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Резюме
Хроническое обструктивное заболевание легких (ХОЗЛ) является 

одним из наиболее распространённых (7,6 %) заболеваний в мире. По 
прогнозам ВОЗ к 2020 году ХОЗЛ станет ведущей причиной смерти в 
мире. Сердечно-сосудистые заболевания являются основной сопутст-
вующей патологией у пациентов с ХОЗЛ — они возникают в 4,5 раза 
чаще, чем в популяции. 

Цель — изучить последние научные достижения в вопросе комор-
бидности ХОЗЛ и сердечно-сосудистой патологии, определить возмож-
ные пути ранней диагностики и профилактики их возникновения.

Материалы и методы. Проведен анализ литературы за период с 
1992 по 2016 год из PubMed, EMBASE, Cochrane, использованы данные 
45 статей, ключевые положения которых были синтезированы и изло-
жены в этой статье.

Результаты и обсуждение. Системные осложнения ХОЗЛ обуслов-
лены проявлениями системного воспаления и хронической гипоксии. 
Провоспалительные цитокины промотируют возникновение вторич-
ных изменений в тканях и органах, являются предикторами обостре-
ний и ухудшения функции. Эндотелиальная дисфункция является 
независимым предиктором возникновения сердечно-сосудистой 
патологии. Легочная гипертензия возникает у пациентов с ХОЗЛ раз-
личной тяжести и постепенно прогрессирует. Метаболический синд-
ром возникает у пациентов с ХОЗЛ и отягощает его течение. Для 
уменьшения системных проявлений ХОЗЛ можно использовать селек-
тивные бета-блокаторы и статины. 

Выводы. ХОЗЛ имеет многочисленные системные проявления, 
которые отягощают его течение. Есть целый ряд методов, которые 
могут быть использованы для ранней диагностики и профилактики 
осложнений. 

Ключевые слова: ХОЗЛ, сердечно-сосудистая патология, профи-
лактика.
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Abstract
Chronic obstructive pulmonary diseases (COPD) is one of the most 

widespread (7.6%) diseases in the world. According to the WHO prognosis, 
COPD will become the leading cause of mortality in the world by the 2020 
year. Cardiovascular diseases are main complications in patients with 
COPD, occuring 4.5 times more often than in the population.

Aim: to review last scientific data on comorbidity of COPD and 
cardiovascular diseases and to determine possible ways of early diagnostics 
and prevention of their occurrence.

Materials and methods. International publications were reviewed (for 
the period of 1992-2016 years in PubMed, EMBASE, Cochrane). Data from 
45 articles were used, key statements of them were synthesized and 
reported in this article.

Results and discussion. Systemic complications of COPD are 
conditioned by manifestation of systemic inflammation and chronic 
hypoxia. Pro-inflammatory cytokines promote the occurrence of secondary 
changes in tissues and organs, being predictors of exacerbations and lung 
function deterioration. Endothelial dysfunction is an independent 
predictor of the cardiovascular pathology. Pulmonary hypertension occurs 
in patients with COPD of different severity and gradually progresses. 
Metabolic syndrome often occurs in patients with COPD and complicates 
its course. Beta-blockers and statins can be used for decreasing the 
intensity of systemic COPD manifestations.

Conclusions. COPD has multiple systemic manifestations, which 
complicate its course. There are various methods to be used for early 
diagnostics and prevention of complications. 

