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Целью исследования явилась оценка состояния перекисного окисления липидов (ПОЛ) в тромбоцитах и антиоксидант-

ного статуса у больных хронической обструктивной болезнью легких (ХОБЛ) в стадии обострения заболевания в зависи-
мости от степени тяжести патологического процесса.  

У 86 больных с различной степенью тяжести ХОБЛ в стадии обострения установлена интенсификация процессов ПОЛ 
в тромбоцитах с увеличением содержания первичных, вторичных и конечных продуктов ПОЛ на фоне снижения в них ак-
тивности антиоксидантных ферментов. При этом степень усиления процессов ПОЛ в тромбоцитах и депрессия антиокси-
дантной системы у больных ХОБЛ зависят от тяжести течения заболевания: чем тяжелее клиническая картина болезни, тем 
более выражены процессы липопероксидации и снижены процессы антиоксидантной защиты (АОЗ).  

Вывод: тяжелое течение ХОБЛ характеризуется более значительными изменениями перекисного окисления липидов и 
истощением системы антиоксидантной защиты.  

Ключевые слова: хроническая обструктивная болезнь легких, перекисное окисление липидов в тромбоцитах, антиок-
сидантная система. 
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CONDITION OF LIPID PEROXIDATION IN PLATELETS AND ANTIOXIDANT 
STATUS IN PATIENTS WITH CHRONIC OBSTRUCTIVE PULMONARY DISEASE 

DEPENDING ON THE SEVERITY OF ILLNESS 
 
The purpose of the research was to estimate the state of lipid peroxidation (LP) and antioxidant status in patients with chronic 

obstructive pulmonary disease (COPD) in an acute stage of the disease depending on the severity of a pathological process. 
There were 86 patients with various severity of COPD. Results: The intensification of LP processes in platelets with increased 

primary, secondary and end-products of LP in an acute stage of COPD has been established on the basis of decreased activity of an-
tioxidant enzymes in platelets. Moreover the level of increasing LP processes in platelets and depression of antioxidant system in 
COPD patients depend on the severity of illness: the more severe the clinical picture of the disease is, the more processes of lipid pe-
roxidation are increased and the poorer processes of antioxidant protection (AP) are.  

Conclusion: The severe course of COPD is characterized by considerable changes of LP and exhaustion of antioxidant system 
protection. 

Key words: chronic obstructive pulmonary disease, lipid peroxidation in platelets, antioxidant system. 
 
Хроническая обструктивная болезнь 

легких (ХОБЛ) по распространенности и 
смертности занимает одно из первых мест в 
мире. За последние два десятилетия смерт-
ность вследствие ХОБЛ удваивается каждые 5 
лет. ХОБЛ находится на шестом месте среди 
ведущих причин смерти в мире [7]. Социаль-
ная значимость ХОБЛ крайне велика, ожида-
ется, что к 2020 г. эта патология будет основ-
ной причиной нетрудоспособности [8,9]. Не-
смотря на систематическое изучение ХОБЛ в 
нашей стране и за рубежом, многие аспекты 
патогенеза заболевания остаются недостаточ-
но ясными. В последние годы в литературе 
обсуждается вопрос о роли перекисного окис-
ления липидов (ПОЛ) в патогенезе многих 
заболеваний внутренних органов. Имеющиеся 
исследования [6,11,13,14], посвященные из-
менениям ПОЛ при хронических заболевани-
ях легких, полностью не объясняют патогене-
тические особенности и тяжесть клиническо-
го течения ХОБЛ. При этом остается недоста-
точно изученной роль изменений процессов 
липопероксидации в тромбоцитах.  

Цель исследования 
Оценить изменения перекисного окис-

ления липидов в тромбоцитах и антиокси-
дантной защиты в тромбоцитах и плазме кро-
ви у больных ХОБЛ в периоде обострения в 
зависимости от степени тяжести течения за-
болевания. 

Материал и методы 
Обследовано 86 больных ХОБЛ в ста-

дии обострения в возрасте от 24 до 62 лет (53 
мужчины и 33 женщины), находившихся на 
стационарном лечении в I и II терапевтиче-
ских отделениях МУ ГКБ № 5 г. Уфы. Сред-
ний возраст составил 43,5±4,7 года. Длитель-
ность заболевания ХОБЛ у 28,7% больных 
была от 5 до 10 лет, у 38,5% – от 10 до 20 лет 
и свыше 20 лет – у 32,8%. Средняя длитель-
ность заболевания составила 12,9±3,2 года.  

