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Хроническая обструктивная болезнь легких 

(ХОБЛ) занимает четвертое место среди причин 

смертности в мире, что определяет возрастаю-

щее медико-социальное значение этой патологии. 

Заболевание характеризуется прогрессирующим ограни-

чением скорости воздушного потока вследствие хрони-

ческого воспалительного ответа легких на действие 

патогенных частиц или газов [7, 16]. Прогрессирующее 

течение ХОБЛ всегда сопровождается развитием не толь-

ко дыхательной недостаточности, но и возникновением 

таких осложнений, как хроническое легочное сердце и 

легочная гипертензия (ЛГ). Формирование ЛГ у больных 

О.Н. ТИТОВА 1, д.м.н., профессор, Н.А. КУЗУБОВА 1, д.м.н., А.А. ШУМИЛОВ 1, В.А. ВОЛЧКОВ 1, 2, д.м.н., профессор, А.Ю. ГИЧКИН 1, к.м.н., 

М.М. ЗАБЕЖИНСКИЙ 3,1, к.м.н. 

1 НИИ пульмонологии ГБОУ ВПО «СПбГМУ им. акад. И.П. Павлова»
2 Санкт-Петербургский государственный университет
3 Санкт-Петербургский государственный педиатрический медицинский университет Минздрава России

КОРРЕКЦИЯ СОСУДИСТЫХ НАРУШЕНИЙ 
У БОЛЬНЫХ ХРОНИЧЕСКОЙ 
ОБСТРУКТИВНОЙ БОЛЕЗНЬЮ ЛЕГКИХ
В СОЧЕТАНИИ С ГИПЕРТОНИЧЕСКОЙ 
БОЛЕЗНЬЮ:
НОВЫЕ НАПРАВЛЕНИЯ ПАТОГЕНЕТИЧЕСКОЙ ТЕРАПИИ
Цель исследования заключалась в изучении влияния cулодексида на клинико-функциональные показатели больных хро-

нической обструктивной болезнью легких (ХОБЛ) в сочетании с гипертонической болезнью. Было обследовано 40 боль-

ных ХОБЛ. Пациентов разделили на две группы по 20 человек. Одна группа получала только базисную терапию ХОБЛ и 

антигипертензивное лечение, другая группа  – базисную и антигипертензивную терапию в сочетании с cулодексидом. 

Через 1 год наблюдения произведена оценка клинического течения заболевания и вентиляционной функции легких, 

легочно-сердечной гемодинамики, эндотелий-зависимой сосудодвигательной функции. У пациентов, дополнительно полу-

чавших сулодексид, отмечены стабилизация показателей АД, уменьшение головокружения и головных болей, повышение 

толерантности к физической нагрузке, уменьшение числа обострений, улучшение показателей спирометрии, диффузион-

ной способности легких, параметров легочной гемодинамики и улучшение эндотелий-зависимой вазодилатации. Таким 

образом, положительное влияние сулодексида на клинико-функциональные показатели свидетельствует о целесообраз-

ности дальнейшего изучения использования ангиопротекторов в комплексной патогенетической терапии ХОБЛ.
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CORRECTION OF VASCULAR DISTURBANCES IN PATIENTS WITH CHRONIC OBSTRUCIVE PULMONARY DISEASE IN COMBINATION 

WITH THE HYPERTONIC DISEASE: NEW DIRECTIONS OF PATHOGENETIC THERAPY 

The purpose of the study was to study of effects of sulodexide on clinical and functional parameters in patients with chronic 

obstructive pulmonary disease (COPD) in combination with hypertension. 40 COPD patients were examined. Patients were divided 

into two groups of 20 people. One group received only basic COPD therapy and antihypertensive treatment, the other group - basic 

and antihypertensive therapy in combination with sulodexide. After a year of observation the assessment of the clinical course of 

the disease, and ventilatory lung function, cardiopulmonary hemodynamics, endothelium-dependent vasomotor function was done. 

