
БЮЛЛЕТЕНЬ Выпуск 59, 2016

109

УДК 616.24-008.811.6-036.12(616-056.52+616.12-008.331.1):576.344

ОЖИРЕНИЕ, МЕТАБОЛИЧЕСКИЕ НАРУШЕНИЯ И АРТЕРИАЛЬНАЯ ГИПЕРТОНИЯ У 
БОЛЬНЫХ  ХРОНИЧЕСКОЙ ОБСТРУКТИВНОЙ БОЛЕЗНЬЮ ЛЕГКИХ: СОВРЕМЕННЫЕ 

ПРЕДСТАВЛЕНИЯ О КОМОРБИДНОСТИ (ОБЗОР ЛИТЕРАТУРЫ)

О.А.Танченко, С.В.Нарышкина

Амурская государственная медицинская академия Министерства здравоохранения РФ, 
675000, г. Благовещенск, ул. Горького, 95

РЕЗЮМЕ

Коморбидный фон пациентов с хронической об-
структивной болезнью легких (ХОБЛ) отягощен не
меньше, чем при сердечно-сосудистой патологии.
При этом ХОБЛ, в свою очередь, по ряду клинико-
лабораторных и инструментальных показателей
усугубляет клиническое течение абсолютного боль-
шинства известной сегодня патологии. Установ-
лено, что последствия ожирения проявляются
такими тяжелыми заболеваниями, как сахарный
диабет, артериальная гипертония, ишемическая бо-
лезнь сердца, хроническая сердечная недостаточ-
ность. Ключевым в патогенезе ХОБЛ является
хроническое воспаление, которое способствует раз-
витию необратимого бронхообструктивного компо-
нента, изменению паренхимы легких. Среди
основных медиаторов хронического системного вос-
паления выделяют провоспалительные интерлей-
кины, продуцируемые жировой тканью,
способствующие развитию и прогрессированию ин-
сулинорезистентности. Согласно современным дан-
ным, инсулинорезистентность усугубляет
дисфункцию эндотелия вследствие накопления сво-
бодных жирных кислот, возрастания уровней про-
воспалительных адипокинов и фактора некроза
опухоли-альфа. На сегодняшний день тромботиче-
ские осложнения ХОБЛ в целом и тромбоэмболия
легочного ствола в частности являются весьма рас-
пространенным явлением, что требует дальнейших
научных разработок. Установлено, что основной со-
ставляющей синдрома гиперкоагуляции является
коморбидность ХОБЛ с абдоминальным ожире-
нием, встречающимся у пациентов с ХОБЛ в 31%
случаев. Таким образом, изучение механизмов взаи-
модействия системных воспалительных реакций,
ассоциированных с ХОБЛ у пациентов с сопут-
ствующим ожирением и хронической сердечной не-
достаточностью позволит совершенствовать
методы профилактики и лечения осложнений дан-
ной коморбидной патологии. 
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Background comorbidity in patients with chronic
obstructive pulmonary disease (COPD) is burdened by
no less than for cardiovascular disease. COPD, in turn,
on a number of clinical-laboratory and instrumental in-
dices worsens the clinical course of the absolute major-
ity of known disease today. Large epidemiological
studies have shown the effects of obesity to appear with
serious diseases such as diabetes, hypertension, coro-
nary heart disease, chronic heart failure. Chronic in-
flammation contributing to the development of
irreversible bronchial obstruction and changes in the
lung parenchyma is the most important in the patho-
genesis of COPD. Among the major mediators of
chronic systemic inflammation pro-inflammatory in-
terleukins produced by adipose tissue and contributing
to the development and progression of insulin resist-
ance are identified. According to current data, insulin
resistance worsens endothelial dysfunction due to the
accumulation of free fatty acids, increased levels of
proinflammatory adipocines and tumor necrosis factor-
alpha. Today thrombotic complications of COPD in
general and of pulmonary thromboembolism in partic-
ular are a very common occurrence that requires fur-
ther scientific developments. Comorbidity with
abdominal obesity common in patients with COPD in
31% of cases was established to be the main component
of a hypercoagulable syndrome. Thus, the study of
mechanisms of interaction of systemic inflammatory re-
sponses associated with acute exacerbation of COPD in
patients with concomitant obesity and chronic heart
failure will allow to improve the methods of prevention
and treatment of complications of the comorbid disease.

