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Положительный эффект связан с возможным расслабле�

нием легочных сосудов и снижением легочно�артериаль�

ного давления [1, 2]. В то же время натрийуретический

пептид сокращает системное посткапиллярное сосудис�

тое русло [6], что способствует увеличению фильтрации

и транскапиллярному перемещению жидкости в ткани.

Экспериментальные данные подтверждают, что предсерд�

ный натрийуретический пептид сокращает объем плазмы

во время эпизодов гипоксемии [3].

Таким образом, наполнение сосудов остается не�

удовлетворительным, и задержка натрия продолжается. В

конечном итоге, отеки увеличиваются до такой степени,

что становятся неуправляемыми. Попытки мобилизовать

жидкость диуретиками впоследствии способствуют еще

большей ее задержке. Вероятно, только блокада эффек�

та двуокиси углерода на прекапиллярные сфинктеры мо�

жет остановить этот процесс.
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ПОЧЕМУ РАЗВИВАЮТСЯ ОТЕКИ ПРИ

ХРОНИЧЕСКОМ ОБСТРУКТИВНОМ

ЗАБОЛЕВАНИИ ЛЕГКИХ?

PP..  WW..  ddee  LLeeeeuuww,,  AA..  DDeeeess

Резюме

Обсуждаются положения ранних теорий возникновения

периферических отеков при ХОЗЛ — "кардиальной" и "реналь�

ной". Утверждается, что только современная "васкулярная тео�

рия" способна адекватно объяснить механизмы возникновения

отеков при ХОЗЛ. Согласно этой теории, основной причиной

развития отеков при ХОЗЛ является гиперкапния.  Двуокись уг�

лерода, являясь потенциальным вазодилататором, при увели�

чении ее содержания реально снижает периферическое сосу�

дистое сопротивление и увеличивает емкость артериального

русла. В связи с редукцией капиллярного тонуса точка равнове�

сия фильтрации в капиллярах смещается дистально, что приво�

дит к перемещению жидкости за пределы сосудистого русла и

потери объема плазмы. Вероятно, только блокада эффекта

двуокиси углерода на прекапиллярные сфинктеры может оста�

новить процесс перемещения жидкости в ткани.

WHY DOES OEDEMA DEVELOP IN CHRONIC

OBSTRUCTIVE PULMONARY DISEASE?

PP  ..WW..  ddee  LLeeeeuuww,,  AA..  DDeeeess

Summary

The discussion is held on early theories ("cardiac" and "re�

nal") of peripheral oedema development in COPD. It is considered

that only current "vascular theory" can adequately explain the me�

chanisms of oedema genesis in COPD. According to this theory,

the major cause of oedema is hypercapnia. Increased concentra�

tion of carbon dioxide, which is a potent vasodilator, decreases

peripheral vascular resistance and increases arterial vascular bed

capacity. Due to reduced capillary tone a filtration equilibrium

point shifts in distal direction, causing the fluid to leave the vas�

cular bed, and the loss of a serum volume. Only the blockade of

carbon dioxide effect on capillary sphincters can probably stop the

flow of fluid into the tissues.




