частности, для повышения
ригидности артериального русла. К данным патогене-
тическим факторам можно отнести системное воспа-
ление, оксидативный стресс, гипоксию, дисбаланс в
системе протеиназы-ингибиторы, нейро-гуморальную
дисфункцию [1, 3, 7, 35]. Кроме того, увеличение же-
сткости сосудов может происходить в результате реа-
лизации универсальных механизмов (воспалительных,
оксидативных, протеиназных), приводящих к увеличе-
нию содержания в сосудистой стенке дезорганизован-
ных волокон с повышенной жесткостью взамен
нормально функционирующих эластических элемен-
тов [18, 29]. Однако в литературе имеются немногочис-
ленные исследования, посвященные изучению
механических свойств артерий при ХОБЛ и бронхиаль-
ной астме [14, 41].

Несмотря на богатый опыт изучения клинических
и патогенетических аспектов при ХОБЛ, до сих пор не-
разрешенными остаются вопросы, связанные с внеле-
гочными эффектами заболевания. Например,
нарушение механических свойств центральных арте-
рий и динамическое ухудшение церебрального крово-
тока, способные приводить к нарушению витальных
функций при ХОБЛ [42, 47]. Вместе с тем, по данным
крупных эпидемиологических исследований, одной из
ведущих причин летальности больных ХОБЛ являются
именно сердечно-сосудистые осложнения [49, 51].

Роль медиаторов системного воспаления в патоге-
незе атеросклероза детально описана. Установлено, что
воспалительные механизмы способны повышать сосу-
дистую жесткость, действуя путем стимуляции ремо-
делирования и последующего ангиосклероза.
Действительно, воспаление низкой градации является
хорошо известным фактором развития и прогрессиро-
вания атеросклероза и кардиоваскулярных рас-
стройств. Артериальная жесткость при сочетанном
течении ХОБЛ может отражать общие патологические
механизмы [43, 47]. 
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Установлено, что процесс ремоделирования сосу-
дов состоит из стадий функциональных и морфологи-
ческих изменений, приводящих к нарушению
основных сосудистых функций. На сегодняшний день
изучено две основные функции артериального русла:
проводящая и демпфирующая. К проводящей функции
относят доставку определенного количества крови пе-
риферическим тканям в соответствии с их потребно-
стями. Выполнение этой жизненно важной функции
определяется сердечным выбросом, шириной просвета
сосуда, целостностью сосудистой стенки, сопротивле-
нием потоку крови. Демпфирующая функция обес-
печивает угнетение осцилляций артериального
давления, создаваемых сердцем. В результате происхо-
дит передача относительно стабильного давления
крови периферическим тканям. Доказано, что данная
функция зависит от эластических свойств артерий. На-
рушение демпфирующей функции связано с увеличе-
нием жесткости артериальной стенки, что, в свою
очередь, приводит к повышению систолического и
пульсового давления, снижению диастолического дав-
ления, ускорению отраженной волны. В результате уве-
личивается постнагрузка на левый желудочек,
развивается гипертрофия миокарда, ухудшается коро-
нарная перфузия, нарушается диастолическая функция
левого желудочка, развивается ИБС, сердечная, почеч-
ная недостаточность, мозговой инсульт [11, 27, 31, 42,
50]. 

Потенциальными факторами повреждения сосудов
могут быть оксидативный стресс, гипоксия, локальное
или диффузное воспаление в бронхолегочной системе,
дисбаланс в системе протеаза-антипротеаза, нейрогу-
моральная дисфункция. Главными факторами, влияю-
щими на эндотелий при ХОБЛ, считают клеточные и
неклеточные медиаторы воспаления, бактериальные
токсины, гипоксемию, свободные радикалы [2, 5, 26,
44]. 

