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Реферат. Мацегора Н. А., Шпота О. Є., Капрош А. В. ПАТОГЕНЕТИЧНІ 

АСПЕКТИ РОЗВИТКУ КЛІНІЧНО ЗНАЧУЩІХ СУДИННИХ ТА ПОЛІОРГАННИХ  

ПОШКОДЖЕНЬ У ХВОРИХ НА ХОЗЛ У СПОЛУЧЕННІ З АРТЕРІАЛЬНОЮ 

ГІПЕРТЕНЗІЄЮ. Велика поширеність таких коморбідних станів, як артеріальна 

гіпертонія (АГ) та хронічна обструктивна хвороба легень (ХОЗЛ), диктує необхідність 

вивчення впливу ХОЗЛ на патогенез, перебіг та клініку асоційованих кардіо - 

респіраторних захворювань. Стаття присвячена аналізу даних літератури, що висвітлюють 

патогенез, особливості перебігу АГ у хворих на ХОЗЛ. Отримані результати свідчать про 

наявність клінічно значущого судинного та органного пошкодження, яке може відігравати 

роль як у патогенезі АГ на тлі ХОЗЛ, так і зумовлювати високий серцево - судинний ризик.  

Ключові слова: артеріальна гіпертонія, хронічна обструктивна хвороба легень 

 

 

Вступ. Поєднана соматична патологія із наявністю кількох соціально значущих 

захворювань займає в даний час одне з провідних місць, що  вимагає вивчення та 

вироблення нових підходів до діагностики, і  лікування таких хворих. Під коморбідністю 

розуміють одночасне ураження двох чи більше органів та систем людського організму. 

Відомі два клінічні варіанти: 1) синтропія (ураження органів під впливом загальних 

патогенетичних факторів); 2) інтерференція (виникнення одного захворювання під впливом 

іншого). 

Останніми роками виник термін мультиморбідність (поліморбідність) як своєрідна 

альтернатива коморбідності; він має більш «демократичний» характер, маючи на увазі 

співіснування двох і більше захворювань, за відсутності будь-якої привілейованості одного 

з них. У цьому пропонується оцінювати клінічну  симптоматику як цілісний, сумарний 

результат поєднаної патології [2, 3]. 

Медична та соціальна значимість хронічної обструктивної хвороби легень (ХОЗЛ) та 

артеріальної гіпертензії (АГ) не викликають сумнівів.  

Результати досліджень. У багатьох дослідженнях відзначається неухильне 

зростання поширеності як ХОЗЛ, так й АГ у загальній популяції, що робить свій внесок у 

зростання смертності від серцево-судинної та бронхолегеневої патології у всьому світі. 

Лідируюче положення щодо поширеності та впливу на прогноз ХОЗЛ займають саме 

коморбідні серцево-судинні захворювання (ССЗ), серед яких найчастіше зустрічається АГ 

[4, 5]. 

Згідно з сучасними уявленнями ХОЗЛ є хронічним гетерогенним захворюванням, яке 

можна запобігти та лікувати. Воно характеризується персистуючими респіраторними 

симптомами та обмеженням проведення повітряного потоку, формуванням дихальної 

обструкції, пов'язаними з розвитком дефектів структури дихальних шляхів та/або альвеол 

через значний вплив токсичних частинок або газів. Таке хронічне запалення може 

викликати деструкцію паренхіми (що веде до розвитку емфіземи) та порушує нормальні 

відновлювальні та захисні механізми, що перешкоджають фіброзу дрібних бронхів [5].  

Хронічне обмеження у проведенні повітряного потоку є сумарним результатом 

хвороби дрібних бронхів (наприклад, обструктивний бронхіоліт) та деструкції паренхіми 

(емфізема, пневмосклероз), відносний внесок яких варіює від пацієнта до пацієнта. 

Внаслідок  абнормального запалення відбуваються структурні зміни у вигляді звуження 

повітряних шляхів та руйнування легеневої паренхіми. Втрата структури дрібними 

дихальними шляхами сприяє посиленню обмежень у проведенні повітряного потоку та 

дренажу слизу (мукоциліарного кліренсу), формуванню як обструкції, так і рестрикції що 

виявляється у характерних респіраторних симптомах захворювання: кашель, мокротиння, 

задишка. 

