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У статті представлені дані огляду літератури та власних досліджень про особливості клінічного перебігу хронічного 
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Вступ. У роботі лікарів загальної практики 

значну частку складають пацієнти з поєднаною 
патологією, зокрема, хронічні захворювання орга-
нів дихання та серцево-судинної системи. Найчас-
тіше хронічне обструктивне захворювання легень 
(ХОЗЛ) супроводжують артеріальна гіпертензія 
(АГ), ішемічна хвороба серця та серцева недостат-
ність [4, 7, 8, 15, 16]. Частота виявлення ХОЗЛ 
серед пацієнтів із АГ коливається від 6,8% до 
72,3%. Обидві патології часто проявляються в од-
ному й тому ж віці, мають спільні чинники ризику, 
подібні патофізіологічні механізми розвитку, які 
сприяють значному прогресуванню цих захворю-
вань [10]. Останні роки ведеться дискусія про ви-
ділення симптоматичної «пульмоногенної» АГ у 
пацієнтів із ХОЗЛ в окрему нозологію [6, 9, 12]. 

Зв’язок АГ із бронхообструктивним синдромом 
вперше був описаний Н.М. Мухарлямовим, який 
пов׳язував підвищення АТ із наростанням симп-
томів бронхообструкції та відзначав зниження по-
казників АТ без застосування гіпотензивних засо-
бів на фоні зняття симптомів бронхоспазму і зме-
ншення явищ гіпоксемії. На «пульмоногенні» ме-
ханізми розвитку АГ у хворих ХОЗЛ може вказу-
вати її поява через кілька років після маніфестації 
хронічного захворювання легень [6, 7, 11]. Разом з 
тим, недостатньо вивченими лишаються особливо-
сті клінічних проявів та механізмів взаємообтя-
ження при сумісному перебігу ХОЗЛ та АГ, що 
має велике значення як для діагностики поєднання 
цих станів, так і для адекватного підбору лікува-
льних та діагностичних заходів.  

Мета дослідження. Провести порівняльний 
аналіз даних огляду літератури та власних дослі-
джень для визначення особливостей клінічного 
перебігу та механізмів взаємообтяження у хворих 
на ХОЗЛ у поєднанні з АГ.  

Матеріали та методи. Проведено огляд даних 
літератури та обстежено 110 хворих із ХОЗЛ, які 
знаходилися на стаціонарному лікуванні в пуль-
монологічному відділенні ОКЛ ім. Новака м. 
Ужгород за період 2010 р. Першу групу склали 
хворі на ХОЗЛ ІІ стадії із супутньою АГ, другу 
групу – хворі на ХОЗЛ ІІ стадії. Обстеження хво-

рих проводилося згідно з діючими рекомендаціями 
(наказ МОЗ України № 128 від 12.03.07 р. та № 
436 від 03.07.2006 р.). У дослідження не включа-
лися пацієнти з вторинними формами АГ, бронхі-
альною астмою, туберкульозом в анамнезі, ендо-
кринними захворюваннями, патологією нирок, 
печінки та хворі з вадами серця. 

Результати досліджень та їх обговорення. Згід-
но з літературними даними, існують різні точки 
зору щодо патогенетичних зв’язків ХОЗЛ та АГ. 
На сьогодні домінуюча роль відводиться гіпоксії 
як одному з основних механізмів розвитку систем-
ної АГ у хворих на ХОЗЛ. На фоні гіпоксії, яка 
виникає внаслідок респіраторного ацидозу, відбу-
вається значне підвищення активності симпатич-
ного відділу вегетативної нервової системи, що 
приводить до збільшення рівня катехоламінів, зок-
рема, норадреналіну. Збереження високого рівня 
норадреналіну при ХОЗЛ вказує на порушення 
метаболічної функції легень та участь симпато-
адреналової системи (САС) у становленні й про-
гресуванні АГ [7, 15]. Під дією САС змінюється 
активність гіпоталамо-гіпофізарної системи, поси-
люється вплив адренокортикотропного гормону 
на функцію наднирників та збільшується секреція 
альдостерону. Разом з тим, відбувається активація 
ренін-ангіотензин-альдостеронової системи вна-
слідок гіпоксії нирок та підвищення активності 
САС. Коливання інтракардіального тиску під час 
нападів задухи теж активує симпатичний відділ 
нервової системи, викликаючи периферичну вазо-
констрикцію, та впливає на синтез гормонів, які 
регулюють об’єм циркулюючої крові (простаглан-
дини, передсердний натрійуретичний пептид) [6, 7, 
12, 13]. 