Key words: chronic obstructive pulmonary disease, co-
morbidity, obesity, insulin resistance, hypertension, dia-
betes mellitus, metabolic syndrome, adipose tissue,
adipokines, interleukins.

Согласно данным многочисленных исследований,
в настоящее время хроническая обструктивная болезнь
легких (ХОБЛ) остается глобальной мировой пробле-
мой, так как относится к числу заболеваний, широко
распространенных во всем мире [1–3, 20]. По данным
исследования Всемирной организации здравоохране-
ния (ВОЗ) распространенность ХОБЛ составляет 9,34
на 1 тыс. населения среди мужчин и 7,33 на 1 тыс. на-
селения среди женщин старше 40 лет [7, 8, 19], занимая
5 место среди ведущих причин нетрудоспособности,
что влечет за собой значительный экономический и со-
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циальный ущерб.
По последним сообщениям, ХОБЛ обусловливает

2,75 млн летальных исходов в год, что составляет 4,8%
всех причин [6, 9, 17]. Установлено, что летальность у
больных ХОБЛ достигает 28% в популяции пациентов
в возрасте 65 лет и старше [5, 7, 15].  Отмечена тенден-
ция к увеличению заболеваемости: за период с 1990 по
1999 гг. данный показатель увеличился на 25% у муж-
чин и 69% у женщин. На сегодняшний день ХОБЛ
стала третьей ведущей причиной смерти среди неин-
фекционных заболеваний [1, 5, 8, 21, 60]. По прогнозам
в течение ближайших 10 лет общая смертность, об-
условленная ХОБЛ, увеличится более чем на 30%, пре-
высив 4,7 млн смертельных исходов в год. 

Согласно современным представлениям, воспале-
ние, лежащее в основе ХОБЛ, проявляется не только в
дыхательных путях, но и носит системный характер [1,
12, 18]. Таким образом, в настоящее время ХОБЛ рас-
сматривают как заболевание дыхательных путей с рес-
пираторными и системными проявлениями, влияющее
на качество жизни и выживаемость [2, 10, 11, 15, 17,
61]. Основными патогенетическими механизмами раз-
вития сопутствующей патологии у больных с ХОБЛ яв-
ляются тканевая гипоксия, оксидативный стресс,
эндотелиальная дисфункция, активация нейрогумо-
ральных систем, нарушение водно-электролитного об-
мена, а также хроническое системное воспаление [1,
6].

Сопутствующие заболевания у этой категории
больных рассматриваются как результат системного
воспаления [3, 4, 18, 19, 58]. В новом определении
ХОБЛ, вошедшем в основной документ по менедж-
менту ХОБЛ – Глобальную стратегию диагностики,
лечения и профилактики хронической обструктивной
болезни легких (GOLD, 2014), подчеркивается огром-
ная роль сопутствующих заболеваний со значитель-
ными внелегочными системными проявлениями
(ожирение, сахарный диабет 2 типа, артериальная ги-
пертония (АГ), ишемическая болезнь сердца, дислипи-
демия, остеопороз) в увеличении тяжести течения
основного заболевания (влияние на качество жизни и
выживаемость пациентов с ХОБЛ). Среди многочис-
ленных сопутствующих заболеваний наибольшее влия-
ние на тяжесть ХОБЛ оказывают сердечно-сосудистые
заболевания, метаболический синдром и сахарный
диабет. Вместе с тем, закономерности между измене-
нием клинической картины, особенностями течения за-
болевания, а также исходов ХОБЛ в случае
коморбидности остаются недостаточно изученными
[18, 45]. Распространенность метаболического син-
дрома среди больных ХОБЛ, особенно на ранних ее
стадиях, составляет 21-53%. Увеличение случаев мета-
болического синдрома среди больных ХОБЛ может
быть связано с повышеннием  распространенности
ожирения, уменьшением физической активности, ку-
рением, использованием глюкокортикостероидов, про-
грессированием инсулинорезистентности [16, 19, 31,
32]. 

