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Серцево-судинні захворювання – найпоши-
реніша причина смертності і в Україні, і у світі. 
Щороку в Україні шість з десяти смертей (160 
тисяч осіб) спричинені саме серцево-судинними 
захворюваннями. Це більше ніж від сукупної кі-
лькості випадків смерті від усіх видів раку, тубе-
ркульозу, СНІДу. Найбільш поширеною серцево-
судинною хворобою є артеріальна гіпертензія 
(АГ). За даними офіційної статистики МОЗ Укра-
їни, на 1 січня 2011 року в Україні зареєстровано 
більше 12 млн хворих на АГ, що становить 
32,2 % дорослого населення України [10]. Пере-
біг АГ та ризик виникнення ускладнень (ІХС, 
мозкових інсультів, серцевої та ниркової недоста-
тності) тісно пов’язані з наявністю чинників ри-
зику – абдомінальним ожирінням (АО), дисліпі-
демією, мікроальбумінурією, гіперінсулінемією 
чи цукровим діабетом (ЦД) 2-го типу [18]. 

АГ супроводжується різними ендокринними 
та метаболічними порушеннями, серед яких під-
вищена активність ренін-ангіотензин-альдосте-
ронової системи, гіперінсулінемія, дисліпідемія, 
абдомінальне ожиріння та ін. Зв’язок метаболіч-
них порушень із серцево-судинними захворюван-
нями доведений у багатьох дослідженнях. Остан-
нім часом увага дослідників прикута до пошуку 
метаболічних порушень, властивих АГ, та їх ме-
дикаментозної корекції [8, 13]. 

Деякі дослідники розглядають інсулінорези-
стентність (ІР) як предиктор майбутньої АГ [27, 
35]. Інші автори наводять дані про те, що не у 
всіх хворих на АГ є ІР і не завжди гіперінсуліне-
мія (ГІ) супроводжується підвищенням АТ [36]. 
Існує також концепція, згідно з якою АГ призво-
дить до появи ІР. У такому випадку причиною ІР 
є висока активність α-адренорецепторів, спазм 
судин, що знижує кровотік у скелетних м’язах і 
захоплення глюкози м’язовою тканиною [23, 38]. 
Можливо, що і ІР, і АГ є паралельними наслідка-
ми загальної патології, оскільки в багатьох хво-
рих на АГ визначається нормальна чутливість 
тканин до інсуліну, в той же час, не у всіх хворих 
з ІР розвивається АГ [9]. 

Універсальним механізмом розвитку основ-
них серцево-судинних захворювань, у тому числі 
і гіпертонічної хвороби (ГХ), є порушення балан-
су прооксидантних та антиоксидантних факторів, 
що супроводжується підвищеною продукцією 
вільних радикалів і розвитком оксидантного 
стресу [16, 17, 37].  

Інтенсифікація генерування активних форм 
кисню у хворих на гіпертонічну хворобу супро-
воджується розвитком ендотеліальної дисфункції 
та різнорівневих пошкоджень судини, адгезії ак-
тивованих запальних клітин до артеріальної стін-
ки, активації прозапальних процесів [1, 3, 5, 11, 
14, 15, 19].  

У численних дослідженнях, до яких включа-
ли хворих на артеріальну гіпертензію, показано, 
що дисліпідемія, ожиріння та інсулінорезистент-
ність є супутніми до підвищення АТ [7]. Залиша-
ється відкритим питання про час і послідовність 
виникнення даних змін, їх взаємозв’язок та взає-
мозалежність [39].  

Нині з’являється все більше даних про роль 
імунного запалення у розвитку та прогресуванні 
артеріальної гіпертензії. У хворих на гіпертоніч-
ну хворобу (ГХ) прозапальні цитокіни можуть 
призводити до активації симпато-адреналової 
нервової системи та стимуляції продукції ангіо-
тензину II [33, 34]. Крім того, відомо, що в паціє-
нтів, хворих на ГХ, визначають підвищені рівні 
ІЛ-1, ІЛ-2, ІЛ-6, ІЛ-17, які корелюють з артеріа-
льним тиском у хворих і в експериментальних 
моделях гіпертензій [2, 31, 32].  

На сьогоднішній день, за даними ВООЗ, біля 
250 мільйонів людей у світі хворіють на хронічне 
обструктивне захворювання легень (ХОЗЛ). 
ХОЗЛ є однією з провідних причин захворювано-
сті та летальності у світі [28].  