Диагноз заболевания и тяжесть течения 
ХОБЛ устанавливались согласно стандартам 
(протоколам) диагностики и лечения больных 
с ХОБЛ, в соответствии с Международной 
классификацией болезней 10 пересмотра и 
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nary disease (GOLD Workshop Report, 2011) 
[2].  

Из исследования исключались пациен-
ты, имеющие сопутствующие сердечно-
сосудистые, эндокринные заболевания, злока-
чественные новообразования, туберкулез, 
другие иммунно-воспалительные заболева-
ния, хроническое легочное сердце в стадии 
декомпенсации. 

Группу контроля составили 30 практи-
чески здоровых лиц, сопоставимых с больны-
ми ХОБЛ по возрасту и полу. 

Больные ХОБЛ получали терапию со-
гласно медико-экономическим стандартам. 
При госпитализации и перед выпиской из 
стационара всем больным проводились об-
щеклинические исследования, спирография, 
рентгенография органов грудной клетки, ЭКГ, 
а также трехкратное исследование ПОЛ и си-
стемы антиоксидантной защиты в тромбоци-
тах. По показаниям проводились дополни-
тельные исследования: фибробронхоскопия и 
бронхография. 

У пациентов исследовали: состояние 
перекисного окисления липидов в тромбоци-
тах путем определения продуктов липоперок-
сидации (диеновых конъюгатов, кетодиенов, 
сопряженных триенов, шиффовых оснований) 
и изолированных двойных связей липидов в 
гептан-изопропанольных экстрактах по Вол-
чегорскому И.А. с соавт. (1989); уровень ТБК-
активных продуктов по А.И. Карпищенко 
(1999); активность супероксиддисмутазы по 
Н.А Терехиной и Ю.А Петровичу (1992) и 
каталазы по М.А. Королюку с соавт. (1988), 
общую антиокислительную активность плаз-
мы крови по Г.И. Клебанову и соавт. (1988) на 
хемолюминоре ХЛ-003. Тромбоциты выделя-
ли из цельной крови по Г.Н Ястребову (1985). 

Статистическая обработка проводилась 
с применением стандартного пакета анализа 
программы Statistika for Windows Microsoft с 
использованием критерия Стьюдента. Разли-
чия считались достоверными при p<0,05. Для 
установления зависимости между показате-
лями использовался коэффициент ранговой 
корреляции Спирмена [С. Гланц, 1999]. 

Результаты и обсуждение 
Установлено, что при обострении 

ХОБЛ происходило существенное повышение 
интенсивности ПОЛ в тромбоцитах по срав-
нению с контрольной группой. Интенсифика-
ция процессов липопероксидации зависела от 
тяжести течения заболевания. При легкой 
степени тяжести ХОБЛ повышение уровня 
первичных и вторичных продуктов ПОЛ было 
незначительным, в то время как при средней и 

тяжелой формах заболевания было обнаруже-
но достоверное увеличение содержания пер-
вичных (ДК), вторичных (СТ и КТ, ТБК- про-
дуктов) и конечных (ШО) продуктов ПОЛ. 

Исследования показали, что у пациен-
тов с легкой степенью тяжести ХОБЛ при по-
ступлении было обнаружено увеличение в 
тромбоцитах содержания ТБК- реагирующих 
продуктов (ТБК- продуктов) в 1,12 раза (с 
9,16±0,114 нмоль/мг при контроле до 
10,3±0,381 нмоль/мг, p<0,05), а также первич-
ных молекулярных продуктов (ДК) ПОЛ в 
1,23 раза (c 2,03±0,072 до 2,5±0,121 нмоль/мг 
белка, p<0,05). Изменения остальных пара-
метров были статистически недостоверными 
(p>0,05). К моменту выписки из стационара у 
этих больных все показатели липопероксида-
ции были в пределах нормальных значений, 
то есть при легкой степени тяжести ХОБЛ 
значимых изменений процессов ПОЛ в тром-
боцитах не определялось. Небольшое увели-
чение уровня ДК- и ТБК-реагирующих про-
дуктов при обострении процесса снижалось 
до нормы при общепринятом стационарном 
лечении. 

Изучение продуктов липопероксидации 
в тромбоцитах у больных со среднетяжелым 
течением ХОБЛ выявило более значительные 
изменения (табл. 1). Так, при поступлении в 
стационар уровни ДК превышали норму в 2,2 
раза, КД и СТ – в 2,6 раза, ШО- в 2,3 раза и 
ТБК- продукты – в 2,1 раза (p<0,001). На фоне 
стандартной терапии отмечено снижение со-
держания продуктов ПОЛ в тромбоцитах, но 
оно не достигало нормальных значений. 