In patients, additionally treated with sulodexide, the following parameters were marked: stabilization of blood pressure parameters, 

reduction of dizziness and headaches, increase of tolerance to physical load, reducing the number of exacerbations, improvement 

in spirometry, lung diffusion capacity, improvement of pulmonary hemodynamics parameters and improvement of endothelium-

dependent vasodilation. Thus, the positive effect of sulodexide on clinical and functional parameters indicates the feasibility of 

further study of the use of angioprotectors in complex pathogenetic therapy of COPD.
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ХОБЛ происходит в результате структурных изменений 

сосудистой стенки кровеносного русла легких с пролифе-

рацией медии, миграцией гладкомышечных клеток в 

интиму, фиброэластозом интимы, утолщением адвенти-

ции [5, 6]. В основе расстройств микроциркуляции легких, 

способствующих нарушению вентиляционно-перфузион-

ных отношений, формированию и прогрессированию ЛГ, 

лежит нарушение функциональной активности эндотелия, 

известное как дисфункция эндотелия (ДЭ). Одним из при-

знаков ДЭ является повышение концентрации в крови 

эндотелина-1 (ЭТ-1), возникающее при гипоксии и вирус-

ной инфекции, что часто наблюдается при обострении 

ХОБЛ. ЭТ-1  – пептид, синтезирующийся бронхиальным 

эпителием, эндотелием и альвеолярными макрофагами. 

Он обладает рядом эффектов: сосудосуживающим дей-

ствием, стимуляцией образования слизи, усилением 

гиперреактивности бронхов, участвуя, таким образом, в 

формировании ЛГ [4, 6, 7]. 

Наиболее часто встречающимися коморбидными 

состояниями при ХОБЛ являются артериальная гипертен-

зия (АГ) (28%), сахарный диабет (14%), ишемическая 

болезнь сердца (10%) [2, 12, 15]. Развитию АГ у больных 

ХОБЛ способствуют раннее формирование эндотелиаль-

ной дисфункции в малом и большом кругах кровообра-

щения, повышение симпатической активности, дисбаланс 

синтеза катехоламинов, хроническое системное воспале-

ние, дисбаланс в ренин-ангиотензин-альдостероновой 

системе, что приводит к изменению метаболизма вазоак-

тивных веществ, продуктов оксидативного стресса. 

Активность ангиотензин-превращающего фермента уве-

личивается как при гипоксии, так и опосредованно, через 

активацию симпатоадреналовой системы, способствуя 

развитию системной АГ [2, 4, 5].

Воздействие на сосудистое звено патогенеза позво-

лит повысить эффективность лечебных мероприятий, 

замедляющих прогрессирование не только ХОБЛ, но и 

коморбидной патологии. В качестве одного из таких кор-

ректирующих подходов может рассматриваться прямое 

или опосредованное восстановление функциональной 

активности эндотелиальных клеток. В настоящее время 

существует ряд лекарственных средств с ангиопротектив-

ным эффектом, оказывающих нормализующее действие 

на эндотелиальную функцию. К таким препаратам отно-

сится сулодексид, входящий в группу гепариноидов [1, 

11]. В экспериментальном исследовании у крыс с модели-

рованной ХОБЛ применение сулодексида позволило 

существенно улучшить легочную микроциркуляцию, что 

проявилось исчезновением долевых нарушений перфу-

зии и включением в кровоток резервных зон. Кроме того, 

наблюдались выраженное восстановление NO-зависимой 

вазодилатации и частичное восстановление работы 

адренорецепторов [3].

Так как ХОБЛ в перечень самостоятельных показаний 

к применению сулодексида не входит [1], в качестве 

показаний к применению этого препарата у пациентов с 

ХОБЛ может рассматриваться наличие сопутствующей 

патологии и, прежде всего, нарушение мозгового крово-

обращения и дисциркуляторная энцефалопатия, обуслов-

ленные гипертонической болезнью. 

