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Резюме
Хронічне обструктивне захворювання легень (ХОЗЛ) є однією з про-

відних причин захворюваності та смертності, а у військовослужбовців 
поєднується з високою частотою куріння, інгаляційними експозиціями 
(пил, дим, бойові полютанти), екстремальними фізичними навантаження-
ми та хронічним стресом бойової служби. Це формує унікальний фон для 
раннього розвитку легеневої гіпертензії і правошлуночкової недостатно-
сті, які часто залишаються субклінічними та недіагностованими, але кри-
тично впливають на боєздатність і ризик раптової декомпенсації під час 
виконання завдань.

Узагальнено дані 2010–2025 рр. щодо патогенетичних механізмів 
переходу ускладнення ХОЗЛ правошлуночковою серцевою недостатністю: 
хронічна гіпоксія, вазоконстрикція малого кола, ремоделювання легене-
вих судин, гіпертрофія та дилатація правого шлуночка, системне запален-
ня й нейрогуморальна активація. Показано, що зниження FEV1 та дисфунк-
ція дрібних дихальних шляхів асоціюються з підвищенням тиску в легеневій 
артерії та погіршенням показників правошлуночкової функції (TAPSE, 
TAPSE/sPAP, RV GLS), а підвищення NT-proBNP відображає раннє переван-
таження правого шлуночка. Окремо проаналізовано роль психоемоцій-
них чинників (стрес, тривога, депресія), що через хронічну активацію сим-
пато-адреналової та HPA-систем погіршують легенево-серцеву 
гемодинаміку, та специфічні умови служби (інгаляційні шкідливості, фізич-
ні навантаження, обмежений доступ до діагностики), які прискорюють 
формування правошлуночкової недостатності й ускладнюють її виявлен-
ня. Попри значну кількість робіт у цивільних популяціях і серед ветеранів, 
практично відсутні дослідження, що комплексно оцінюють ХОЗЛ, функцію 
правого шлуночка та психоемоційний стан саме у діючих військовослуж-
бовців, що вказує на суттєву прогалину  доказової бази.
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Abstract
Chronic obstructive pulmonary disease (COPD) is one of the leading 

causes of morbidity and mortality; among military personnel, it is associated 
with high rates of smoking, inhalation exposures (dust, smoke, combat pol-
lutants), extreme physical exertion, and the chronic stress of combat duty. 
This creates a unique setting for the early development of pulmonary hyper-
tension and right ventricular failure, which often remain subclinical and 
undiagnosed but critically affect combat effectiveness and the risk of sudden 
decompensation during mission execution.

     Data from 2010–2025 on the pathophysiological mechanisms under-
lying the progression of COPD complications to right ventricular heart failure 
have been summarized: chronic hypoxia, pulmonary vasoconstriction, pul-
monary vascular remodeling, right ventricular hypertrophy and dilation, 
systemic inflammation, and neurohumoral activation. It has been shown 
that a decrease in FEV1 and small airway dysfunction are associated with 
increased pulmonary artery pressure and worsening indicators of right ven-
tricular function (TAPSE, TAPSE/sPAP, RV GLS), while an increase in 
NT-proBNP reflects early right ventricular overload. The role of psychoemo-
tional factors (stress, anxiety, depression), which worsen pulmonary-cardiac 
hemodynamics through chronic activation of the sympathetic-adrenal and 
HPA systems, and specific service conditions (inhalation hazards, physical 
exertion, limited access to diagnostics), which accelerate the development 
of right ventricular failure and complicate its detection. Despite a significant 
number of studies in civilian populations and among veterans, there are 
virtually no studies that comprehensively assess COPD, right ventricular 
function, and the psychoemotional state specifically in active-duty military 
personnel, indicating a significant gap in the evidence base.

Keywords: chronic obstructive pulmonary disease; right ventricular 
failure; pulmonary hypertension; FEV1, TAPSE/sPAP; NT-proBNP; military 
personnel; veterans; inhalation exposures, pollutants, combat stress; anxiety; 
depression.

Ukr. Pulmonol. J. 2026;34(2):54–62.