Таким образом, у больных со среднетя-
желой формой ХОБЛ наблюдалось отчетли-
вое повышение первичных и вторичных про-
дуктов ПОЛ в тромбоцитах, что свидетель-
ствовало об активации процессов липоперок-
сидации на фоне обострения хронического 
заболевания. 

При тяжелой форме ХОБЛ были выяв-
лены еще более выраженные изменения со-
держания продуктов ПОЛ (табл. 1). Опреде-
лялось значимое повышение всех исследуе-
мых показателей ПОЛ в тромбоцитах. Так, 
содержание первичных продуктов ПОЛ в 
тромбоцитах у больных с тяжелой степенью 
ХОБЛ было выше контрольного уровня в 3 
раза, вторичных – в 3,3 раза, конечных – в 2,8 
раза, ТБК- реагирующих продуктов – в 3,1 
раза (p<0,001). В середине стационарного пе-
риода лечения отмечалась тенденция к сни-
жению продуктов липопероксидации, но все 
показатели оставались выше нормальных зна-
чений (p<0,001). Даже к моменту выписки из 
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стационара исследуемые показатели ПОЛ бы-
ли выше контрольных данных: ДК превышали 

норму в 2,5 раза, КД и СТ – в 2,9 раза, ШО – в 
2,4 раза, ТБК- продукты – в 2,8 раза (p<0,001). 

Таблица 1  
Содержание продуктов ПОЛ в тромбоцитах у больных ХОБЛ  

средней и тяжелой степеней тяжести на фоне стандартной терапии (M±m) 

Периоды лечения Продукты ПОЛ в гептановой фазе ТБК- продукты, нмоль/мг 
белка Е232/Е220 Е278/Е220 Е400/Е220 

Контроль (n=30) 2,03±0,072 0,34±0,013 0,21±0,012 9,16±0,114 
Средняя степень тяжести, n=32 

При поступлении 4,7±0,145** 0,88±0,033** 0,48±0,011** 19,2±0,428** 

В середине лечения 4,2±0,129** 0,86±0,271** 0,47±0,012** 16,8±0,411** 

При выписке 3,6±0,125* 0,85±0,224** 0,45±0,011* 14,4±0,364** 

Тяжелая степень, n=31 
При поступлении 6,1±0,143** 1,1±0,018** 0,59±0,013** 28,3±0,422** 

В середине лечения 5,6±0,124** 0,99±0,226** 0,56±0,012** 26,8±0,421** 

При выписке 5,1±0,108** 0,97±0,136** 0,50±0,011** 25,4±0,365** 

Примечание. Е- величина экстинции; * - при p<0,05; ** - при p<0,001 по сравнению с группой контроля. 
 

На основании полученных данных 
можно сделать заключение, что, несмотря на 
уменьшение клинических проявлений (темпе-
ратуры тела, кашля, одышки и других прояв-
лений воспалительного синдрома), данных 
лабораторного исследования, спирометрии, у 
больных сохраняются метаболические изме-
нения на молекулярном уровне, способству-
ющие поддержанию воспалительного процес-
са. Особенно выраженные расстройства про-
цессов ПОЛ в тромбоцитах выявляются у 
больных, страдающих тяжелой степенью тя-
жести ХОБЛ.  

При изучении антиоксидантного стату-
са путем определения общей антиокислитель-
ной активности плазмы крови и ферментов 
антиоксидантной системы – каталазы и супе-
роксиддисмутазы в тромбоцитах у больных 
ХОБЛ в стадии обострения были выявлены 
изменения, зависимые от тяжести заболева-
ния. У больных с легкой степенью тяжести 
ХОБЛ не было выявлено статистически зна-
чимых изменений. К моменту выписки ука-
занные показатели были в пределах нормы. 

При средней степени тяжести заболева-
ния выраженное снижение показателей анти-
оксидантных ферментов в тромбоцитах и об-
щей антиокислительной активности сыворот-
ки крови было зафиксировано при поступле-
нии больных в стационар (табл. 2), и их уро-
вень не повышался до контрольных показате-
лей даже при выписке из стационара. 

Наиболее значительное снижение пока-
зателей активности антиоксидантной системы 
(АОС) отмечалось у больных с тяжелым тече-
нием ХОБЛ в стадии обострения. Так, актив-
ность каталазы у этих пациентов при поступ-
лении в стационар (табл. 2) была ниже нормы 
в 2,2 раза, СОД – в 1,8 раза, общей антиокси-
дантной активности (АОА) – в 1,3 раза 
(p<0,001). К моменту выписки из стационара 
наблюдалось повышение исследуемых марке-
ров, но их уровни не достигали нормальных 
значений. Активность каталазы тромбоцитов 
оставалась ниже нормы в 1,7 раза, СОД – в 1,5 
раза, общая АОА сыворотки – в 1,2 раза 
(p<0,05). 