Сочетание ХОБЛ и абдоминального ожирения – ос-

новного компонента метаболического синдрома –яв-
ляется достаточно распространенной клинической си-
туацией. На сегодняшний день установлено
достоверное преобладание ожирения среди больных
ХОБЛ в сравнении с общей популяцией [33, 34]. Паци-
енты ХОБЛ на фоне ожирения чаще госпитализи-
руются и дольше пребывают в стационаре, имеют
больше дней нетрудоспособности и нуждаются в завы-
шенных объемах лекарственной терапии, чем больные
ХОБЛ без ожирения [28, 36, 47]. Ключевым моментом
патогенеза как ХОБЛ, так и метаболического синдрома
служит концепция хронического персистирующего си-
стемного воспаления, результатом которого являются
функциональные и структурные изменения других ор-
ганов и систем [37, 42]. 

При ожирении снижается эластичность грудной
клетки, уменьшается ее экскурсия; при высоком стоя-
нии диафрагмы у пациентов с висцеральным типом
ожирения уменьшается дыхательный объем легких, за-
стойные явления по малому кругу кровообращения вы-
зывают вентиляционно-перфузионное несоответствие
[7, 17].

Современные эпидемиологические данные свиде-
тельствуют о нарастании распространенности метабо-
лического синдрома. В настоящее время последняя
приобретает характер эпидемии, составляя от 37 до
46% [4, 9, 22, 38, 42]. Распространенность данного
симптомокомплекса в 2 раза превышает распростра-
ненность сахарного диабета 2 типа, а в ближайшие 25
лет ожидается увеличение темпов его роста на 50%.
Выделение больных с метаболическим синдромом
имеет большое клиническое значение, так как при на-
значении своевременного адекватного лечения можно
добиться значительного уменьшения выраженности
основных его компонентов, таких как сахарный диабет,
абдоминальное ожирение, АГ [35, 47, 48]. Эксперты
ВОЗ охарактеризовали метаболический синдром, как
«пандемию XXI века». В России, согласно критериям
ВОЗ, метаболический синдром выявляется у 18,6%
мужчин в возрасте до 40 лет и у 44,4% мужчин от 40
до 55 лет. У женщин метаболический синдром встре-
чается реже – у 7,3% до 40 лет и у 20,8% – от 40 до 55
лет [9, 44, 45].

Согласно данным многочисленных исследований,
у больных ХОБЛ риск сердечно-сосудистой смерти
превышен в 2-3 раза и составляет около 50% общего
количества случаев летальности [17]. Смертность от
сердечно-сосудистой заболеваемости у людей с мета-
болическим синдромом существенно выше по сравне-
нию с показателем смертности без него.
Метаболический синдромом ассоциируется с субкли-
ническим поражением жизненно важных органов. Это
может проявляться в повышении жесткости артерий,
гипертрофии миокарда левого желудочка, диастоличе-
ской дисфункции, увеличении размеров полости ле-
вого желудочка, левого предсердия, правого желудочка
и правого предсердия, повышения гемодинамического
давления в легочных капиллярах [9, 14, 17]. Причем,
многие из этих нарушений проявляются независимо от
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наличия АГ. Таким образом, у пациентов с ХОБЛ про-
исходит ремоделирование не только правых, но и
левых отделов сердца. Поражение левых отделов
может приводить к развитию левожелудочковой сер-
дечной недостаточности. Ее диагностика связана с
определенными трудностями, так как зачастую лево-
желудочковая сердечная недостаточность маскируется
проявлениями острой и хронической дыхательной не-
достаточности [24, 44, 49]. Поэтому актуальным яв-
ляется выявление признаков ремоделирования левых
отделов сердца у пациентов с ХОБЛ на ранней стадии. 