За даними наукових джерел, провідною при-
чиною смерті хворих на ХОЗЛ, є розвиток не 
термінальної дихальної недостатності, а серцево-
судинних розладів [24, 25]. У той же час встанов-
лено, що більше ніж 50 % хворих на ХОЗЛ має 
артеріальну гіпертензію [25]. При цьому синх-
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ронний перебіг гіпертонічної хвороби та захво-
рювань бронхолегеневої системи виявлено майже 
в 30 % осіб [12, 20, 21, 30]. У дослідженні Divo et 
al. при обстеженні 1664 пацієнтів хворих на 
ХОЗЛ, артеріальну гіпертензію визначали в 
більш ніж 55 % осіб, і вона впливала на смерт-
ність таких пацієнтів [26]. 

Тому пошук механізмів, що зумовлюють 
погіршення прогнозу та підвищення летальності 
при комбінованому перебігу бронхолегеневої та 
серцево-судинної патології, триває.  

За даними спеціалізованої літератури, голов-
ною ознакою ХОЗЛ є наявність неповністю зво-
ротної бронхообструкції, асоційованої з патологі-
чною запальною реакцією. Хронічне запалення 
при ХОЗЛ характеризується збільшенням кілько-
сті нейтрофілів, макрофагів, В- і Т-клітин, CD4+, 
CD8+ та еозинофілів переважно в малих дихаль-
них шляхах. 

Активовані клітини запалення вивільняють 
велику кількість цитокінів, хемокінів, молекул 
адгезії, зокрема інтерлейкін-6 (ІЛ-6) та фактор 
некрозу пухлин-α (ФНП-α). У свою чергу, ІЛ-6 і 
ФНП-α викликають структурні та функціональні 
порушення ендотеліальних клітин, пригнічують 
вивільнення оксиду азоту, дестабілізують матри-
чні рибонуклеїнові кислоти [22, 29, 40]. 

Сполучення серцево-судинної та бронхоле-
геневої патології призводить до погіршення пере-
бігу кожного із зазначених захворювань та нега-
тивно впливає на показники здоров’я. Згідно із 
сучасними уявленнями, АГ та ХОЗЛ об'єднує 
ендотеліальна дисфункція. 

За даними Кривенко В.В. [6], у хворих із 
поєднаним перебігом ХОЗЛ і ГХ має місце синд-
ром взаємного обтяження, що підтверджується 
достовірним збільшенням, порівняно з хворими 
на ХОЗЛ і ГХ, плазмових концентрацій ІЛ-6, 
ФНП-α і С-реактивного протеїну. При коморбід-
ній патології ХОЗЛ і ГХ паралельно збільшенню 
маркерів системного запалення (ІЛ-6, ФНП-α, 
СРП) відбувається зростання маси міокарда, кін-
цево-систолічного об’єму лівого та товщини стін-
ки правого шлуночка, погіршення показників 
діастолічної функції обох шлуночків. 

В осіб із поєднаним перебігом ХОЗЛ ІІ-ІІІ 
стадії та ГХ ІІ стадії, порівняно з пацієнтами, які 
мали тільки ХОЗЛ ІІ-ІІІ стадії або ГХ ІІ стадії, 
мають місце істотні порушення морфологічного 
та функціонального стану серця [3]. Це підтвер-
джується вірогідним збільшенням кінцево-
систолічного розміру лівого шлуночка, товщини 
міжшлуночкової перегородки, задньої стінки та 
індексу маси міокарда лівого шлуночка, показни-
ка міокардіальної продуктивності лівого та пра-
вого шлуночків, зменшенням фракції викиду та 
скорочення лівого шлуночка. При синхронному 
перебігу ХОЗЛ ІІ-ІІІ стадії та ГХ ІІ стадії зареєст-
ровано вірогідне стовщення комплексу інтима-
медіа правої та лівої загальної сонної артерії від-
носно груп пацієнтів, які мали тільки ХОЗЛ ІІ-ІІІ 
стадії або ГХ ІІ стадії. Поєднаний перебіг ХОЗЛ 

ІІ-ІІІ стадії та ГХ ІІ стадії супроводжується істот-
ним збільшенням рівня ендотеліальної дисфунк-
ції, що підтверджується зниженням майже у два 
рази показника ендотелійзалежної вазодилатації 
плечової артерії відносно груп хворих, які мали 
роздільний перебіг ХОЗЛ ІІ-ІІІ стадії або ГХ ІІ 
стадії. 