Key words: COPD, comorbidities, cardiovascular pathology, 
prevention.
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Хронічне обструктивне захворювання легень (ХОЗЛ) є 
одним iз найбільш частих хронічних захворювань за поши-
реністю у світі (7,6 %) і є тяжким економічним тягарем [26] . За 
прогнозом ВООЗ  до 2020 року ХОЗЛ стане третьою ведучою 
причиною смерті та п’ятою — захворюваності у світі. Пацієнти 
з хронічним обструктивним захворюванням легень  є групою 
пацієнтів, де хронічні серцево-судинні захворювання (ССЗ) 
виникають частіше, ніж у загальній популяції. Ризик розвитку 
серцевої недостатності у пацієнтів з ХОЗЛ у 4,5 рази вищий, ніж 
у контрольної групи відповідного віку [18]. Співіснуючі серцева 
недостатність та ХОЗЛ можуть залишатись не виявленими 

через схожість їх симптомів, що є важливим у практичній діяль-
ності. Основним клінічним проявом хронічного обструктивно-
го захворювання легень і серцевої недостатності є задишка, 
яка в свою чергу є найбільш частою причиною звернення за 
допомогою як на первинну, так і вторинну ланку, особливо 
серед літніх пацієнтів. 

Поширеність недіагностованої серцевої недостатності у 
пацієнтів з ХОЗЛ старших за 65 років на первинній ланці скла-
дає 20 %. Огляд попередніх досліджень вказує, що поши-
реність серцевої недостатності у пацієнтів з ХОЗЛ коливаєть-
ся від 10 до 46 % [37], а артеріальної гіпертензії — 10,2–13% 
[2, 3], ішемічна хвороба серця зустрічається у 22,9 % хворих 
[3]. ХОЗЛ супроводжується не лише змінами у соматичному, а 
й психічному стані пацієнта. Так депресія виявлялась у 19 % 
хворих на ХОЗЛ [3].

© Мостовой Ю. М., Слепченко Н. С., Дмитрієв К. Д., Сидоров А. А., 2018
www.search.crossref.org

DOI: 10.31215/2306-4927-2018-102-4-56-61



ОГЛЯДИ ЛІТЕРАТУРИ 57

Український пульмонологічний журнал.  2018, № 4

захворювання. У дослідженнях в основному вивчалися такі 
маркери запалення як С-реактивний білок (СРБ), фібриноген, 
фактор некрозу пухлин альфа (ФНП-α), лейкоцити, ІЛ-8 та ІЛ-6. 
Рівні всіх вказаних цитокінів були достовірно вищими у хворих 
на ХОЗЛ в порівнянні із популяцією. Рівень системного запа-
лення залежав від важкості перебігу захворювання, а також 
статусу паління. Системне запалення також є більш вираженим 
у курців, проте системне запалення виникає незалежно від 
статусу паління при виникненні обструкції бронхіального 
дерева [23]. Збільшення рівня прозапальних цитокінів в свою 
чергу спричинює міграцію клітин запалення не тільки в ткани-
ни легень, а й у інші органи. Так, при ХОЗЛ збільшується кіль-
кість макрофагів, різних популяцій лімфоцитів, фібробластів у 
центральних та периферичних дихальних шляхах, паренхімі 
легень та стінці легеневих судин, що зумовлює патоморфоло-
гічні зміни у вказаних тканинах у вигляді запалення на фіброзу. 
[7]. При підвищенні концентрації ФНП-α визначалась лімфоци-
тарна інфільтрація внутрішніх органів таких, як печінка, 
селезінка, серце. СРБ має здатність до зв’язування із мембра-
ною пошкоджених клітин, запускаючи систему комплементу. 
Це може спричинювати збільшення зони пошкодження при 
інфаркті міокарда та інсульті. Підвищена концентрації СРБ та 
фібриногену крім того асоціювалась із прогресивно швидшим 
зниженням функції зовнішнього дихання, а також підвищеним 
ризиком госпіталізації з приводу ХОЗЛ у майбутньому. У цьому 
дослідженні хворі були поділені на 2 групи по статусу паління 
на курців та некурців, а також в залежності від концентрації 
фібриногену плазми на 3 групи. Так, у групі курців із рівнем 
фібриногену плазми >3,3 г/л щорічне зниження ОФВ1 на 6 мл 
перевищувало таке зниження у групі із нормальним рівнем 
фібриногену, а в іншій групі відповідно 4 мл [19]. Тривале 
підвищення концентрації гострофазових білків протягом двох 
тижнів після загострення є предиктором виникнення наступ-
ного загострення у пацієнта. Тому рівні гострофазових білків 
запалення можуть використовуватись для прогнозування 
виникнення повторних загострень та прогресування захворю-
вання. 