Среди патогенетических механизмов АГ у больных
ХОБЛ ведущая роль принадлежит первичной активи-
зации симпато-адреналовой системы (САС). Основным
механизмом системной и легочной АГ на фоне ХОБЛ
являются хроническая артериальная гипоксемия и ги-
перкапния [54]. Снижение напряжения кислорода в
крови и тканях стимулирует хеморецепторы артериаль-
ных и венозных сосудов, вызывая усиление афферент-
ных возбуждающих влияний на центральные
вегетативные нейроны, и далее повышает эфферент-
ную симпатическую вазоконстрикторную активность
на периферии. По мере усугубления бронхиальной об-
струкции и прогрессирования АГ повышается цент-
ральная α-адренергическая и дофаминергическая
активность, которую повышают даже относительно ко-
роткие периоды гипоксии [26, 60]. При оксидативном
стрессе и системном воспалении при ХОБЛ происхо-
дит повышение жесткости артерий, приводящей к на-
рушению их механических свойств, утолщению стенки
сосудов и повышению периферического сопротивле-
ния [7, 40, 61].

Повышение активности САС посредством увеличе-
ния выработки катехоламинов способствует наруше-
нию функционального состояния центрального
адренергического аппарата гипоталамо-гипофизарной
системы и усилению модулирующего влияния адрено-
кортикотропного гормона на минералокортикоидную
функцию надпочечников, что приводит к увеличению
секреции альдостерона [39, 56]. Таким образом, к па-
тогенезу АГ при ХОБЛ подключается звено, заключаю-
щееся в гиперреактивности ренин-ангиотензин
-альдостероновой системы (РААС), повышении актив-
ности юкстагломерулярного аппарата, гиперпродукции
ренина и ангиотензина II, при этом почечный механизм
формирования АГ при ХОБЛ быстро становится доми-
нирующим. При бронхиальной обструкции в сочета-
нии с АГ наблюдается высокая активность РААС уже
в начальной стадии ХОБЛ и отмечается гиперактив-
ность ее тканевых компонентов [23, 35, 51]. Повышен-
ная активность РААС может стать причиной
гипокалиемии у пациентов с ХОБЛ, которая в свою
очередь приводит к прогрессированию дыхательной
недостаточности из-за снижения силы дыхательной
мускулатуры [40].

Частота АГ у больных ХОБЛ в среднем составляет
35%. Установлено, что у пациентов с ХОБЛ, имеющих
5 и более обострений в течение года, риск острого ин-
фаркта миокарда увеличивается в 5 раз, что может

быть связано с дополнительной нагрузкой на гемоди-
намику с увеличением сократительной работы сердца,
ростом давления в легочной артерии, усилением ра-
боты дыхательных мышц, активизацией САС и РААС,
а также с выбросом провоспалительных цитокинов из
очага воспаления в системный кровоток [28, 29].

На сегодняшний день хроническое латентное си-
стемное воспаление считается одним из основных
звеньев патогенеза ожирения и основной причиной
встречаемости и распространенности тяжелых форм
ХОБЛ с избыточной массой тела [53]. 

Доказано, что лептин участвует в регуляции Т-кле-
точной пролиферации и способен активировать макро-
фаги, а также способствовать пролиферации сосудов
[14, 15]. В ряде исследований показана роль С-реактив-
ного белка, фактора некроза опухоли-альфа (TNF-α),
интерлейкина-6 (IL-6) не только в регуляции воспали-
тельного процесса, ассоциированного с ХОБЛ, но и в
механизмах прогрессирования хронической сердечной
недостаточности, усугубляющей прогноз заболевания
[7, 19, 22]. В недавнем клиническом исследовании
была выявлена взаимосвязь между содержанием TNF-
α и удлинением комплекса QRS, ассоциированным с
десинхронизацией миокарда и повышением риска тре-
петания предсердий, венозных тромбов и тромбоэмбо-
лий [63]. 

