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Введение 

Актуальность: ХОБЛ можно считать неинфекционной пандемией 21 

века. Это связано с ежегодным приростом количества заболевших и 

вкладом заболевания в общую структуру смертности. Современное 

представление о патогенезе ХОБЛ включает концепцию старения легкого, 

персистирующего длительного воспаления, окислительного стресса и 

ремоделирования дыхательных путей. Воспаление и окислительный стресс 

приводят к формированию коморбидной патологии на фоне ХОБЛ, которая 

усугубляет основное заболевание, вызывает сложности в лечении и 

ухудшает прогноз пациентов. Одним из таких заболеваний является 

атеросклероз, который развивается у пациентов с ХОБЛ раньше, чем в 

популяции и требует коррекции лечения пациентов. В современном 

представлении об атеросклерозе у пациентов с ХОБЛ атерогенные липиды 

являются не единственными маркерами, которые влияют на развитие 

атеросклероза. Наличие системного воспаления увеличивает роль ИЛ6, 

СРБ, С3 системы комплимента в качестве маркеров раннего атеросклероза 

и признает их немалую роль в изъязвлении атеросклеротической бляшки. 

Цель исследования: оценить взаимосвязь лабораторных маркеров 

раннего атеросклероза и ремоделирования сердца у молодых мужчин с 

ХОБЛ. 

Материалы и методы 

В исследовании приняли участие 150 мужчин с ХОБЛ в возрасте от 35 

до 44 лет с наличием диагноза ХОБЛ. В качестве раннего маркера 

атеросклероза нами использован уровень С3 системы комплимента и ИЛ6 
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в сочетании с повышением уровня атерогенных липидов. По этим 

показателям пациенты были разбиты на 2 группы: с повышением данных 

показателей выше целевого значения (n=112) – 1 группа и с нормальными 

показателями (n=38). Характеристика групп: 1 группа - средний возраст 

38,21±1,21 лет, ИЛ 6 12,32±2,27 пг/мл, С3 2,75±0,29 г/л, неХВ-ЛПВП 

3,45±0,78 ммоль/л, индекс курения 17,05±0,32 пачка/лет, длительность 

болезни 2,05±0,12 лет, ОФВ1 58,75±0,74; 2 группа - средний возраст 

39,65±2,11 лет, ИЛ 6 7,35±1,13 пг/мл, С3 1,45±0,57 г/л, неХВ-ЛПВП 2,85±0,31 

ммоль/л, индекс курения 18,12±0,24 пачка/лет, длительность болезни 

1,98±0,41 лет, ОФВ1 61,17±0,54. Пациенты получали ИГКС, ДДАХ, КДБА как 

основную терапию ХОБЛ. 

Результаты 

У пациентов 1 группы при оценке риска было выявлено большее 

количество риска В (57 человек – 50,89%) по отношению к 1 группе (7 

человек 18,42%), риска С и D не было выявлено ни в одной из групп 

(p=0,001), также это сопровождалось увеличением количеств обострений в 

1 группе (2,11±0,11 и 1,42±0,21 соответственно) (p=0,001). Оценка уровня 

эозинофилов показала больший уровень у пациентов 2 группы (385±14,28 

в 1 мкл и 273±21,87 соответственно) (p=0,001). Значение CAT-теста и шкалы 

mMRC показали их ухудшение в 1 группе на 17,25% для CAT-теста и 12,24% 

для шкалы mMRC (p=0,001). Оценка параметров ЭХО КГ выявила 

увеличение размеров ЛП и ПП на 7,8% для ЛП и 11,32% для ЛП (p=0,001); 

ухудшение ФВ ЛЖ и ПЖ на 3,12% и 17,32% (p=0,001), увеличение 

систолического ДЛА на 18,4% (p=0,001) и усиление продольной 

деформации, выявленной Peak systolic strain на 8,12% для ЛЖ и 14,25% для 

ПЖ (p=0,001) в 1 группе. 

Выводы 

Выявление ранних лабораторных маркеров атеросклероза связано с 

увеличением симптомов и ухудшением риска ХОБЛ, увеличением 

систолического ДЛА, ухудшением параметров ЭХО КГ у пациентов. 
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