Целью настоящей работы явилось определение влия-

ния сулодексида на клинико-функциональные показате-

ли и проявления системной эндотелиальной дисфункции 

у больных ХОБЛ и сопутствующей АГ с эпизодами дина-

мического нарушения мозгового кровообращения. 

МАТЕРИАЛ

В исследование вошли 40 мужчин, страдающих ХОБЛ, в 

возрасте от 50 до 69 лет (средний возраст – 61,5 ± 0,75 

года) с индексом курящего человека (ИКЧ) от 10 до 72 

пачка/лет (средний ИКЧ  – 35,2 ± 2,5 пачка/лет). Степень 

тяжести ХОБЛ оценивалась в соответствии с Федеральными 

клиническими рекомендациями [8]. Оценка тяжести одыш-

ки у больных по шкале mMRC составила более 2 баллов. 

Изменения функциональных показателей спирометрии в 

обследуемой группе соответствовали критериям GOLD 3-4 

(2015). У всех пациентов диагностирована АГ I и II степени, 

определяемая в соответствии с общепринятой классифи-

кацией уровней АД (ВНОК, 2010); продолжительность АГ – 

не менее 5 лет. У каждого больного за время наблюдения 

по поводу АГ было зарегистрировано не менее 1 эпизода 

транзиторной ишемической атаки (ТИА), что соответство-

вало острому преходящему нарушению кровообращения 

головного мозга по ишемическому типу в вертебро-бази-

лярном либо каротидном бассейнах. 

Пациенты были рандомизированы на две группы по 

20 человек, сопоставимые по возрасту, стажу курения и 

клинико-функциональным показателям (табл. 1). 

Базисная терапия ХОБЛ у больных обеих групп прово-

дилась согласно Федеральным клиническим рекоменда-

циям по диагностике и лечению ХОБЛ [8]. Обе группы в 

течение 1 года получали индакатерол 150 мкг и тиотро-

Таблица 1.    Клиническая характеристика обследуемых 
групп

Показатель Группа 1 (n = 20) Группа 2 (n = 20)

Средний возраст (годы) 60,9 ± 0,8 61,3 ± 0,6

ИКЧ (пачка/лет) 35,2 ± 4,5 37,2 ± 2,5

Длительность ХОБЛ (годы) 10 ± 3,1 10 ± 2,9

SatO2 (%) 92,1 ± 0,3 92,7 ± 0,9

mMRC (баллы) 2,5 ± 0,11 2,2 ± 0,11

6-минутный шаговый тест (шаги) 168,2 ± 4,7 169,5 ± 5,4

В основе расстройств микроциркуляции легких, 
способствующих нарушению вентиляционно-
перфузионных отношений, формированию
и прогрессированию ЛГ, лежит нарушение 
функциональной активности эндотелия, 
известное как дисфункция эндотелия 
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пия бромид 18 мкг 1 р/сут ежедневно. В период обостре-

ния пациентам дополнительно назначалась небулайзер-

ная терапия: будесонид в дозе 500 мкг/сут и ипратропия 

бромид / фенотерола гидробромид 0,25/0,5 мг, а также 

левофлоксацин 500 мг/сут. При необходимости проводи-

лась ситуационная кислородотерапия с потоком О2 4 л/

мин до достижения РаО2 55–65 мм рт. ст. и SaO2 94–95%. 

Для доставки О2 использовались носовые канюли или 

маска Вентури. 

Базисная терапия АГ в группах 1 и 2 проводилась с 

помощью лозартана  – блокатора АТ1-ангиотензиновых 

рецепторов, т. к. известно, что, в отличие от ингибиторов 

ангиотензинпревращающего фермента, он не обладает 

такими побочными эффектами, как сухой кашель и ангио-

невротический отек. Суточная доза лозартана составляла 

50 мг/сут. Эффективность терапии контролировалась с 

помощью суточного мониторирования АД. При недоста-

точном гипотензивном эффекте на 4-й нед. лечения доза 

препарата удваивалась.