В настоящее время частота тромбоэмболий среди
причин смертности больных ХОБЛ достигает 29% [4,
13, 30]. По данным аутопсии, у больных ХОБЛ при-
знаки немассивной тромбоэмболии легочной артерии
обнаруживаются в 39% случаев и зачастую ассоцииро-
ваны с имеющейся у пациентов избыточной массой
тела и признаками хронической сердечной недостаточ-
ности. Ожирение на сегодняшний день считается
одной из составляющих синдрома гиперкоагуляции и
встречается у пациентов с ХОБЛ в 31% случаев [28,
48].

Известно, что ХОБЛ значительно увеличивает риск
прогрессирования сердечно-сосудистой патологии и
вероятность летального исхода. У пациентов с легким
и среднетяжелым течением ХОБЛ на каждые 10% сни-
жения объема форсированного выдоха за 1-ю секунду
риск сердечно-сосудистой смертности возрастает на
28%. Следовательно, на сегодняшний день показатель
объема форсированного выдоха за 1-ю секунду рас-
сматривается как фактор прогнозирования сердечно-
сосудистой смертности [7, 8, 24, 29]. Можно
предположить, что высокая частота сочетания ХОБЛ и
сердечно-сосудистой патологии обусловлена генетиче-
ской предрасположенностью, а также общими факто-
рами риска: курение, мужской пол, пожилой возраст,
гиподинамия и ожирение [17–19, 52]. 

Наличие ожирения  у больных ХОБЛ сопровожда-
ется более выраженным снижением уровня физиче-
ской активности  и возрастанием частоты
госпитализаций в отличае от больных с нормальной
массой тела. В новой редакции GOLD (2014 г.) по-но-
вому оценивается влияние обострений на тяжесть и
течение заболевания. Выделен фенотип ХОБЛ «с ча-
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стыми обострениями». Показано, что в группе пациен-
тов, переносящих более двух обострений в год, значи-
тельно возрастает уровень воспалительных маркеров
в мокроте и крови, увеличивается риск повторных об-
острений, снижается качество жизни [47], быстрее
происходит прогрессирование бронхиальной обструк-
ции [7, 9, 50, 56], достоверно увеличивается смерт-
ность [6, 14]. 

Ожирение – один из главных факторов метаболи-
ческого синдрома, способствующих развитию инсули-
норезистентности и иммунного воспаления [6, 18, 20,
23, 35]. Жировая ткань – огромный эндокринный
орган, источник диабетогенных и атерогенных биоло-
гически активных веществ – адипокинов, наиболее из-
учены из которых лептин, адипонектин, резистин.
Установлено, что адипоциты секретируют гормоны и
цитокины, которые осуществляют как центральную ре-
гуляцию энергетического обмена (лептин), так и пери-
ферическое действие на чувствительность тканей к
инсулину (резистин). Высказываются предположения
о том, что лептин является важным фактором, связы-
вающим ожирение, обменные и сердечно-сосудистые
нарушения [14, 21, 32, 33]. 

Принято считать, что одни гормоны подавляют им-
мунную реактивность, а другие их стимулируют [1, 8,
42]. Так, адипоцитокины, секретируемые жировой тка-
нью, участвуют в регуляции не только пищевого пове-
дения, энергозатрат, но и иммунологических
процессов, усугубляя проградиентно протекающее си-
стемное воспаление и интермиттирующую гипоксию,
способствуя изменению метаболизма глюкозы посред-
ством влияния на периферическую чувствительность
клеток к инсулину [31, 34, 42]. Можно предположить,
что состояние иммунной системы является одним из
определяющих факторов развития метаболического
синдрома [14, 36, 55].

Установлено, что адипонектин, продуцирующийся
бурой и белой жировой тканью, может регулировать
многие звенья атерогенеза. В частности, он тормозит
апоптоз клеток эндотелия, пролиферацию интимы и
гладкомышечных клеток сосудов, подавляет воспале-
ние и формирование «пенистых клеток» из макрофа-
гов, стимулирует выработку противовоспалительного
цитокина IL-10, подавляет секрецию TNF-α, а также
процессы воспаления в адипоцитах и макрофагах. Леп-
тин, повышающийся при ожирении, стимулирует вы-
свобождение провоспалительных цитокинов из
макрофагов, способствующих воспалению и повыше-
нию артериального давления. При ожирении преобла-
дает вазоконстрикторный эффект лептина. Резистин
продуцируется в жировой ткани, в моноцитах и макро-
фагах и может приводить к инсулинорезистентности в
печени, а также действовать на иммунные клетки. Ре-
зистин вовлечен в процессы воспаления, дисфункции
эндотелия и гладкомышечных клеток, тромбоза и ан-
гиогенеза. Доказано, что секреция этого белка стиму-
лируется воспалительными цитокинами – TNF-α и
IL-6. Кроме того, резистин ухудшает функцию эндоте-
лия посредством увеличения содержания эндотелина-