Супутня патологія має суттєвий вплив на пере-
біг ХОЗЛ. Згідно з епідеміологічними досліджен-
нями, основною причиною смерті пацієнтів на 
ХОЗЛ є не респіраторні захворювання: у 25% ви-
падків такі пацієнти помирають від кардіоваскуля-
рних причин, у 20-33% – від пухлин різної локалі-
зації (переважно від раку легень), у 30% – від ін-
ших причин. Легенева недостатність, яка виникає 
внаслідок загострення ХОЗЛ, є причиною смерті 
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не більше ніж у 4-35% від загальної кількості сме-
ртей у пацієнтів із важким перебігом ХОЗЛ [2, 20, 
22]. Виявлено, що існує зв’язок між збільшенням 
жорсткості артеріальної стінки та важкістю брон-
хіальної обструкції у таких хворих, а зниження 
ОФВ1 асоціюється із високим ризиком кардіовас-
кулярної смертності [2, 24]. У даній когорті паціє-
нтів активація оксидантного стресу створює умови 
для порушення скоротливої здатності серця за ра-
хунок зменшення енергозабезпечення міокарда та 
апоптозу кардіоміоцитів, який ініціюється цитокі-
нами. При ХОЗЛ із більшою частотою, ніж у зага-
льній популяції, виявляється систолічна дисфунк-
ція лівого шлуночка, у зв׳язку із вираженим 
коронарним атеросклерозом та підвищенням 
цитокінової активності [2, 23]. 

Поєднання ХОЗЛ та АГ часто ускладнює про-
ведення лікувально-профілактичних заходів. На 
сьогодні існує небагато клінічних досліджень, на-
правлених на з’ясування тактики лікування АГ 
при ХОЗЛ, тому сучасні рекомендації базуються 
на ретроспективних аналізах, думках експертів та 
власному досвіді лікаря. Остаточно не з’ясовані 
показання та протипоказання для окремих груп 
препаратів, що застосовуються у пацієнтів 
із ХОЗЛ та супутньою АГ, серцевою недостатніс-
тю [5]. Для лікування АГ у таких хворих викорис-
товують практично всі групи гіпотензивних пре-
паратів, але при цьому обов’язково враховується 
вплив препарату на бронхіальну прохідність, рео-
логію крові, антиоксидантні властивості тощо.  

Згідно з діючими рекомендаціями, для контро-
лю над розвитком ХОЗЛ та регресу його симпто-
мів застосовують комбінацію b2-агоністів та анти-
холінергічних препаратів, при важкому перебігу 
хвороби додатково призначають інгаляційні глю-
кокортикостероїди. Метилксантини та бронхолі-
тики короткої дії можуть застосовуватися додат-
ково поряд із препаратами пролонгованої дії. До-
слідження показали, що однократне застосування 
b-адреноміметиків короткої дії при ХОЗЛ приво-
дить до збільшення числа серцевих скорочень у 
середньому на 9 ударів на хвилину [15, 25]. Пре-
парати даної групи впливають на метаболічні про-
цеси у міокарді (гіпокаліемія, гіпомагнезіемія, ки-
снева недостатність), тим самим провокують появу 
синусової тахікардії, ішемії міокарда, серцевої 
недостатності та можуть стати причиною раптової 
смерті. Вищевказані побічні ефекти виникають 
частіше у хворих ХОЗЛ на фоні супутньої серце-
во-судинної патології. Аритмогенна дія 
b-адреноміметиків тривалої дії може з׳явитися при 
подовженні інтервалу QT більше ніж 0,45 мс. Такі 
зміни можуть мати вроджений характер або ж ви-
никають під час прийому ліків. Тому, згідно з ре-
комендаціями, призначаючи b-агоністи, рекомен-
дується знімати ЕКГ та вимірювати тривалість 
інтервалу QT. У випадках, коли тривалість QT пе-
ревищує 0,45 мс. ці препарати приймати тривалий 
час не рекомендується [15].  

Особливу увагу слід звертати на періоди загос-
трення ХОЗЛ, коли у важких випадках розвиваєть-
ся дихальна недостатність, наростають прояви гі-
поксемії. За таких обставин може проявлятися 
аритмогенна дія еуфіліну [15, 18]. При призначен-
ні метилксантинів поява тахікардії, екстрасистолії, 
шлуночкової аритмії та фібриляції передсердь мо-
же значною мірою погіршити перебіг АГ та погі-
ршити клінічні прояви респіраторної недостатнос-
ті. Розвиток аритмій може залежати від віку, супу-
тньої ішемічної хвороби серця та захворювань пе-
чінки [7, 14, 15, 17]. У рекомендаціях 
ACC/AHA/ESC по веденню хворих з миготливою 
аритмією та обструктивним захворюванням легень 
вказується на те, щоб уникати призначення теофі-
ліну, b-агоністів, b-блокаторів та аденозину [17]. 