Больным группы 2, помимо базисных препаратов, 

назначался сулодексид в суточной дозе 500 ЛЕ (2 капсу-

лы по 250 ЛE) в течение 1 мес. Курс лечения сулодекси-

дом был повторен через полгода. 

Обследование проводилось дважды: при включении 

пациентов в исследование и через 1 год наблюдения. В 

исследование не включались пациенты c заболеваниями, 

имеющие противопоказания к приему сулодексида. На 

момент включения все пациенты подписали информиро-

ванное согласие.

Статистическая обработка выполнялась с использова-

нием стандартного пакета прикладного статистического 

анализа Statistica for Windows 6.0. 

МЕТОДЫ

Исследование проводилось на базе НИИ пульмоноло-

гии ПСПбГМУ им. акад. И.П. Павлова и СПб ГБУЗ 

«Введенская городская клиническая больница». 

Толерантность к физической нагрузке оценивалась во 

время проведения пробы с 6-минутной ходьбой (тест 

6МХ). Спирометрия и определение диффузионной способ-

ности легких при задержке дыхания (single breath carbon 

monoxide diffusing capacity of the lungs) выполнялись на 

приборе для комплексного исследования функциональных 

показателей легких Masterscreen (Erich Jaeger). Оценка 

данных спирометрии проводилась с использованием 

должных величин [9]. Диффузионная способность легких 

(DLCO SB) определялась методом единичного вдоха. 

Переносимый объем углекислоты, выраженный в миллилит-

рах в минуту на миллиметр ртутного столба альвеолярного 

парциального давления СО, рассчитывался путем вдоха 

0,3% СО при 10-секундной задержке дыхания. Всем паци-

ентам проводилась пульсоксиметрия. Эхокардиография 

(ЭхоКГ) выполнялась с помощью ультразвукового сканера 

экспертного класса GE VIVID7 Dimension (General Electrics). 

Для исследования сердца и легочно-сердечной гемодина-

мики применяли кардиологический матричный мультича-

стотный датчик 2–4 МГц, а для оценки функциональной 

активности эндотелия  – линейный матричный мультича-

стотный датчик с частотой работы 8–12 МГц, позволяющий 

проводить исследование в режиме ультразвука высокого 

разрешения. Функция эндотелия оценивалась с помощью 

пробы на реактивную гиперемию плечевой артерии 

(постокклюзионную эндотелий-зависимую вазодилата-

цию) с использованием методических рекомендаций M. 

Coretti и соавт. [10]. Критерием выявления ДЭ считали 

менее чем 10% прирост диаметра плечевой артерии в 

ответ на ее 3-минутную экстравазальную окклюзию.

Уровень ЭТ-1 в плазме определяли методом иммуно-

ферментного анализа (ИФА), используя тест-системы 

фирмы Biomedica (Австрия). 

РЕЗУЛЬТАТЫ

Ни у одного пациента не были зарегистрированы 

бронхоспазм и кашель на фоне приема лозартана. Все 

больные, участвовавшие в исследовании, достигли целе-

вых значений АД. Повышение дозы лозартана до 100 мг/

сут потребовалось пяти пациентам из группы 1 и четы-

рем  – из группы 2. По данным ЭхоКГ (рис. 1), за 1 год 

наблюдения отмечена тенденция к понижению индекса 

массы миокарда левого желудочка (ЛЖ) в среднем до 110 

г/м2 в группе 1 и до 112 г/м2 в группе 2, что составило 

11,8% и 14,9% от среднего исходного соответственно. 

Повторных эпизодов ТИА на протяжении периода наблю-

дения ни в одной из групп зарегистрировано не было.