В ендотелії судин утворюється значна кількість біологічно 
активних речовин таких як вазодилятатори та вазоконстрикто-
ри, антиагреганти та інші. Порушення функції ендотелію приз-
водить до значних морфофункціональних порушень у судин-
ному руслі. Існує ціла низка досліджень, яка демонструє важ-
ливість ендотеліальної дисфункції, як фактору ризику розвитку 
ССЗ [17] та серцево-судинних подій у популяції [44]. В той же 
час ціла низка досліджень демонструє зміни ендотеліальної 
функції у пацієнтів із хронічним обструктивним захворюван-
ням легень [10, 31]. У різних дослідженнях використовуавались 
різні методи для оцінки ендотеліальної функції. Ці методи 
включали наступні: потік залежна дилатація Серед них існують 
наступні: оцінка потік-залежної дилатації (ПЗД) плечової 
артерії, аналіз форми кривої центрального тиску, вимірювання 
швидкості поширення пульсової хвилі, венооклюзивна плетиз-
мографія [10, 17, 31, 44]. Потік-залежна дилатація плечової 
артерії є методом визначення реакції судинної стінки після 
закінчення оклюзії плечової артерії (артерія перетискається на 
5 хвилин) за допомогою ультразвуку. Зниження ПЗД асоціюва-
лась зі ступенем зниження ОФВ1 після використання брон-
холітика та ступенем емфіземи [10]. 

Деякі дослідження визначають механічну роль профілю 
центрального тиску у розвитку серцево-судинної патології. 

Поширеність хронічного обструктивного захворювання 
легень серед пацієнтів з серцевою недостатністю складає біля 
20 % [8]. Діагноз ХОЗЛ у пацієнтів з серцевою недостатністю є 
ключовою причиною зменшення призначення та дози бета-
блокаторів, не дивлячись на те, що збільшується кількість 
даних про їх безпеку та позитивні ефекти у даної групи пацієн-
тів [27]  Лікування серцевої недостатності та ХОЗЛ є викликом 
як для первинної, так і для вторинної ланки. Незважаючи на 
той факт, що серцева недостатність та ХОЗЛ часто виникають 
разом і мають серйозні клінічні та економічні наслідки, обидва 
захворювання до цього часу вивчались окремо, особливо на 
популяційному рівні.

Мета оглянути останні наукові здобутки у питанні комор-
бідності хронічного обструктивного захворювання легень та 
серцево-судинної патології. Визначити ключові фактори, що 
впливають на розвиток та прогресування серцево-судинної 
патології у пацієнтів з ХОЗЛ. Визначити показники функцій сер-
цево-судинної системи, що змінюються при хронічному 
обструктивному захворюванні легень та можуть слугувати 
ранніми предикторами погіршення функціонування серцево-
судинної системи у пацієнтів. Розглянути шляхи можливої 
профілактики серцево-судинної патології у пацієнтів із хроніч-
ним обструктивним захворюванням легень. 

Було розглянуто статті з відповідної теми англійською та 
українською мовами (пошук літератури у період з 1992 по 2017 
роки у PubMed, EMBASE, Cochrane, Google Scholar). Було засто-
совано дані  45 статей, ключові положення яких були синтезо-
вані та викладені в цій статті. 

