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В 
последнее время регистрируется рост случа-

ев хронической обструктивной болезни лег-

ких (ХОБЛ) среди населения развитых стран 

[1,2]. Сложность проблемы связана с поздней ди-

агностикой, тяжестью и длительностью течения 

заболевания, поражением трудоспособной части 

населения, высоким уровнем временной нетрудо-

способности.

При ХОБЛ формируются выраженные нарушения 
гемостаза с повышением функциональной актив-
ности тромбоцитов, прокоагулянтной активности и 
снижением антикоагулянтного потенциала крови. 
Активация свертывающей системы крови при гипе-
рагрегации тромбоцитов способствует нарушению 
синтеза активных циклооксигеназных метаболитов 
арахидоновой кислоты – простациклина (ПЦ) и тром-
боксана (Т). Нарушение баланса синтеза Т и ПЦ под 
действием эндо – и экзогенных факторов является 
одной из причин патологических изменений в легоч-
ных сосудах, вызывая активацию системы свертыва-
ния крови, запускает процесс ремоделирования со-
судов малого круга кровообращения, способствует 
их облитерации, что, в конечном счете, приводит к 
росту легочного сосудистого сопротивления [3,4]. 
Возникает один из порочных кругов возникновения и 
сохранения легочной гипоксии.

Цель исследования. Определение диагности-
ческого и прогностического значения фактора Вил-
лебранда (ФВ) и таких вазоактивных эйкозаноидов, 
как тромбоксан В

2
 (ТхВ

2
) – метаболит тромбоксана А

2
 

и стабильный метаболит ПЦ – 6-keto PGF
1α у больных 

ХОБЛ.
Материал и методы. Содержание ТхВ

2
, 6-keto 

PGF
1α и ФВ в плазме крови было определено у 40 паци-

ентов с ХОБЛ в возрасте от 19 до 55 лет. У 15 больных 
диагностирована ХОБЛ с тяжелым течением (III ста-
дия), у 18 – со среднетяжелым (II стадия) и у 7 паци-
ентов – с легким течением (I стадия). При постановке 
диагноза учитывали характерные для данной патоло-
гии жалобы, собирали информацию о факторах риска 
ХОБЛ, проводили полное инструментальное и лабо-
раторное обследование, включающее анализы крови, 
мокроты, рентгенографию, компьютерную томогра-
фию, спирографию, бронхоскопию и эхокардиогра-
фию. Все больные получали терапию в соответствии с 
тяжестью заболевания.

Специальное обследование проводилось в первые 
дни пребывания больных в стационаре, до назначения 
лечения и через 10 дней после его начала. Содержа-
ние ТВ

2
 и 6-keto PGF

1α определяли методом ИФА с по-
мощью наборов фирмы «Сayman» (США), активность 
ФВ изучали с помощью реагентов НПО «РЕНАМ» (Рос-
сия). Контрольную группу составили 10 практически 
здоровых людей аналогичного возраста.

Полученные результаты были обработаны стати-
стически с помощью компьютерных программ «Micro-
soft Excel» и «Biostat».

Результаты и обсуждение. Установлено досто-
верное (Р<0,05) повышение уровней ТВ

2
 и 6-keto PGF

1α 
в плазме периферической крови больных со средне-
тяжелым и тяжелым течением ХОБЛ. У пациентов с 
легким течением заболевания (I стадия) данные пока-
затели не отличались от нормы. Активность ФВ оказа-
лась увеличенной только в группе с тяжелым течением 
ХОБЛ (III стадия). Соотношение ТВ

2
/6-keto PGF

1α было 
снижено и составило 0,73 у больных в первой стадии, 
0,64 – во второй и 0,61 – в третьей стадии ХОБЛ (при 
норме 0,76).

Изучение показателей простаноидов и ФВ у боль-
ных с учетом степени компенсации хронического 
легочного сердца (ХЛС) продемонстрировало зна-
чительное их увеличение при различной тяжести пра-
вожелудочковой декомпенсации, причем максималь-
ная степень увеличения определялась при наличии 
компенсированного процесса, более низкие значения 
фиксировались при декомпенсированном легочном 
сердце и минимальная (однако достоверная) степень 
увеличения ТВ

2
 и 6-keto PGF

1α – в стадии субкомпенса-
ции. Различия уровней простаноидов в анализируемых 
подгруппах больных были статистически достоверны-
ми. При этом соотношение обоих простаноидов харак-
теризовалось равномерным снижением коэффициен-
та ТВ

2
/6-keto PGF

1α 
от стадии компенсации до стадии 

декомпенсации ХЛС. Активность ФВ возрастала по 
мере увеличения тяжести проявлений ХЛС, будучи по-
вышенной во всех группах пациентов.

Анализ небольшой группы больных ХОБЛ, у ко-
торых проявлений легочного сердца по клинико-
инструментальным данным зарегистрировано не 
было, показал максимальный уровень увеличения в 
крови изучаемых метаболитов арахидоновой кислоты 
при близком к норме соотношении между их альтер-
нативными в отношении сосудов формами и практи-
чески нормальную активность ФВ.

После непродолжительного лечения, включающего 
бронходилататоры, мочегонные средства, антагони-
сты кальция или ингибиторы АПФ, а также (по показа-
ниям) антибактериальные средства, в группе больных 
с I стадией ХОБЛ определялась нормализация показа-
телей обоих простаноидов и активности ФВ. У пациен-
тов с более тяжелыми проявлениями обструктивной 
болезни легких лечение вызывало лишь снижение 

© О.В. Лиханос, А.В. Ягода, 2010
УДК 616.24:524.191:→616.151.5

ВАЗОАКТИВНЫЕ ПРОСТАНОИДЫ 
И ФАКТОР ВИЛЛЕБРАНДА У ПАЦИЕНТОВ 
С ХРОНИЧЕСКОЙ ОБСТРУКТИВНОЙ БОЛЕЗНЬЮ ЛЕГКИХ
О.В. Лиханос, А.В. Ягода
Ставропольская государственная медицинская академия



78

КРАТКИЕ СООБЩЕНИЯ

(хотя и статистически значимое) всех обсуждаемых 
показателей с отчетливой тенденцией к нормализации 
коэффициента ТВ

2
/6-keto PGF

1α.
Заключение. Таким образом, установлена взаи-

мосвязь между клиническими проявлениями ХОБЛ – 
тяжестью ее течения, выраженностью компенсации 
хронического легочного сердца и уровнем изучен-
ных метаболитов арахидоновой кислоты – тромбок-
сана и простациклина, а также активностью фактора 
Виллебранда. Установленная при этом зависимость 
открывает перспективу использования диагностиче-
ского и прогностического значения ТВ

2
, 6-keto PGF

1α, 
ФВ не только в оценке тяжести хронической обструк-
тивной болезни легких, определении выраженности 
хронического легочного сердца, но и как косвенный 
критерий непосредственной эффективности лече-
ния, свидетельство патологии сосудистого тонуса и, 
возможно, гемостаза, требующих целенаправленной 
коррекции.
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