При динамическом контроле у 15 из 20 пациентов 

(73%), принимавших дополнительно к базисной терапии 

препарат сулодексид, был получен положительный 

эффект, заключавшийся в более редких и менее продол-

жительных обострениях ХОБЛ по сравнению с пациента-

ми, получавшими только базисную терапию (табл. 2). 

группа 1
группа 2

123
128,7

110 112

исходно через 1 год
90

100

110

120

130

Рисунок 1.    Динамика индекса массы миокарда ЛЖ
в группах больных ХОБЛ

В настоящее время существует ряд 
лекарственных средств с ангиопротективным 
эффектом, оказывающих нормализующее 
действие на эндотелиальную функцию. К таким 
препаратам относится сулодексид, входящий в 
группу гепариноидов 
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толерантность к физической нагрузке и насыщение арте-

риальной крови кислородом по данным пульсоксиметрии 

(табл. 3).

У пациентов, получавших только базисную терапию, 

показатели спирометрии и DLCO SB существенно не 

изменились (табл. 4). Однако результаты исследования 

вентиляционной функции легких демонстрировали поло-

жительную динамику в группе больных, получавших в 

качестве дополнительного лечения cулодексид: объем 

форсированного выдоха за первую секунду (ОФВ1) через 

1 год терапии увеличился на 15%, максимальная объем-

ная скорость выдоха (МОС50)  – на 50%, форсированная 

жизненная емкость легких – на 37%, а DLCO SB – на 28% 

от исходных значений.

Результаты ЭхоКГ-исследования свидетельствуют о 

наличии у пациентов обеих групп дилатации правых 

камер, гипертрофии миокарда свободной стенки право-

го желудочка (ПЖ), повышения систолического давления 

в легочной артерии (СДЛА) и диастолической дисфунк-

ции ПЖ по типу нарушенного расслабления, что харак-

терно для больных со среднетяжелым и тяжелым тече-

нием ХОБЛ. 

В группе 1 на фоне базисной терапии не было отме-

чено существенных изменений гемодинамики, за исклю-

чением показателя эластических свойства миокарда ЛЖ 

(Е/А ЛЖ), продемонстрировавшего нерезко выраженную 

отрицательную динамику (табл. 5). Напротив, у пациентов, 

получавших дополнительно ангиопротективную терапию, 

ЭхоКГ-исследование выявило улучшение диастолической 

функции миокарда ЛЖ (Е/А ЛЖ), снижение уровня СДЛА, 

уменьшение диастолического размера ПЖ, диаметра 

легочной артерии (ЛА) и площади правого предсердия 

(Sпп) по сравнению с исходными значениями. Элас ти-

ческие свойства миокарда ЛЖ в этой группе остались на 

прежнем уровне. 

В отличие от группы 1 у пациентов группы 2 было 

отмечено статистически достоверное (p < 0,05) увеличе-

ние эндотелий-зависимой вазодилатации (рис. 2), что 

сопровождалось снижением концентрации циркулирую-

щего ЭТ-1 (рис. 3). 

ОБСУЖДЕНИЕ РЕЗУЛЬТАТОВ

Хроническое персистирующее воспаление при ХОБЛ 

способствует поражению эндотелия сосудов, ремодели-

рованию дыхательных путей и легочной ткани вслед-

ствие развития фиброза и деструкции стенок альвеол. 

Утрата альвеолярно-капиллярных единиц, нарушение 

региональных вентиляционно-перфузионных отношений 

в процессе формирования эмфиземы при ХОБЛ приводит 

к длительной гипоксемии, нарастанию гиперкапнии, сни-

Таблица 2.    Частота и продолжительность обострений
у больных ХОБЛ

Показатель
Группа 1
(n = 20)

Группа 2
(n = 20)

Достоверность
по критерию

Манна – Уитни

Среднее число обострений
за год

2,5 ± 0,9 1,9 ± 0,7* р < 0,04

Средняя длительность
обострения (дни)

11,3 ± 1,3 9,6 ± 0,9* р < 0,04

* достоверность различия (р < 0,04) между группами.