Rostyslav L. Liubevych
Shupyk National Healthcare University of Ukraine
Kyiv, Ukraine
rostyslav.liubevych@gmail.com
+380973592979
https://orcid.org/0000-0003-4049-4482

Актуальність

Хронічне обструктивне захворювання легень (ХОЗЛ) 
належить до провідних причин захворюваності і смертності 
в усьому світі та має тенденцію до зростання. Моделювання 
трендів показало, що до 2050 року кількість випадків ХОЗЛ 
у світі може наблизитись до 600 мільйонів, що на 23 % біль-
ше у порівнянні з 2020 роком [1, 10, 68]. Існують дані, що 
акцентують на системному характері ХОЗЛ та численних 
ускладнень, пов’язаних із хронічною гіпоксією та запален-

ням. Все більше дослідників визнає, що ХОЗЛ — це не лише 
про легені, а і про всі системи організму, зокрема психое-
моційну сферу [2, 3, 69]. За даними M. Divo та співавт. [4], у 
більш ніж 90 % пацієнтів із ХОЗЛ виявляють принаймні одну 
супутню патологію, причому значна частка хворих гине від 
нереспіраторних причин, насамперед  — серцево-судин-
них. Але саме правошлуночкова недостатність є одним із 
найсерйозніших ускладнень ХОЗЛ і суттєво погіршує про-
гноз та якість життя [5, 7].

Особливої актуальності дана проблема набуває у 
популяції військовослужбовців, де поєднуються фактори 
ризику ХОЗЛ (як-от тютюнопаління, паливно-мастильні 
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також військовою службою, полютантами та інгаляцій-
ними експозиціями (military, veterans, burn pits, dust, 
smoke). До огляду включали рецензовані оригінальні 
дослідження, систематичні та наративні огляди, клінічні 
настанови й консенсус-документи, що стосувалися 
дорослих пацієнтів. Препринти, експериментальні тва-
ринні дослідження та публікації з недостатнім описом 
методів виключалися. Синтез результатів проводили 
наративно з акцентом на патогенетичні механізми, клі-
нічні наслідки та діагностичні підходи, релевантні для 
військовослужбовців.

Основна проблема дослідження

Основна проблема, на якій зосереджується даний 
огляд,  — це ранній розвиток правошлуночкової недо-
статності у військовослужбовців із ХОЗЛ внаслідок леге-
невої гіпертензії та перевантаження правого шлуночка 
[5, 14, 17]. У військових цей процес може відбуватися 
швидше та залишатися нерозпізнаним довший час через 
високу толерантність молодих осіб до навантажень і 
списування симптомів на втому чи стрес [2, 16].

Ранній розвиток правошлуночкової недостатності, 
зокрема субклінічної, надзвичайно небезпечний, бо при-
зводить до зниження толерантності до фізичного наванта-
ження, погіршення постачання кисню до органів та може 
стати причиною декомпенсації стану прямо під час трену-
вань чи виконання службових завдань [6, 84]. Численні 
дослідження підтверджують тісний зв’язок між ХОЗЛ та 
серцево-судинними ускладненнями. Останні є однією з 
головних причин захворюваності та смертності у пацієнтів 
на ХОЗЛ. Саме у таких хворих часто спостерігаються леге-
нева гіпертензія, гіпертрофія правого шлуночка та вторин-
на дисфункція лівого шлуночка. Це зумовлено як спільними 
чинниками ризику (куріння, літній вік, ожиріння, системне 
запалення), так і безпосереднім впливом хронічної легене-
вої патології на серце [4, 7, 8, 17].

Отже, рання правошлуночкова недостатність є важли-
вим предиктором несприятливого перебігу ХОЗЛ, а психо-
емоційні чинники, такі як стрес і тривога, можуть бути 
факторами, які підсилюють вплив легеневої і серцевої 
недостатності [22, 35, 82]. У військовослужбовців додатко-
вою проблемою є те, що клінічні прояви (задишка, швидка 
втомлюваність) часто списують на наслідки стресу чи 
важкі умови служби і не асоціюють одразу з серцево-леге-
невою патологією. Відтак основним завданням лікарів є 
своєчасне розпізнавання початкової стадії правошлуноч-
кової недостатності, до того як вона призведе до незво-
ротних змін і втрати працездатності, так як, на жаль, вій-
ськовослужбовці — це унікальна модель прискореного 
серцево-легеневого старіння [7, 38, 55].

Патогенетичні передумови розвитку 

правошлуночкової недостатності при ХОЗЛ

Розвиток правошлуночкової серцевої недостатності 
при ХОЗЛ зумовлений низкою патогенетичних механіз-
мів, пов’язаних з хронічним ураженням легень.
Основні ланки патогенезу правошлуночкової недостат-
ності   включають: хронічну гіпоксію, легеневу гіпертен-
зію, ремоделювання міокарда правого шлуночка та 
системні ефекти запалення [17–19].