Хронічне обструктивне захворювання легень, згідно з 
останніх поглядів на його патогенез, вважається мультисис-
темним захворюванням або ж захворюванням із системними 
проявами, оскільки тривале хронічне запалення в дихальних 
шляхах, а також хронічне порушення вентиляторної здатності 
легень, запускають каскад патогенетичних змін не лише в леге-
невій тканині, а й у інших органах та системах, включаючи 
серцево-судинну систему, опорно-рухову та інші. Хронічне 
обструктивне захворювання легень є захворюванням із перси-
стуючим обмеженням прохідності дихальних шляхів, яке зазви-
чай прогресує та асоціюється із підвищеною запальною відпо-
віддю дихальних шляхів та легень на шкідливі частки та гази [4, 
7]. Прогресування ХОЗЛ часто супроводжується розвитком 
емфіземи та пневмофіброзу, які надалі погіршують вентиля-
торну здатність легень. Постійне прогресування хронічного 
обструктивного захворювання легень з появою цілої низки 
патогенетичних змін, які обумовлюють високий ризик виник-
нення з часом серцево-судинної патології.

Основним фактором ризику розвитку та прогресування 
ХОЗЛ є паління [4, 7], хоча підвищений ризик розвитку ХОЗЛ 
був доведений для працівників важкої (металургія) та легкої 
(виробництво паперу, бавовни, переробка зерна) промисло-
вості [4]. Проте, паління є не лише фактором ризику розвитку 
патології легень, а й серцево-судинних захворювань, що 
пов’язано з активацією вазоконстрикторних речовин, 
інгібуванням синтезу вазодилятаторних речовин, зрушеннями 
коагуляційного гомеостазу вбік гіперкоагуляції та ушкоджен-
ням ендотелію [1, 5]. 

Системне запалення завжди супроводжує хронічне 
обструктивне захворювання легень. Воно розцінюється як 
фактор ризику розвитку цілої низки ускладнень таких, як ате-
росклероз, кахексія, анорексія, остеопороз та серцево-судинні 
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була діастолічна дисфункція лівого шлуночка, яка визначалась 
у 58–76 % хворих [13, 28] та мала переважно легку ступінь. 
Порушення діастолічного наповнення пов’язане з продовжен-
ням ізоволюметричної релаксації ЛШ та затримкою швидкого 
наповнення, що є наслідком лівостороннього зміщення 
міжшлуночкової перетинки та спотворення ранньої діастоліч-
ної геометрії лівого шлуночка [43].Наступною по частоті знахід-
кою при ехокардіографічному дослідженні була ЛГ, яка визна-
чалась у 19,6–42 % [13, 25, 28, 43]. Частота виявлення легенево-
го серця складала 17,5–32 % у гетерогенній групі хворих на 
ХОЗЛ [25, 28], досягаючи 66 % у групі із тяжким ХОЗЛ [43]. 

Діастолічна дисфункція є основою виникнення серцевої 
недостатності зі збереженою фракцією викиду. Вона спричи-
нює підвищення тиску у лівому передсерді та його перерозтяг-
нення, що є морфологічним субстратом для виникнення арит-
мій. Також виникненню аритмій у пацієнтів з ХОЗЛ може спри-
яти гіпоксія, гіперкапнія та порушення кислотно-основного 
балансу. У більше ніж половини хворих виявлялись надшлу-
ночкові та шлуночкові форми порушення ритму. Частота 
виникнення фібриляції передсердь у хворих з ХОЗЛ пов’язана 
зі ступенем важкості бронхіальної обструкції [6].

Хронічне обструктивне захворювання легень часто 
супроводжується проявами метаболічного синдрому (МС). 
Метаболічний синдром визначається як група пов’язаних 
медичних порушень, які збільшують ризик виникнення сис-
темного атеросклерозу та цукрового діабету другого типу. 
Цими факторами ризику є абдомінальне ожиріння, підвищен-
ня рівня глюкози плазми крові, гіпертензія та дисліпідемія 
(підвищення рівнів тригліцеридів та зниження рівнів ліпопро-
теїнів високої щільності). 