Таблица 3.    Динамика толерантности к физической 
нагрузке в исследуемых группах

Показатель Группа 1 Группа 2

исходно через 1 год исходно через 1 год

Тест 6МХ (шаги) 168,2 ± 4,7 164,5 ± 7,4 169,5 ± 5,4 178 ± 5,1*

Одышка по шкале 
MRC

3,5 ± 0,11 3,6 ± 0,19 3,2 ± 0,15 3,8 ± 0,16*

SatO2 (%) 92,1 ± 0,3 92,3 ± 1,1 92,7 ± 0,9 95,2 ± 0,7*

* достоверность различия (р < 0,04) при сравнении с исходными показателями.

Таблица 4.    Показатели спирометрии и диффузионной 
способности легких у больных ХОБЛ (медиана и дисперсия)

Функциональный 
показатель 

Группа 1 Группа 2

исходно через 1 год исходно через 1 год

ЖЕЛ (FVC) % должного 63 ± 3,2 61 ± 2,4 62 ± 2,6 68 ± 1,9*

Индекс Тиффно (FEV1/
FVC)

43 ± 1,3 42 ± 3,5 43,5 ± 2,6 45,2 ± 3,2

ОФВ 1 (FEV1) 33,2 ± 2,1 31,5 ± 2,7 33,8 ± 2,3 38,1 ± 1,6*

МОС 50 (MEF50) 9,6 ± 3,4 8,9 ± 2,6 8,5 ± 1,3 12,2 ± 1,4*

DLCO SB ммоль/мин/кПa 35 ± 1,9 34 ± 2,7 35,9 ± 3,9 45,2 ± 9,1

* достоверность различия (р < 0,04) при сравнении с показателями до начала приема 

сулодексида.

Таблица 5.    Показатели легочно-сердечной гемодина-
мики и функция эндотелия (медиана и дисперсия)

Показатель Группа 1 Группа 2

исходно через 1 год исходно через 1 год

Диаметр ЛА (см) 2,5 ± 0,02 2,44 ± 0,03 2,6 ± 0,03 2,4 ± 0,10

СДЛА (мм рт. ст.) 38,2 ± 2,22 36,3 ± 8,03 40,0 ± 7,9 35,6 ± 1,78*

ПЖд (см) 3,1 ± 0,19 3,2 ± 0,17 3,35 ± 0,08 3,2 ± 0,06

S пп 20,2 ± 0,12 21,8 ± 0,17 21,9 ± 1,02 18,2 ± 0,21

Е/А ЛЖ (по TDI) 0,89 ± 0,02 0,68 ± 0,03* 0,81 ± 0,06 1,04 ± 0,06

Е/А ПЖ (по TDI) 0,72 ± 0,03 0,67 ± 0,01 0,76 ± 0,01 0,73 ± 0,02

* достоверность различия (р<0,04) при сравнении с исходными показателями.
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жению толерантности к физической нагрузке, вследствие 

чего формируются хронические адаптивные реакции, 

такие как ЛГ – основная причина развития хронического 

легочного сердца [4–7]. 

Вазоактивная функция эндотелия у больных ХОБЛ 

нарушается прежде всего вследствие воздействия табач-

ного дыма или других поллютантов, оксидативного стрес-

са и развития хронического воспалительного процесса. 