Отже, АГ та ХОЗЛ являють собою один із 
найчастіших коморбідних станів у клініці внутрі-
шніх хвороб. Спільний перебіг ГХ та ХОЗЛ обтя-
жує обидва процеси. 
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МАРКЕРИ ЗАПАЛЕННЯ ТА ФУНКЦІЇ ЕНДОТЕЛІЮ У ХВОРИХ НА 
ІШЕМІЧНУ ХВОРОБУ СЕРЦЯ (ОГЛЯД ЛІТЕРАТУРИ) 

Львівський національний медичний університет імені Данила Галицького 

Резюме. У статті представлено сучасні дані про 
маркери функції ендотелію та запалення, їх значення 
при ішемічній хворобі серця.  

Ключові слова: ішемічна хвороба серця, ендоте-
лій, С-реактивний протеїн, цитокіни, ендотелін-1. 

За даними ВООЗ, від серцево-судинних за-
хворювань (ССЗ) у світі щорічно вмирає більше 
17 мільйонів осіб, а до 2030 року від ССЗ помре 
близько 25 мільйонів людей [10]. 

За даними Національного наукового центру 
«Інститут кардіології імені академіка М.Д. Стра-
жеска» НАМН України, в Україні зареєстровано 
8,675 млн хворих на ішемічну хворобу серця 
(ІХС), з них 3,232 млн із стенокардією [27]. Не-
зважаючи на значний прогрес у вивченні патоге-
незу, клініки, діагностики та лікування, ІХС зали-
шається найпоширенішим тяжким серцево-
судинним захворюванням з численними усклад-
неннями як в Україні, так і в усьому світі [6].  

Одним із проявів ІХС є нестабільна стенока-
рдія (НС). НС – гостра ішемія міокарда, тяжкість 
і тривалість якої недостатня для розвитку некро-
зу міокарда [17]. Вона займає проміжне положен-
ня між основними клініко-морфологічними фор-
мами ІХС – стабільною стенокардією та гострим 
інфарктом міокарда. НС зумовлена розривом 
(запаленням, ерозією) атеросклеротичної бляшки 
з подальшим утворенням пристінкового тромбу 
або тромбоцитарного агрегату, що супроводжу-
ються спазмом вінцевої артерії. Морфологічною 
причиною стенокардії є атеросклероз вінцевих 
артерій, який діагностують більше, ніж у 90 % 
померлих [8, 17].  

На сьогоднішній день у патогенезі серцево-
судинних захворювань, зокрема НС, вивчається 
взаємозв’язок між станом ендотелію і процесом 
атерогенезу, оскільки порушення функції ендоте-

лію є однією з причин розвитку цих захворювань 
[18]. 

Ендотелій, за класичним визначенням, це 
одношаровий пласт спеціалізованих клітин, котрі 
вистилають внутрішню стінку кровоносних і лім-
фатичних судин, порожнину серця. В організмі 
людини середньої маси міститься близько 1,8 кг 
ендотеліоцитів або один трильйон клітин [5].  

Ендотелій судин є складним паракринним 
органом, який контролює всю систему кровообі-
гу, бере участь у регуляції судинного тонусу, 
гемостазу, імунної відповіді, міграції клітин кро-
ві в судинну стінку, синтезі факторів запалення 
та їх інгібіторів, здійснює бар’єрні функції [22, 
33]. Здоровий неушкоджений ендотелій унемож-
ливлює тромбоутворення на своїй поверхні [29]. 

Ендотелій виробляє велику кількість біологі-
чно активних речовин, які регулюють функцію 
серця і судин. Всі речовини, котрі синтезуються 
ендотеліоцитами, можна поділити на чотири гру-
пи [4, 5]. 

1. Чинники, що впливають на тонус гладень-
ких м’язів судин. 

Констриктори: ендотелін; ангіотензин ІІ; 
тромбоксан А2. 

Дилататори: оксид азоту (NO); простациклін 
(PGI2); ендотеліальний фактор деполяризації 
(EDHF). 

2. Чинники гемостазу (протромбогенні, ан-
титромбогенні): 