За даними досліджень, поширеність МС у пацієнтів з ХОЗЛ 
коливається в межах від 21 до 50 %. Оскільки існують спільні 
ланки патогенезу у системних проявах як ХОЗЛ, так і МС є не 
дивним, що поширеність метаболічного синдрому у пацієнтів із 
ХОЗЛ є вищою у 1,3–1,5 рази ніж у пацієнтів, які не мають пору-
шення функції легень. Спільними ланками патогенезу для ХОЗЛ 
та МС, що впливатимуть на виникнення та прогресування остан-
нього, а також рівень симптоматики основного захворювання є 
ожиріння, гіподинамія, паління, вживання кортикостероїідів, 
системне запалення, оксидативний стрес та гіпоксія [3, 32]. 

Ключова роль системного запалення є загально відомою у 
патогенезі як ХОЗЛ, так і метаболічного синдрому. Співіснування 
цих двох патологій значно посилює прояви системного запа-
лення. Результати досліджень демонструють, що прояви сис-
темного запалення є більш важкими у пацієнтів із поєднанням 
ХОЗЛ та МС, ніж у пацієнтів лише із ХОЗЛ [36, 40]. Збільшення 
маси жиру був кращим предиктором підвищенного рівня 
ФНП-α та ІЛ-6 в плазмі крові, в той час як підвищення індексу 
маси тіла (ІМТ) асоціювався із підвищенням рівнів адипонекти-
ну та лептину [36]. 

Чи не рушійним механізмом у виникненні та розвитку 
метаболічного синдрому є надмірна маса тіла. У пацієнтів із 
тяжким ХОЗЛ часто виникає втрата маси тіла. Цим пояснюється 
низька поширеність метаболічного синдрому у пацієнтів із 
важким ХОЗЛ. Проте різні дослідження вказують на те, що МС 
найбільш часто зустрічається у молодих пацієнтів з ранніми 
стадіями ХОЗЛ (GOLD I-II) [45]. Є думка, що ці пацієнти можуть 
складати специфічний фенотип ХОЗЛ, який вказує на вищий 
ризик розвитку діабету га серцево-судинних захворювань і 
потребують більш ретельного спостереження [32]. Найбільш 

Профіль центрального тиску у аорті відображає взаємодію 
лівого шлуночка (ЛШ) та опором, який зумовлює артеріальне 
русло. Відбиті хвилі, що виникають в периферичних артеріях та 
мають зворотний напрямок до проксимальних відділів аорти 
можуть бути важливими індикатором постнавантаження ліво-
го шлуночку. У дослідженні визначались величина відображе-
ної хвилі, індекс посилення, приріст пульсового тиску. За 
результатами дослідження ці показники були незалежними 
факторами ризику розвитку хронічної серцевої недостатності 
(ХСН) в загальній популяції без діагностованих ССЗ [17]. 
Порівняння часу до відбиття пульсової хвилі у пацієнтів з ХОЗЛ 
та групою контролю не виявило статистично значимого зни-
ження цього показника у хворих з ХОЗЛ [31], тим не менш, він 
може використовуватись як незалежний предиктор розвитку 
серцево-судинної патології.

При оцінці ригідності судинної стінки, шляхом вимірю-
вання швидкості поширення пульсової хвилі, показники були 
вищими у пацієнтів із ХОЗЛ. При корекції відносно частоти 
серцевих скорочень індекс посилення був вищим у пацієнтів 
із ХОЗЛ. У всіх пацієнтів підвищення швидкості посилення 
пульсової хвилі корелювало із систолічним артеріальним 
тиском та ступенем бронхіальної обструкції, та не мало 
зв’язку із проявами системного запалення чи парціальним 
тиском артеріального кисню [31]. За результатами метааналі-
зу, збільшення швидкості пульсової хвилі на 1 м/с асоціюва-
лось із збільшенням серцево-судинної смертності та загаль-
ної смертності на 15 % [44].  