Роль табачного дыма в качестве агрессивного поллютан-

та, повреждающего эндотелиальные клетки легочных 

сосудов и способствующего нарушению функциональной 

активности эндотелия, подчеркивается в ряде исследова-

ний [6, 7]. В свою очередь, от вазоактивной функции 

эндотелия посредством секреции биологически активных 

веществ: вазоконстрикторов (ЭТ-1, ангиотензин-2, кисло-

родные радикалы и др.) и вазодилататоров (оксид азота, 

эндотелиальный фактор гиперполяризации и др.) зависят 

регуляция сосудистого тонуса, рост гладкомышечных кле-

ток, процессы ремоделирования сосудистой стенки. В 

проведенном исследовании выявлено повышение сред-

них значений концентрации ЭТ-1 в обеих группах боль-

ных ХОБЛ, что может рассматриваться как один из при-

знаков наличия ДЭ. Этот биологически активный субстрат 

активизирует рецепторы на гладкомышечных клетках, 

вызывает стойкую вазоконстрикцию и пролиферацию 

средней оболочки мелких сосудов, стимулирует дальней-

шую активацию провоспалительных цитокиновых каска-

дов, поддерживает персистенцию хронического воспале-

ния, усиливая адгезию тромбоцитов и образование 

микротромбов [4, 5].

Указанные патогенетические механизмы лежат в 

основе выявленных взаимосвязей ДЭ с функциональны-

ми показателями легочно-сердечного кровообращения и 

структурными параметрами как правых, так и левых отде-

лов сердца, что подтверждает роль нарушения сосудо-

двигательной функции эндотелия не только в развитии и 

прогрессировании легочного сердца, но и формировании 

левожелудочковой недостаточности. Так, при корреляци-

онном анализе установлено наличие статистически 

достоверных взаимосвязей между степенью эндотелий-

зависимой вазодилатации (ЭЗВД) плечевой артерии и 

СДЛА (r = -0,47, p < 0,05); ЭЗВД и ПЖд (r = -0,62, p < 0,05); 

ЭЗВД и показателями диастолической функции ПЖ и 

ЛЖ − Е/А ПЖ (r = 0,39, p < 0,05) и Е/А ЛЖ (r = 0,35, p < 0,05); 

ЭЗВД и диастолическим размером ЛЖ (r = -0,44, p < 0,05). 

Статистически достоверными были прямая корреляцион-

ная связь между уровнем циркулирующего ЭТ-1 и рас-

четным систолическим давлением в ЛА (r = 0,32, p < 0,05) 

и отрицательная – между уровнем циркулирующего ЭТ-1 

и показателем диастолической функции ПЖ – Е/А ПЖ (r = 

-0,30, p < 0,05). При анализе взаимосвязи степени посток-

клюзионной ЭЗВД плечевой артерии и уровня циркули-

рующего ЭТ-1 у пациентов с ХОБЛ было установлено 

наличие статистически достоверной отрицательной кор-

реляции (r = -0,37, p < 0,05).

Применение сулодексида позволяет проводить фар-

макологическую коррекцию функционального состояния 

эндотелия за счет ангиопротективного действия сразу по 

нескольким направлениям: воздействие на синтез эндоте-

лиальных факторов и уменьшение связывания эндотелия 

с прокоагулянтами, уменьшение апоптоза эндотелиоци-

тов, нивелирование воздействия повреждающих факто-

ров [3]. Помимо этого, гепариноиды, к которым относится 

сулодексид, благодаря двухкомпонентному составу, содер-

жащему высокоподвижную фракцию гепарина и дерматан-

сульфата, обладают комплексным антикоагулянтным дей-

ствием. Двойной механизм антитромботического дей-

ствия сулодексида состоит в замедлении образования 

Вазоактивная функция эндотелия у больных
ХОБЛ нарушается прежде всего вследствие 
воздействия табачного дыма или других 
поллютантов, оксидативного стресса и развития 
хронического воспалительного процесса

Применение сулодексида позволяет проводить 
фармакологическую коррекцию функционального 
состояния эндотелия за счет ангиопротективного 
действия сразу по нескольким направлениям: 
воздействие на синтез эндотелиальных 
факторов и уменьшение связывания эндотелия
с прокоагулянтами, уменьшение апоптоза 
эндотелиоцитов, нивелирование воздействия 
повреждающих факторов 
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Рисунок 2.    Динамика эндотелий-зависимой вазодилатации 
плечевой артерии в группах больных ХОБЛ
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Рисунок 3.    Динамика концентрации ЭТ-1 в группах 
больных ХОБЛ
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тромбина путем воздействия на фактор Xа и другие 