Хронічні респіраторні симптоми можуть передувати розвитку обмеження 

повітряного потоку і найчастіше пов'язані із загостренням захворювання. Також вони 

можуть спостерігатися у осіб із нормальними спірометричними показниками, а значна 

кількість курців без ознак обмеження повітряного потоку мають структурні зміни у вигляді 

емфіземи, потовщення стінок дихальних шляхів та «повітряних пасток» [6]. 

Хронічна обструктивна хвороба легень – стан високого серцево-судинного ризику. В 
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даний час спостерігається значне зростання захворюваності та смертності від ХОЗЛ у світі. 

За період з 1990 р. по 2023 р. завдяки розвитку в галузі інтервенційної кардіології, 

розроблення та застосування нових кардіологічних препаратів та профілактичних стратегій 

смертність від серцево-судинних захворювань у світі в цілому та від інсульту знизилася на 

19,9% та 6,9% відповідно, а смертність від ХОЗЛ зросла на 25,5%, особливо у жінок [3]. 

Аналіз смертності від 235 причин серед 20 вікових груп населення земної кулі у 1990 р. та 

2010 р., опублікований у грудні 2012 р. у журналі «Lancet», демонструє, що ХОЗЛ 

піднялася з 4-го на 3-е місце у списку причин смерті у світі [24]. На даний момент можна 

констатувати, що хронічна обструктивна хвороба легень – це нозологія, смертність від якої 

продовжує зростати [20]. 

Вивчення причин летальності пацієнтів з ХОЗЛ дало підставу говорити і про 

«нелегеневі» причини, на частку яких припадає близько 50% випадків. Mannino D.M. та ін. 

проаналізували летальність серед пацієнтів, які померли з діагнозом ХОЗЛ з 1993 по 2023 р. 

Менше ніж у половині випадків (43,3 %) ХОЗЛ була основною причиною смерті. У в інших 

випадках летальний результат був наслідком хвороб серцево-судинної системи, пухлин та 

необструктивних хвороб дихальної системи, до яких віднесені гострий інфаркт міокарда, 

інші ускладнення ішемічної хвороби серця (ІХС) та рак легені [6]. 

За даними епідеміологічних досліджень встановлено, що прогресуюче зниження 

функції легень є настільки ж сильним предиктором серцево-судинної летальності, як і 

основні кардіоваскулярні фактори ризику. У дослідження The Lung Health Study було 

включено 5887 курців, віком 35 - 60 років з помірним ступенем бронхіальної обструкції. 

Для кожного з них 10% зменшення обсягу форсованого видиху за першу секунду (ОФВ1) 

збільшувало загальну смертність на 14%, серцево-судинну – на 28%, ризик розвитку ІХС – 

на 20% [1, 7]. 

Серцево-судинні захворювання – одні з найчастіших і найсерйозніших супутніх 

захворювань, що розвиваються у хворих на ХОЗЛ, що впливають на якість та тривалість 

життя цих [28-30]. За даними різних авторів, ССЗ як причина летальності хворих на ХОЗЛ 

спостерігаються від 25,0% до 48,8% всіх випадків смерті, дихальна недостатність, 23,3%, 

рак легень – 20,9% [31]. Ризик розвитку ССЗ у хворих на ХОЗЛ у 2-3 рази вищий, ніж у 

людей, які не страждають на ХОЗЛ [26, 32]. Частота народження ССЗ у хворих на ХОЗЛ 

становить 50,0% - 56,5%, у той час як у такій же віковій групі пацієнтів, які не страждають 

на ХОЗЛ, ССЗ реєструються у 25,6% випадків [1, 3].  

Результати Роттердамського дослідження (the Rotterdam study), до якого увійшло 

14926 людина (з них 1615 хворих на ХОЗЛ) показали, що наявність ХОЗЛ підвищує ризик 

раптової серцевої смерті. Особливо високий ризик раптової серцевої смерті мають хворі з 

частими загостреннями на ХОЗЛ. 