Як було наведено вище, при ХОЗЛ клітини запалення нако-
пичуються не лише  в паренхіми легень та стінках дихальних 
шляхів, а й у судинній стінці. Разом із зниженим поступленням 
кисню, запальний процес спричинюють ендотеліальну дисфунк-
цію у судинах малого кола кровообігу [7, 11]. Ендотеліальна 
дисфункція судин малого кола кровообігу спостерігається як 
при ХОЗЛ важкого, так і легкого ступенів. Це зумовлює порушен-
ня регуляції судинного тонусу та проліферацію клітин у судинній 
стінці. Згідно останніх поглядів пусковим фактором у розвитку 
ураження ендотелію судин легеневого русла є паління. Частота 
та важкість легеневої гіпертензії корелює із ступенем бронхіаль-
ної обструкції та порушенням обміном газу. Так, у різних дослід-
женнях частота діагностування ЛГ складала від 20 до 35 % у 
пацієнтів із тяжким ХОЗЛ. У групі пацієнтів із важкою емфіземою 
ЛГ виявлялась у 91 % пацієнтів. Виникнення легеневої гіпертен-
зії асоціюється із скороченням тривалості життя, а розвиток 
хронічного легеневого серця є одним із основних предиктором 
смертності. Цікаві дані були отримані при спостереженні за гру-
пою із 131 пацієнта, які не мали легеневої гіпертензії в спокої 
при першій катетеризації (76 пацієнт мав легеневу гіпертензію 
при фізичному навантаженні). При проведенні повторної кате-
теризації через 7 років тиск в легеневій артерії в середньому 
збільшився на 2,6 мм. рт. ст., тобто в середньому тиск в легеневій 
артерії збільшується на 0,4 мм. рт. ст. щорічно [29].

Беручи до уваги всі вищенаведені зміни у судинному руслі, 
не дивним є зміна параметрів роботи міокарду у пацієнтів із 
ХОЗЛ. Зміни виникають у лівих та правих відділах серця та 
можуть бути виявлені при ехокарідографічному дослідженні 
навіть до появи клінічно маніфестного зрушення. Різні дослід-
ження акцентували увагу на різних параметрах роботи шлу-
ночків. Зміни систолічної функції лівого шлуночка (фракція 
викиду < 45 %) в різних дослідженнях в середньому виявля-
лась у 6–7.5 % пацієнтів [13, 25, 28, 43]. Найчастішою знахідкою 
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поширеним метаболічний синдром бу у пацієнтів з групи GOLD 
II та складав в середньому 48-59% в порівнянні з 4,5–44 % у 
пацієнтів з GOLD IV [45].

Все більше набуває поширеності погляд на ХОЗЛ як на 
мультисистемне захворювання з коморбідною патологією, що 
включає діагностовані та субклінічні захворювання серцево-
судинної системи, що можуть провокувати та погіршувати 
перебіг загострень ХОЗЛ, що збільшує частоту госпіталізацій 
[12]. Не дивлячись на настороженість щодо погіршення функції 
легень у пацієнтів з ХОЗЛ при прийомі бета-блокаторів [22], 
рандомізовані клінічні дослідження це не підтверджують. 
Багаточисленні ретроспективні дослідження показують, що їх 
призначення асоціювалось зі зменшенням загальної смертно-
сті [9, 16, 24, 37], зменшенням частоти загострень [15, 37]. Вплив 
на функцію зовнішнього дихання був продемонстрований у 
неселективних бета-блокаторів, для яких був доказаний 
зв’язок зі зниженням ОФВ1 та ефективності лікування, а також 
з підвищеною гіперреактивністю бронхів, в той час як мета-
аналіз вказує, що використання бета-1 селективних бета-бло-
каторів не викликає побічних ефектів у пацієнтів з легким та 
середньоважким ХОЗЛ, а подальші дослідження показали,що 
селективні бета-блокатори не впливають на ОФВ1, респіратор-
ні симптоми та відповідь на лікування бета-2-агоністами у 
пацієнтів з ХОЗЛ [39]. При порівнянні метопрололу з бісопро-
лолом, була доказана перевага бісопрололу, оскільки в порів-
нянні з метопрололом він не викликав збільшення частоти 
загострення ХОЗЛ та зміни реактивності бронхів, призначення 
карведілолу асоціювалось з падінням функції зовнішнього 
дихання та наростання респіраторних симптомів. В одному з 
досліджень була доказана не лише ефективність бісопрололу, 
а й покращення функції зовнішнього дихання у пацієнтів з 
ХОЗЛ та СН. Прийом бета-блокаторів також асоціювався зі 
зменшенням частоти загострень ХОЗЛ.