сериновые протеазы при участии антитромбина III (фрак-

ция гепарина), а также в нейтрализации активности этих 

протеаз и инактивировании уже связанного тромбина при 

участии кофактора гепарина II (фракция дерматансульфа-

та) [13, 14]. Клиническая эффективность сулодексида не 

ограничивается только влиянием на свертываемость 

крови, фибринолиз и реологические свойства крови. 

Положительное воздействие на вазоактивную функцию 

эндотелия, приводящее к повышению его защитных и 

противовоспалительных свойств, было продемонстриро-

вано в ряде исследований [11, 13, 14]. Препарат блокиро-

вал выброс ЭТ-1, стимулировал выработку эндотелиально-

го фактора релаксации – оксида азота, способствуя вос-

становлению поврежденной базальной мембраны сосу-

дов и улучшению бета-адренергической регуляции тонуса 

легочных артерий [3]. Таким образом, применение суло-

дексида, помимо улучшения реологических свойств крови, 

благоприятно влияет на состояние поврежденного эндо-

телия, что имеет особое значение у больных ХОБЛ вслед-

ствие не только развития у них сосудистых повреждений 

в малом круге кровообращения, но и образования сладжа 

в капиллярном русле легких. 

Положительное влияние сулодексида на функцио-

нальную активность эндотелия и микроциркуляцию в 

бронхолегочной системе лежит в основе позитивных 

изменений не только легочно-сердечной гемодинамики, 

приводящих к снижению нагрузки на правые камеры 

сердца, но и диффузионной функции легких, определяю-

щей состояние газообмена. Улучшение вентиляционной 

функции легких и гемодинамики малого круга крово-

обращения отразилось на клиническом течении заболе-

вания, что проявилось в уменьшении выраженности 

одышки, частоты, длительности и тяжести обострений, 

повышении толерантности к физической нагрузке.

Несмотря на достигнутый положительный эффект, в 

доступных литературных источниках отсутствуют указа-

ния на проведение коррекции эндотелий-опосредован-

ных механизмов формирования и прогрессирования 

ХОБЛ. Полученные результаты свидетельствуют о целе-

сообразности дальнейшего изучения места ангиопро-

текторов в комплексной терапии ХОБЛ не только при 

наличии коморбидных заболеваний. Разработка нового 

патогенетического направления лечения этого заболе-

вания, в основе которого лежит коррекция сосудистых 

повреждений, будет способствовать как редуцированию 

клинической симптоматики, так и замедлению прогрес-

сирования патологического процесса, наступления сро-

ков инвалидизации, а следовательно, снижению бреме-

ни социально-экономических расходов. 

ВЫВОДЫ 

Использование сулодексида у больных гипертониче-

ской болезнью и ХОБЛ с эпизодами динамического нару-

шения мозгового кровообращения оказывает положи-

тельное влияние на течение не только кардиоваскуляр-

ного заболевания, но и респираторной патологии.

Вследствие улучшения вентиляционной функции лег-

ких и состояния легочно-сердечной гемодинамики на 

фоне терапии сулодексидом отмечены редукция симпто-

мов, сокращение длительности и частоты обострений 

ХОБЛ. 

Коррекция сосудистых повреждений может рассма-

триваться в качестве перспективного направления пато-

генетической терапии у пациентов с ХОБЛ в сочетании с 

кардиоваскулярной патологией.
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Применение сулодексида, помимо улучшения 
реологических свойств крови, благоприятно 
влияет на состояние поврежденного эндотелия, 
что имеет особое значение у больных ХОБЛ 
вследствие не только развития у них 
сосудистых повреждений в малом круге 
кровообращения, но и образования сладжа в 
капиллярном русле легких