Питання про можливий вплив тривалого при-
йому антихолінергічних засобів на ризик виник-
нення серцево-судинних подій залишається від-
критим. Отримані результати досліджень, в ході 
яких вивчався вплив антихолінергічних засобів у 
хворих із ХОЗЛ на клінічні наслідки та показники 
смерті від кардіоваскулярних причин неоднозначні 
[1, 27, 28].  

Нами проведено обстеження пацієнтів із ХОЗЛ 
ІІ стадії у період загострення віком від 52 до 72 
років. У 79 хворих було діагностовано ХОЗЛ із 
супутньою АГ (1 група), при цьому поєднана па-
тологія з більшою частотою зустрічалася у чолові-
ків (72,2%, 59±5,3 р.), ніж у жінок (27,8%, 
56±4,7 р.). ХОЗЛ без АГ (2 група) було виявлено у 
38 осіб, з них чоловіків 65,8% віком 65±4,1 р., жі-
нок 34,2% віком 61±6,5 р. Частка чоловіків у групі 
з поєднаною патологією була вищою порівняно з 
групою ХОЗЛ без АГ. Із анамнезу захворювання 
слідувало, що у 73,4% обстежених бронхолегенева 
патологія виникла уже на фоні існуючої АГ, оче-
видно, внаслідок можливості більш ранньої діаг-
ностики АГ ніж ХОЗЛ. Разом з тим, про підви-
щення артеріального тиску (АТ) не знали 26,6% 
хворих на ХОЗЛ, незважаючи на наявність у них 
обтяженого спадкового анамнезу. Як у 1, так і в 2 
групах частіше початок ХОЗЛ пов’язувався хво-
рими з перенесеними простудними захворювання-
ми, пневмоніями, курінням тощо. Однією з основ-
них скарг при поєднанні ХОЗЛ та АГ була задиш-
ка, яку при фізичному навантаженні спостерігали 
93,7% хворих. Серед хворих 2 групи скарги на 
задишку мали 89,5% хворих. У 81% обстежених 1 
групи діагностовано АГ ІІ стадії, у 15,2% – АГ ІІІ 
стадії і лише у 3,8% – АГ І стадії. Кризовий пере-
біг артеріальної гіпертензії спостерігався у 29,7% 
хворих.  

Паління як фактор ризику, що сприяє вини-
кненню і прогресуванню хвороб органів дихан-
ня та серцево-судинної системи, вірогідно час-
тіше зустрічалося при поєднаній патології (1 
група – 32,9%; 2 група – 15,8%, р < 0,001). Ві-
рогідної різниці між групами за такими факто-
рами серцево-судинного ризику, як вік (у чоло-
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віків 1 групи – 59±5,3 р. та 2 групи – 65±4,1 р.; 
у жінок 1 групи – 56±4,7 р. та 2 групи – 
61±6,5), ожиріння (1 група – 31,6%; 2 група – 
34,2%), загальний холестерин сироватки крові 
(1 група – 5,42±0,12 ммол/л; 2 група – 5,14±0,12 
ммол/л) не було виявлено.  