На сегодняшний день увеличение жесткости сосу-
дов связывают со структурно-анатомическими измене-
ниями в их стенке, характеризующимися диффузным
фиброэластическим утолщением интимы с ремодели-
рованием эндотелия, изменением внеклеточного мат-
рикса с повышением содержания и дезорганизацией
коллагена, фрагментацией эластической мембраны, ин-
фильтрацией стенок гладкими миоцитами, фиброзом и
кальцификацией [12, 25, 37]. Выявлено значимое по-
вышение АР у пациентов с ХОБЛ. При этом величина
изменений в периферическом кровообращении была
связана с тяжестью эмфиземы. Установлено, что АР за-
висела от повышения частоты сердечных сокращений,
что можно объяснить активностью симпатической
нервной системы у больных ХОБЛ. Считают, что в из-
менении периферического кровообращения при ХОБЛ
могут быть задействованы атеросклероз, гиперерак-
тивность симпатической нервной системы и системное
воспаление [32, 33, 49].

Выявлена повышенная АР у больных ХОБЛ, более
высокая у пациентов с тяжелой степенью, в сравнении
с легкой и средней степенью тяжести. Доказано, что

тяжесть эмфиземы коррелирует с показателем каро-
тидно-феморальной скорости распространения пуль-
совой волны и является следствием системных
эффектов ХОБЛ (воспаления, гипоксии, оксидативного
стресса). При этом не было выявлено зависимости АР
от курения, возраста, пола, ОФВ1, уровня С-реактив-
ного белка в крови [52]. В исследовании J.D.Maclay et
al. [47] также было установлено, что у больных ХОБЛ
АР повышена вне зависимости от стажа курения. Ис-
следователями были сделаны выводы о том, что АР –
независимое системное проявление ХОБЛ, которое не
является результатом эндотелиальной дисфункции. По-
казано, что АР служит механическим звеном между
ХОБЛ и сердечно-сосудистыми заболеваниями [28, 52].
T.J.Niranen et al. [48] изучали артериальную жесткость
у пациентов с ХОБЛ, используя сердечно-лодыжечный
сосудистый индекс. Установлено, что артериальная же-
сткость ассоциировалась с возрастом, степенью тяже-
сти ХОБЛ и была значительно увеличена по сравнению
с контрольной группой. Кроме того, выявлено ухудше-
ние сосудистой функции по мере нарастания гипоксии.
Предполагается, что хроническое системное воспале-
ние, индуцированное гипоксией, может быть основ-
ным фактором, влияющим на артериальную жесткость
у больных с поздней стадией ХОБЛ [7, 16, 48]. 

Т.А.Бродская и соавт. [5] показали, что у пациентов
с ХОБЛ ригидность центральных артерий была выше,
чем у здоровых лиц. При этом проявления АР носили
постоянный характер и не повышались синхронно с тя-
жестью ХОБЛ. Интересно отметить, что жесткость
аорты закономерно увеличивалась уже при первых
двух стадиях ХОБЛ, но существенно снижалась, при-
ближаясь к нормальным значениям у пациентов с
третьей стадией заболевания. Установлено, что на пер-
вых этапах данной нозологии увеличение жесткости
объясняется  усилением «агрессивности» патогенети-
ческих факторов ХОБЛ, а снижение скоростного пока-
зателя распространения пульсовой волны в аорте на
третьей стадии может быть спровоцировано нарастаю-
щей гиподинамией миокарда. Выявлена тесная взаи-
мосвязь между повышением ригидности аорты при
ХОБЛ и длительностью и тяжестью заболевания, а
также выраженностью системных проявлений (гипок-
семии, воспаления и оксидативного стресса) и функ-
цией миокарда левого желудочка. Было определено,
что повышение АР и центрального артериального дав-
ления можно считать одним из типичных системных
проявлений у пациентов с сочетанным течением ХОБЛ
и сердечно-сосудистой патологии [4, 6, 39].

Таким образом, результаты современных исследо-
ваний указывают на повышение АР и наличие эндоте-
лиальной дисфункции у больных при сочетанной
кардиопульмональной патологии. Однако на сегодняш-
ний день биофизические механизмы, лежащие в ос-
нове коморбидности ХОБЛ и сердечно-сосудистых
заболеваний, недостаточно изучены. Дальнейшее вы-
явление особенностей структурно-функциональных
изменений сосудов у больных с ХОБЛ может иметь
значимое клиническое значение, позволяющее опреде-
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лить своевременные подходы к ранней диагностике,
лечению и профилактике коморбидного течения ХОБЛ.
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