1 и снижения уровня оксида азота. Резистин, выраба-
таваемый из эпикардиальной жировой ткани больных
с острым коронарным синдромом, повышает прони-
цаемость клеток сосудов [9, 26].

Инсулинорезистентность, прогрессирующая при
метаболическом синдроме, вызывает последующее
воспаление за счет повышения уровня свободных жир-
ных кислот и нарушения противовоспалительных
свойств инсулина, сопровождающегося стимуляцией
секреции лептина адипоцитами [4, 5, 9, 43]. Согласно
современным представлениям, повышенный уровень
лептина создает высокую вероятность тромбозов и
приводит к повышению артериального давления [7, 14,
25, 46]. Инсулинорезистентность усугубляет дисфунк-
цию эндотелия вследствие накопления свободных жир-
ных кислот, возрастания уровней провоспалительных
адипокинов и TNF-α [6, 14, 41, 62].

Наряду с этим в литературе отсутствуют данные о
состоянии адипокиновой системы и системном воспа-
лении  при коморбидном течении ХОБЛ и метаболиче-
ского синдрома. 

В последние годы большое внимание исследовате-
лей уделяется изучению биологически активных пеп-
тидов, продуцируемых жировой тканью. Долгое время
адипоциты рассматривали как относительно инертное,
статическое энергетическое депо. В настоящее время
жировая ткань признана активным эндокринным и па-
ракринным органом. 

В настоящее время ведется активное изучение на-
рушений секреции и метаболизма лептина при различ-
ных патологических состояниях, в первую очередь при
ожирении. У большинства лиц, страдающих ожире-
нием, концентрация лептина в периферической крови
в несколько раз превышает величину этого показателя
у людей с нормальной массой тела, что свидетель-
ствует о развитии при ожирении нарушения чувстви-
тельности периферических тканей к лептину, то есть
лептинорезистентности. Однако вопросы возможной
взаимосвязи лептина с инсулинорезистентностью и
другими маркерами метаболического синдрома и им-
мунным спектром при коморбидном течении ХОБЛ и
метаболического синдрома в настоящее время
остаются неизученными. 

Неалкогольная жировая болезнь печени (НАЖБП)
тесно ассоциирована с ожирением, особенно абдоми-
нальным, метаболическим синдромом и разными кар-
диометаболическими маркерами риска развития
сердечно-сосудистых заболеваний и сахарного диабета
типа 2, что, естественно, отражается на заболеваемо-
сти, прогнозе и продолжительности жизни лиц с ожи-
рением [26–28, 30, 32]. НАЖБП, особенно на стадии
стеатоза, характеризуется относительно доброкаче-
ственным и медленно прогрессирующим течением, од-
нако неалкогольный стеатогепатит при отсутствии
своевременной терапии может прогрессировать и при-
водить к развитию цирроза печени и гепатоцеллюляр-
ной карциномы [41]. По данным исследований,
ожирение, гипертриглицеридемия и инсулинорези-
стентность – наиболее значимые факторы, способ-
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ствующие развитию НАЖБП и ее прогрессированию
[2, 6, 52, 58]. При ожирении распространенность раз-
ных клинических форм НАЖБП значительно выше,
чем в общей популяции, и колеблется от 75 до 93% [5,
29, 34, 46]. 