Зазначено, що прогресування ХОЗЛ, наростання дихальних порушень погіршує 

прогноз хворих на ХОЗЛ. Вчені єдині на думці, що зниження ОФВ1 - фактор серцево-

судинної летальності [32, 34-40]. Крім цього зазначено, що зниження індексу Тіффно також 

є незалежним фактором ризику коронарних подій [35, 41]. Аналогічнідані, що зниження 

ОФВ1 – предиктор серцево-судинної смертності отримані у великих епідеміологічних 

дослідженнях Фрамінгем та Копенгаген, Такахата [34, 42-43]. 

Таким чином, багато дослідників виділяють ХОЗЛ як незалежний фактор розвитку 

серцево-судинних ускладнень та смертності. Наявність великої когорти хворих на ХОЗЛ із 

серцево-судинними захворюваннями певним чином, пов'язано з підвищеною схильністю до 

розвитку атеросклерозу у цієї категорії пацієнтів. Не виключається існування цілком 

певного окремого фенотипу хворих на ХОЗЛ із серцево-судинними захворюваннями, у яких 

атеросклеротичний процес має індивідуальні особливості.  

Дослідження, проведені Enriquez J.R. etal., виявили відмінні риси коронарного 

атеросклерозу у14 хворих на ХОЗЛ у вигляді багатосудинного типу ураження, з меншою 

кількістю оклюзій коронарних артерій, але має велику поширеність у порівнянні з хворими, 

що не страждають на ХОЗЛ [12]. Даний дифузний варіант коронарного атеросклерозу, 

асоційований з ХОЗЛ, менш перспективний для інтервенційних методів лікування та що 

має найгірший прогноз, є аргументом на користь наявності окремого клінічного варіанти 

перебігу ХОЗЛ 
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Одним із пояснень патологічного дифузного атеросклеротичного ремоделювання 

коронарних судин є неконтрольована експресія прозапальних цитокінових молекул, 

активація системи протеїназ з підвищеноим виробленням металопротеїнази, особливо під 

час загострень ХОЗЛ, які створюють відповідне мікросередовище для пошкодження 

судинної стінки [12]. 

Таким чином, зростаюча кількість пацієнтів із поєднанням ХОЗЛ та серцево-

судинних захворювань, розширення відомостей про взаємовплив та взаємозалежність 

коморбідних станів, свідчать про те, що з'явилися нові дані про вплив додаткових факторів 

на прогноз у хворих на ХОЗЛ, крім рівня ОФВ1, серед яких важлива роль відводиться 

патології серцево-судинної системи, а також доведена роль ХОЗЛ як незалежного фактора 

ризику кардіальної патології і визначає необхідність подальшого детального дослідження 

даної поєднаної патології з метою розробки нових терапевтичних стратегій [15]. 

Артеріальна гіпертензія – це хронічне соматичне неінфекційне захворювання, яке 

найчастіше зустрічається у загальній популяції. Поширеність артеріальної гіпертензії серед 

дорослого населення становить 31,1% (30.0-32.2) [17], вона є одним із основних факторів 

ризику розвитку ускладнених серцево-судинних захворювань [18]. 

Незважаючи на вдосконалення підходів до діагностики, ведення артеріальної 

гіпертензії, постійну корекцію тактики призначення антигіпертензивної терапії (АГТ), 

проблема контролю артеріального тиску (АТ) у популяції хворих на АГ не втрачає своєї 

актуальності [1, 2, 4]. За даними великих епідеміологічних досліджень, поширеність АГ у 

пацієнтів не знижується і становить близько 40%. Частка пацієнтів з цільовими цифрами 

артеріального тиску - 27-30% серед жінок та 14-18% серед чоловіків [1, 3]. У 

проспективному епідеміологічному дослідженні (The Prospective Urban Rural Epidemiologic 

(PURE) study 2022), в якому вивчалася поширеність, обізнаність та контроль АГ у широкій 

популяції пацієнтів у різних країнах, також наводяться низькі дані щодо контролю АГ серед 

лікованих хворих – 32,5%. Серед факторів, що впливають на цей показник, провідними є – 

економічний статус країни, місце проживання (село, місто), освіта пацієнтів [22]. Виникає 

дисонанс між накопиченим міжнародним досвідом та реальною клінічною практикою. 

