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Одним з ускладнень хронічного обструктивного захворювання 
легень (ХОЗЛ) є легенева гіпертензія (ЛГ), наявність якої асоціюється з 
ризиком повторних госпіталізацій і збільшенням витрат на лікування 
даної категорії пацієнтів.

У статті представлений огляд літератури про основні ланки пато-
генезу ЛГ при ХОЗЛ.

У розвитку ЛГ при ХОЗЛ можуть брати участь наступні фактори: 
зміна тиску наповнення лівого серця, серцевий викид, частота серцевих 
скорочень, гематокрит, обсяг крові в легенях. Однак найбільш важли-
вим патофізіологічним фактором є підвищення легеневого судинного 
опору головним чином на рівні прекапілярних артерій і артеріол. 

Ехокардіографічні дослідження виявили структурні і функціо-
нальні зміни в серці, які прогресують при збільшенні тяжкості ХОЗЛ. 
Встановлено, що ЛГ призводить до дисфункції і ремоделюванню пра-
вого шлуночка і правого передсердя, тобто розглядається як провідна 
причина формування легеневого серця. Але в силу тісних функціо-
нальних взаємозв’язків у роботі всіх відділів серця не можна виключи-
ти вплив негативних ефектів ЛГ і на стан лівого шлуночка, особливо 
при поєднанні з ІХС. При ХОЗЛ складаються сприятливі умови для 
підвищення ригідності судинної стінки, яка, згідно з сучасними уявлен-
нями, є незалежним предиктором загальної та серцево-судинної 
смертності. У міру прогресування ХОЗЛ, наростає ЛГ, яка має загальні 
механізми розвитку з серцево-судинними захворюваннями, що пояс-
нює її стійку асоціацію зі збільшенням кардіоваскулярного ризику.

Ключові слова: хронічне обструктивне захворювання легень, 
легенева гіпертензія, патогенез.
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PULMONARY HYPERTENSION IN COPD PATIENTS: MECHANISMS OF 
DEVELOPMENT AND INFLUENCE ON STRUCTURE AND FUNCTIONAL 

CONDITION OF THE HEART
O. O. Krakhmalova, O. M. Kolesnikova

Abstract
Pulmonary hypertension (PH) is one of the complications of chronic 

obstructive pulmonary disease (COPD), associated with the risk of repeat-
ed hospitalizations and economical burden. The review of the literature on 
PH in COPD is presented in current article. 

Various factors are involved in the development of PH in COPD 
patients: changes in the filling pressure of the left heart, cardiac output, 
heart rate, hematocrit, and lung circulating blood volume. However, the 
most important factor is an increase in pulmonary vascular resistance, 
mainly at the level of precapillary arteries and arterioles. 

Echocardiographic studies revealed structural and functional chang-
es in the heart, which progress with increasing severity of COPD. It is estab-
lished that PH leads to dysfunction and remodeling of the right ventricle 
and right atrium, contributing cor pulmonale development. Considering 
close functional interrelations, it is also impossible to exclude the influence 
of PH on left ventricle of the heart, especially in patients with concomitant 
ischemic heart disease (IHD). In COPD there is a predisposition to the 
increased vascular wall rigidity, being, according to current views, an inde-
pendent predictor of general and cardiovascular mortality. As COPD pro-
gresses, PH increases, which due to common pathophysiology mecha-
nisms with cardiovascular diseases, increases the cardiovascular risk.
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Одним из осложнений хронического обструктивного 
заболевания легких (ХОЗЛ) является легочная гипертензия 
(ЛГ), наличие которой ассоциируется с риском повторных 
госпитализаций и увеличением затрат на лечение данной 
категории пациентов [1, 2]. 

Критерием легочной гипертензии является повышение сред-
него давления в легочной артерии (ДЛА ср) в покое выше 25 мм рт. 
ст. Согласно современной классификации, данная форма легоч-
ной гипертензии относится к группе случаев ЛГ, ассоциированных 
с заболеваниями легких или гипоксемией, по распространенно-
сти занимающей второе место после вторичной ЛГ, ассоцииро-
ванной с патологией левых отделов сердца [3].

Патогенетические механизмы легочной гипертензии раз-
нообразны, причем в ее возникновении и прогрессировании 
при различных заболеваниях одновременно или последова-

тельно могут принимать участие несколько факторов. Одним 
их них является эндотелиальная дисфункция (ЭД) легочных 
сосудов. Она может возникнуть в результате наследственных 
механизмов и под влиянием факторов внешней среды, кото-
рые нарушают баланс метаболизма оксида азота (NО) и равно-
весие во взаимосвязях эндотелина и тромбоксана, что приво-
дит к вазоконстрикции. 

Еще одним важным компонентом патогенеза легочной 
гипертензии является уменьшение синтеза простациклина, 
вследствие чего активируются внутриклеточные механизмы, 
запускающие гиперплазию и гипертрофию гладкомышечных 
элементов, апоптоз, пролиферацию фибробластов, воспале-
ние и ангиогенез.

Существенное значение в развитии легочной гипертензии 
имеет повышение концентрации эндотелина и активация 
рецепторов к нему. Причиной этого может быть как увеличе-
ние его продукции, так и уменьшение утилизации в легких. 