В последнее время доказано, что НАЖБП усугуб-
ляет инсулинорезистентность, так как свободные жир-
ные кислоты при связывании с внутриклеточными
мессенджерами передачи сигнала инсулина блокируют
этот процесс, приводя к развитию инсулинорезистент-
ности в печени и системной гиперинсулинемии. Гор-
мональные нарушения, сопутствующие
абдоминальному ожирению (нарушение сереции кор-
тизола и половых стероидов), в свою очередь также
способствуют усугублению инсулинорезистентности
[1, 2, 6, 44]. 

Весьма актуальным и недетализированным оста-
ется вопрос взаимодействия эндокринной и иммунной
систем. Доказано, что на клетках иммунной системы
существуют рецепторы к таким гормонам как глюко-
кортикоиды, инсулин, тестостерон, эстрадиол, эндор-
фины. Установлено, что гормоны способны
регулировать иммунный ответ на клеточном и гумо-
ральном уровне, воздействуя на транспорт цикличе-
ских нуклеотидов, на контакт антигена с
лимфоцитами, пролиферацию последних, синтез лим-
фокинов, однако сведений по изучению данного во-
проса при коморбидном течении ХОБЛ и
метаболического синдрома практически нет. Установ-
лено, что при ХОБЛ отмечается искажение иммунного
ответа. Полагают, что в патогенезе ХОБЛ важную роль
играют Т-лимфоциты [19, 50, 54, 59]. Взаимодействие
хемокиновых рецепторов с лигандами на поверхности
Т-клеток стимулирует их миграцию из клеток в легкие,
где они участвуют в формировании воспалительной ре-
акции. В настоящее время описан иммунологический
статус при ХОБЛ в зависимости от степени тяжести за-
болевания [18, 32, 34, 43]. 

У пациентов с метаболическим синдромом уста-
новлены достоверные корреляционные взаимосвязи
между некоторыми показателями клеточного и гумо-
рального иммунитета с уровнем лептина и индексом
инсулинорезистентности, а также с показателями хо-
лестаза. При метаболическом синдроме наблюдается
угнетение Т-клеточного звена иммунной системы
(СD3+, СD4+, СD8+) в сочетании с признаками акти-
вации гуморального звена иммунитета (IgG), что кос-
венно свидетельствует о наличие аутоиммунного
синдрома и требует учета при лечении больных данной
группы [31, 33–35, 59]. Однако вопросы по изучению
иммунной системы при ХОБЛ сочетанной с метаболи-
ческим синдромом не получили должного освещения. 

Связующим звеном между инсулинорезистент-
ностью, повреждением β-клеток и сердечно-сосуди-
стыми заболеваниями является оксидативный стресс.
Он приводит к нарушению функции эндотелия, что вы-
зывает уменьшение выработки оксида азота, увеличе-
ние выработки адгезивных молекул,
вазоконстрикторного и других факторов, которые затем

приводят к воспалению, тромбозу, поражению сосуди-
стой стенки, стимуляции развития атеросклеротиче-
ской бляшки. Между тем природа этих взаимосвязей
при коморбидном течении ХОБЛ и метаболического
синдрома не детализирована [53, 55]. 

Доказано, что наличие хронического воспаления у
пациентов с ХОБЛ приводит к повышенному расходу
энергии в состоянии покоя. В результате у них повы-
шается масса жировой ткани, что сопровождается ро-
стом системных маркеров воспаления. Имеются
данные, что снижение функции легких может быть
фактором риска для развития резистентности к инсу-
лину и появлению изменений углеводного и липидного
обменов, провоцируя развитие оксидативного стресса,
утяжеляя течение воспалительных процессов в слизи-
стой оболочке дыхательных путей и способствуя про-
грессированию ХОБЛ [18, 57, 63].

Таким образом, изучение механизмов взаимодей-
ствия системных воспалительных реакций, ассоцииро-
ванных с коморбидностью ХОБЛ и основных
компонентов метаболического синдрома (абдоминаль-
ного ожирения, метаболических нарушений, АГ) поз-
волит определить пути комплексного подхода к
своевременным лечебно-профилактическим мероприя-
тиям сердечно-сосудистых осложнений у данной кате-
гории пациентов.
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