Одним з можливих шляхів подолання ситуації, що склалася, є індивідуалізація підходів до 

лікування АГ з підбором антигіпертензивних препаратів, виходячи з конкретної клінічної 

ситуації та враховуючи супутню і асоційовану патологію. 

АГ часто асоційована з іншими захворюваннями (такими як діабет, хронічна хвороба 

нирок, бронхіальна астма, хронічна обструктивна хвороба легень), наявність коморбідної з 

АГ патології диктує необхідність корекції стратегії менеджменту АГ. 

На думку більшості дослідників, основною ланкою патогенезу АГ на тлі ХОЗЛ, як 

системної, так і легеневої, є гіпоксія. У міру посилення ступеня вентиляційних порушень 

збільшується відсоток хворих із стійким підвищенням артеріального тиску. Гіпоксія може 

різними шляхами призвести до розвитку АГ, у тому числі підвищуючи симпатичну 

вазомоторну активність [7-9]. 

Встановлено порушення діяльності гіпофіза та глюкокортикоїдної функції 

надниркових залоз у хворих на ХОЗЛ. Імовірно, це обумовлено гіпоксемією, що знижує 

чутливість кори надниркових залоз до дії адренокортикотропіну. Глюкокортикоїдна 

функція надниркових залоз активізується в міру посилення ступеня тяжкості бронхіальної 

обструкції і є по суті ключовою ланкою в порушенні гомеостазу, що сприяє прогресу АГ 

при бронхіальній обструкції [10, 11]. 

Один із патогенетичних механізмів гіпоксичної вазоконстрикції пов'язаний із 

хронічною гіпоксією головного мозку. Зниження оксигенації нервових центрів та кори 

головного мозку веде до виникнення застійних осередків збудження у підкіркових 

структурах, відповідальних за формування вазоконстрикторної домінанти з активацією 

симпатоадреналової системи (САС). Поряд з гіпоксією збільшення вироблення 

катехоламінів призводить до включення в патогенез ниркової ланки формування гіпертонії, 

підвищенню активності юкстагломерулярного апарату, гіперпродукції реніну та 

ангіотензину II і нирковий механізм формування АГ при ХОЗЛ швидко стає домінуючим 

[12]. 

Провідна роль гіпоксії у формуванні АГ підтверджується у численних дослідженнях, 
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присвячених синдрому обструктивного апное уві сні(СОАС). СОАС – стан, що 

характеризується наявністю хропіння, з періодично повторюваним частковим або повним 

припиненням дихання в час сну, досить тривалим, щоб призвести до зниження рівня кисню 

в крові, грубої фрагментації сну та денної сонливості. Серед хронічних наслідків СОАС на 

першому місці стоїть системна АГ, яка в основному і визначає прогноз пацієнтів із СОАС. 

Іншими хронічними серцево-судинними ускладненнями СОАС можуть з'явитися легенева 

гіпертензія, гіпертрофія та дилатація порожнин серця, зміни взгортання крові, ранній 

розвиток атеросклерозу, інсульту, інфаркту міокарда. 

АГ зустрічається більш ніж у половини пацієнтів з СОАС і спостерігається у цій 

групі в 2 рази частіше, ніж у популяції загалом. За даними епідеміологічних досліджень, до 

30% хворих на АГ мають дану патологію того чи іншого ступеня виразності. Обумовлена 

СОАС типова «ранкова» артеріальна гіпертензія, переважно діастолічна, погано піддається 

корекції звичайними гіпотензивними препаратами [13, 15]. 

В основі формування АГ у хворих на СОАС лежать передусім такі фізіологічні 

механізми, як розвиток гіпоксії, різкі коливання інтраторакального тиску, що виникають під 

час епізодів апное, що призводять до активації симпатичної нервової системи, та активація 

ренін-ангіотензин-альдостеронової системи – РААС, локальний ацидоз судинної стінки з 

розвитком ендотеліальної дисфункції та посиленням вазоконстрикції. Коливання 

інтраторакального тиску можуть змінити як активність симпатичної системи, так й інших 

гормонів (простагландини, передсердний натрій-уретичний пептид). Звичайно, не можна 

повністю ототожнювати розвиток АГ при ХОЗЛ та СОАС, проте слід визнати деякі 

подібності патогенезу цих патологічних станів [4, 5]. 