Оцінюючи показники функції зовнішнього ди-
хання, у хворих на ХОЗЛ із супутньою АГ та без 
неї встановлено, що частота дихання була практи-
чно однаковою (1 група – 20,75±0,19 на хв.; 2 гру-
па – 20,45±0,64 на хв.). Однак при кардіопульмо-
нальній патології вірогідно нижчою була життєва 
ємність легень (1 група – 65,10±0,71%; 2 група – 
69,40±0,89%; р < 0,05) та показники форсованої 
життєвої ємності легень (1 група – 68,50±1,01%; 2 
група – 73,00±0,91%; р < 0,05). Порівнювані групи 
не відрізнялися між собою за об׳ємом форсованого 
видиху за першу секунду – ОФВ1 (1 група – 
62,76±1,21%; 2 група – 65,95±0,93%) та індексом 
Тифно (1 група – 68,14±3,20%; 2 група – 
70,86±1,99%). У хворих 1 групи спостерігалося 
більш виражене зниження прохідності на рівні 
дрібних бронхів: миттєва об׳ємна швидкість 
видиху на рівні великих бронхів – МОШ 25 (1 
група – 48,80±1,82; 2 група – 51,70±1,65%), 
миттєва об׳ємна швидкість видиху на рівні 
середніх бронхів – МОШ 50 (1 група – 
40,00±1,36%; 2 група – 38,10±1,21%), миттєва 
об׳ємна швидкість видиху на рівні дрібних бронхів 
– МОШ 75 (1 група – 27,10±0,10%; 2 група – 
31,65±0,10%; р < 0,05), середня об׳ємна швидкість 
видиху – СОШ 25-75 (1 група – 35,05±0,10%; 2 
група – 38,93±0,08%; р < 0,05). Як бачимо, у 
хворих із супутньою АГ відзначалася більш 
виражена обструкція на рівні бронхів дрібного 
калібру, що відповідає літературним даним [4]. 
Хоч у 1 групі спостерігалася тільки тенденція до 
зниження ОФВ1 порівняно з 2 групою, однак 
показник СОШ 25-75, який вважається більш 
чутливим порівняно з ОФВ1, був вірогідно 
нижчим, очевидно, за рахунок зниження МОШ 75. 

За даними ЕКГ у пацієнтів 1 (68,4%) та 2 групи 
(50%) було зареєстровано порушення ритму та 
провідності. Як і очікувалося, при супутній АГ 
вірогідно частіше виявлялися зміни на ЕКГ: суп-

равентрикулярні екстрасистоли (1 група – 10,1%; 2 
група – не виявлено), шлуночкові екстрасистоли (1 
група – 5,1%; 2 група – не виявлено), блокада пра-
вої ніжки пучка Гіса (1 група – 15,2%; 2 група – 
7,9%, р < 0,001), миготлива аритмія (1 група – 
5,1%; 2 група – не виявлено). У хворих із супут-
ньою АГ ІІ, ІІІ стадії на ЕКГ були виявлені ознаки 
гіпертрофії лівого шлуночка у 90,8 % обстежува-
них (2 група – 8,3%), гіпертрофія правого шлуноч-
ка спостерігалася у 17,1% осіб (2 група – 13,9%), 
комбінована гіпертрофія – у 10,5%. Такі результа-
ти електрокардіографічного дослідження могли 
бути зумовлені взаємообтяжуючим впливом двох 
патологій. 

При вивченні морфофункціонального стану міо-
карда вірогідної різниці між досліджуваними гру-
пами за фракцією викиду не було (1 група – 
59,2±0,88%; 2 група – 58,9±0,67%). Разом з тим, при 
супутній АГ спостерігалася більш рання тенденція 
до збільшення розмірів правого шлуночка (1 група 
– 2,29±0,03 см; 2 група – 2,01±0,04 см.) у порівнянні 
з обстежуваними ІІ групи, очевидно, за рахунок 
патогенетичного значення скоротливої здатності 
лівого шлуночка у функціонуванні правого шлуно-
чка та формуванні легеневої гіпертензії. 

Висновки. Таким чином, як за літературними 
даними, так і за результатами власних досліджень 
простежується взаємообтяжуючий вплив хроніч-
ного обструктивного захворювання легень та арте-
ріальної гіпертензії. Серед основних факторів ри-
зику у пацієнтів із хронічним обструктивним за-
хворюванням легень при супутній артеріальній 
гіпертензії частіше зустрічалося паління (р<0,001), 
порівняно з цими хворими без артеріальної гіпер-
тензії. При супутній кардіальній патології виявле-
но також вірогідне зниження показників життєвої 
ємності легень та форсованої життєвої ємності 
легень, спостерігалося зниження бронхіальної 
прохідності на рівні дрібних бронхів (р<0,05). Як і 
очікувалося, при поєднаній патології частіше ре-
єструвалися суправентрикулярні та шлуночкові 
екстрасистоли, блокада правої ніжки пучка Гіса та 
фібриляція передсердь (р<0,001), було відзначено 
більш ранню тенденцію до структурних змін пра-
вого шлуночка.  
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CLINICAL PRESENTATION OF CHRONIK OBSTRUCTIVE PULMONARI DISEASE IN ASSOCIATION WITH 
ARTERIAL HYPERTENSION 

The results of literature review and our own studies according the clinical characteristics of chronic obstructive pulmonary 
disease in association with arterial hypertension are presented in this article. We revealed mutual aggravation effect of the 
two pathological states 
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