З огляду на проблему ендотеліальної дисфункції у пацієнтів 
з ХОЗЛ цікавою є молекула небівололу. В серії досліджень небі-
волол показав свою безпечність при призначені пацієнтам з 
ХОЗЛ різних вікових груп, він не викликав побічних ефектів з 
боку дихальної системи [20]. Ціла низка досліджень продемон-
струвало позитивний вплив небівололу на ендотеліальну функ-
цію в порівнянні з бета-блокаторами без вазодилятуючих вла-
стивостей. Так небіволол в порівнянні з атенололом покращував 
параметри оксидативного стрессу, потік-залежної дилатації пле-
чової артерії, а інгібування продукування ендогенного NO було 
пов’язано зі збільшеним ризиком серцево-судинної патології.

Іншим напрямком у профілактиці серцево-судинних 
захворювань у пацієнтів з ХОЗЛ є призначення статинів. Для 
цього є ціла низка причин. По-перше, у великому когортному 
дослідженні була показана більша поширеність ішемічної 
хвороби серця у пацієнтів з ХОЗЛ в порівнянні з контрольною 
групою без ХОЗЛ. У пацієнтів з легкою та помірною обструк-
цією дихальних шляхів, зниження ОФВ1 на 10 % асоціювалось 
з підвищенням серцевосудинної смертності на 28 % і 20 % 
підвищенням ризику нефатальних коронарогенних подій. 
Протективна дія статинів пояснюється їх плейотропними 
ефектами, включаючи протизапальний, антитромботичний та 
іммуномодулюючий [30, 33, 41]. В одному  з досліджень було 
показано значне зниження рівнів маркерів системного запа-
лення, таких як СРБ та ІЛ-6 у пацієнтів з ХОЗЛ [33]. Призначення 
статинів здатне покращувати легеневу гемодинаміку [30]. 
Призначення статинів пацієнтам з тяжким ХОЗЛ асоціювалось 
зі значним зниженням тиску заклинювання легеневої артерії і 
середнього тиску в легеневій артерії. Статини показали свою 
здатність сповільнювати прогресування легеневої гіпертензії 
шляхом інгібування синтезу ендотеліну-1. 

Висновки

У світлі сучасних тенденцій ХОЗЛ розглядається не як 
захворювання легень, а як системне захворювання, при якому 
виникають зміни у різних органах та системах. В основі патоге-
нетичних змін при ХОЗЛ лежать системне запалення та ендоте-
ліальна дисфункція, які запускають весь каскад змін у судинно-
му руслі, збільшуючи ризик розвитку серцево-судинних подій 
відносно популяції. 

Відношення до ХОЗЛ як до системного захворювання 
вимагає ранньої та постійної оцінки не лише функції зовніш-
нього дихання, а й системних його проявів. Для цього необхід-
на розробка оптимальних та доступних діагностичних алгорит-
мів для оцінки ендотеліальної дисфункції та системного запа-
лення у даної групи пацієнтів. 

Наразі серцево-судинна патологія у даної групи пацієнтів 
лікується лише на клінічній стадії, проте, з огляду на патогенез 
захворювання, можлива розробка ефективних методів профі-
лактики розвитку серцево-судинної коморбідності у даної 
групи пацієнтів.

Призначення статинів та бета-блокаторів з профілактич-
ною метою може мати позитивний вплив на захворюваність та 
поширеність серцево-судинних захворювань у даної групи 
пацієнтів. 
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