Є нечисленні роботи як експериментального, і клінічного характеру, у яких 

повідомляється істотну роль компонентів РААС у патогенезі серцево-судинних змін у 

хворих на ХОЗЛ. В умовах гіпоксії підвищується вміст ангіотензинперетворюючого 

ферменту (АПФ) у судинах легень, збільшується його активність, що, можливо, грає роль 

розвитку гіпоксичної системної АГ [6, 7]. 

Одним з факторів судинного ушкодження при ХОЗЛ прийнято вважати гіпоксію. 

Судинна відповідь на гіпоксію включає комплекс міжклітинних взаємодій за участю 

цитокінів та факторів зростання. Гіпоксія викликає потовщення інтими за рахунок 

гіпертрофії та гіперплазії ендотелію та субендотеліальних шарів з порушенням 

ендотеліальних функцій релаксації [8, 9]. У хворих на ХОЗЛ з гіпоксемією рівень 

ендотеліну-1 в артеріальній крові вище, ніж у хворих на ХОЗЛ без гіпоксемії. 

Встановлено підвищення агрегації тромбоцитів, синтезу тромбоксану А2 та 

зниження вироблення простацикліну на тлі гіпоксії у хворих на ХОЗЛ, що порушує 

антитромбогенну активність ендотелію. і може бути пов'язано як з впливом гіпоксемії на 

метаболічну активність мембрани тромбоцитів, і з порушенням функціональної активності 

ендотелію [18–20]. 

Відомо, що гіпоксія є однією з причин активізації процесів вільнорадикального та 

перекисного окислення, що служить сполучною ланкою між ХОЗЛ та АГ поряд з 

дисфункцією ендотелію. 

Оксидативний стрес і запалення – взаємопов'язані процеси, які відіграють ключову 

роль розвитку та прогресуванні як ХОЗЛ, так і АГ. 

Запалення відіграє основну роль у патогенезі ХОЗЛ. Є загальновизнаним і той факт, 

що куріння – основна причина запального процесу у центральних та периферичних бронхах 

та легеневій паренхімі. Запалення при ХОЗЛ носить не лише місцевий, а й системний 

характер. Так, встановлено підвищення концентрації циркулюючих CD8+, інтерлейкінів-6, -

8, -1β, ФНП-α, лейкоцитарних молекул адгезії (сICAM-1), Е-селектину та острофазових 

білків, включаючи С-реактивний білок (СРБ),у хворих на ХОЗЛ не тільки в період 

загострення, але та в ремісію [7]. Системний запальний процес при ХОЗЛ призводить до 

пошкодження ендотелію. 

Експресія різних молекул адгезії лежить на поверхні нейтрофілів і эндотелиоцитах 

одна із значних етапів патогенезу ХОЗЛ [6]. 

СРБ є як маркером запалення, так і фактором розвитку атеросклерозу, частково 

активізуючи ендотеліальні та гладком'язові клітини, може негативно впливати на синтез 
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NO, посилюючи дисфункцію ендотелію. СРБ визнається сурогатним маркером дисфункції 

ендотелію при різноманітних патологіях, що супроводжуються системним запаленням 

низької градації [8]. 

Також існує припущення, що збільшення рівня СРБ може відігравати важливу роль у 

прогресуванні атеросклерозу у хворих на ХОЗЛ. Системне запалення низької градації 

присутнє у хворих з помірним та тяжким ступенем бронхіальної обструкції та асоційовано з 

підвищеним ризиком розвитку кардіальної патології [19]. 

Висновки: На підставі вищенаведеного, не викликає сумніву наявність загальних 

патогенетичних механізмів при ХОЗЛ та серцево-судинної патології, таких як системне 

запалення, ендотеліальне ушкодження, порушення балансу оксидативних та 

антиоксидантних систем.  

Необхідне продовження поглиблених досліджень з виявленням можливих механізмів 

формування АГ та збільшення серцево-судинного ризику при ХОЗЛ.  

Крім того, є доцільним вивчення патогенетичних та клініко-функціональних 

особливостей АГ при ХОЗЛ для оптимізації терапії в даній клінічній групі. 
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