Таблица 2  
 Активность антиоксидантных ферментов в тромбоцитах и общая антиокислительная активность плазмы крови  

у больных со среднетяжелым и тяжелым течениями ХОБЛ, n= 32 (M±m) 

Периоды лечения Каталаза тромбоцитов, мкмоль/мг 
белка 

СОД тромбоцитов, ЕД/мг белка Общая АОА плазмы, 
процент торможения 

Контроль (n=30) 8,2±0,074 50,02±0,09 28,58±0,584 
Средняя степень тяжести, n=32 

При поступлении 5,8±0,155* 30,7±0,438* 21,8±0,333* 

В середине лечения 6,2±0,135* 32,9±0,423* 23,4±0,212* 

При выписке 6,9±0,123* 34,6±0,435* 25,5±0,342* 

Тяжелая степень, n=31 
При поступлении 3,7±0,144*, # 28,3±0,475* 22,0±0,254* 

В середине лечения 4,2±0,216*, # 31,9±0,423* 22,7±0,242* 

При выписке 4,9±0,163*,# 32,6±0,459* 24,6±0,215* 

* p<0,001 к контролю, # - p<0,05 с группой больных со средней тяжестью болезни. 
 

Таким образом, исследования показали, 
что избыточное накопление первичных, вто-
ричных и конечных продуктов липоперокси-
дации сопровождалось напряжением и недо-
статочностью адаптационных возможностей 
АОС организма. Нарушения процессов ПОЛ и 

системы АОЗ зависели от тяжести течения 
заболевания. 

Полученные данные согласуются с ре-
зультатами и выводами других авторов, ис-
пользовавших иные методические подходы к 
исследованию состояния прооксидантно-
антиоксидантного равновесия у больных 
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ХОБЛ [4,5]. Возможно, выраженный дисба-
ланс в системе оксидантно-антиоксидантного 
равновесия в тромбоцитах с превалированием 
процессов свободнорадикального окисления 
является важным и значимым звеном в пато-
генезе ХОБЛ. В частности, продукты ПОЛ в 
крови обладают значительным вазоактивным 
эффектом [4]. Помимо форменных элементов 
крови наиболее доступным для циркулирую-
щих продуктов ПОЛ являются клеточные 
мембраны сосудистого эндотелия, поврежде-
ние которых приводит к дисфункции сосудов 
с выраженными нарушениями процессов 
микроциркуляции [1]. Эндотелиальная дис-
функция под действием продуктов ПОЛ вы-
зывает усиление гипоксии тканей, которая в 
свою очередь активирует свободнорадикаль-
ные процессы [10,12]. Продукты ПОЛ высту-
пают в качестве опосредующего звена регуля-
торных систем сосудистой стенки и тромбо-
цитов [3]. Таким образом, при ХОБЛ замыка-
ется своеобразный порочный круг, возника-
ющий в результате активации прооксидантно- 
антиоксидантной системы, недостаточности 
АОЗ и повышения функциональной активно-
сти тромбоцитов [10], что способствует раз-
витию более глубоких метаболических, функ-

циональных и морфологических нарушений 
бронхо-легочной системы. 

Выводы 
1. Стадия обострения хрониче-

ской обструктивной болезни легких характе-
ризуется усилением процессов липоперокси-
дации в тромбоцитах с увеличением содержа-
ния первичных, вторичных и конечных про-
дуктов ПОЛ. 

2. Повышенное содержание про-
дуктов ПОЛ в тромбоцитах у больных ХОБЛ 
сопровождается изменениями активности ан-
тиокислительной защиты: снижением актив-
ности каталазы, супероксиддисмутазы тром-
боцитов и общей антиокислительной актив-
ности плазмы крови. 

3. Степень усиления процессов 
перекисного окисления липидов в тромбоци-
тах у больных ХОБЛ зависит от тяжести те-
чения заболевания. Более значительные изме-
нения выявляются при тяжелом течении 
ХОБЛ. При среднетяжелой степени измене-
ния менее выражены.У больных с легким те-
чением ХОБЛ некоторое избыточное образо-
вание продуктов ПОЛ при стандартном лече-
нии сменяется быстрой нормализацией этих 
процессов. 
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