матеріали, волога, запиленість приміщень, бойові 
полютанти) із екстремальними фізичними та психологіч-
ними навантаженнями внаслідок тренувань чи виконан-
ня службово-бойових завдань [12, 14, 59, 60].   Сучасні 
дослідження свідчать, що ветерани та діючі військово-
службовці мають вищу захворюваність на ХОЗЛ порівня-
но з цивільним населенням, і ХОЗЛ залишається однією з 
провідних причин їхньої госпіталізації та смертності [2].   
Це пов’язано з тим, що військові контингенти характери-
зуються високою поширеністю факторів ризику ХОЗЛ: 
історично у армії велика частка курців, часті інгаляційні 
впливи (пил, дим, токсини) та екстремальні фізичні наван-
таження [116, 59]. За даними R. Kaddoura та співавт., кон-
такт із димом польових спалюваних ям достовірно підви-
щує ризик розвитку респіраторних хвороб, зокрема 
ХОЗЛ [11]. Окрім цього, служба в зонах бойових дій 
супроводжується інтенсивним психоемоційним стресом, 
порушенням сну, посттравматичними стресовими розла-
дами (ПТСР), які самі по собі негативно впливають на 
серцево-судинну систему [1, 15, 85]. Дослідження остан-
ніх років демонструють, що у ветеранів, які зазнали бойо-
вого стресу, відмічається підвищений ризик серцевої 
недостатності порівняно з цивільними особами [13, 14]. 
Серцева недостатність у військовослужбовців, яка може 
виникати в результаті вищенаведених причин, є пошире-
ним інвалідизуючим чинником, який призводить до 
втрати працездатності та зниження якос ті життя [17].

У США схвалено законодавчі ініціативи (PACT Act, 
2022) щодо визнання ряду хронічних легеневих і серце-
во-судинних хвороб, зокрема ХОЗЛ, пов’язаними з бойо-
вими впливами [58]. В умовах повномасштабної війни в 
Україні питання здоров’я легень і серця військовослуж-
бовців набуло критичної ваги, так як подібних законо-
давчих ініціатив не було за час повномасштабного втор-
гнення, а вказані системи організму є критично важли-
вими для придатності бійця до військової служби та 
якості виконання поставлених йому завдань [16, 55].

Таким чином, вивчення ХОЗЛ як предиктора ранньої 
правошлуночкової недостатності у військовослужбов-
ців є вчасним і суспільно значущим завданням, особливо 
на тлі сучасних воєнних подій. Незважаючи на наявні 
дані про ХОЗЛ, легеневу гіпертензію та психоемоційні 
розлади, відсутні систематизовані дані щодо їх поєдна-
ного впливу на ранню дисфункцію правого шлуночка у 
військовослужбовців. Цей огляд літератури узагальнює 
дані останніх років щодо зв’язку між ХОЗЛ, легеневим 
серцем, психоемоційними факторами та ризиком пра-
вошлуночкової недостатності у військовослужбовців.

Матеріали і методи

Аналіз літературних даних виконано у форматі нара-
тивного огляду із систематизованим пошуком. Основним 
джерелом ідентифікації публікацій була база Scopus, 
додатково використовували PubMed/MEDLINE та аналіз 
списків літератури ключових оглядів і настанов. Пошук 
охоплював публікації 2010–2025 років з пріоритетом 
джерел 2020–2025 років.

Пошукова стратегія включала комбінації термінів, 
пов’язаних із ХОЗЛ, легеневою гіпертензією та функцією 
правого шлуночка (TAPSE, PASP, RV–PA coupling), а 
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1. Хронічна гіпоксія і вазоконстрикція

У відповідь на постійну гіпоксемію, при ХОЗЛ відбува-
ється звуження легеневих артеріол  — механізм гіпоксич-
ної вазоконстрикції, спрямований на перенаправлення 
кровотоку в краще вентильовані ділянки легень. Тривала 
гіпоксія порушує баланс судинних медіаторів: знижується 
продукція ендотеліального оксиду азоту та підвищується 
вивільнення ендотеліну-1 та інших вазоконстрикторів [19]. 
Це призводить до стійкого підвищення опору в легенево-
му судинному руслі та формування легеневої гіпертензії 
[18, 20, 21]. За даними низки досліджень [5, 18, 22], нор-
мальний опір у малому колі кровообігу ~ в 10 разів мен-
ший за системний, але при ХОЗЛ він поступово зростає, 
викликаючи підвищення середнього тиску в легеневій 
артерії. У більшості хворих на ХОЗЛ легенева гіпертензія є 
помірною і розвивається поступово, проте навіть помірне 
підвищення тиску в малому колі призводить до ремоделю-
вання правого шлуночка та порушення його діастолічної і 
систолічної функцій. S. A. Nasir та співавт. [30] повідомля-
ють про те, що всі ехокардіографічні показники функції 
правого шлуночка, зокрема TAPSE і фракція викиду у паці-
єнтів із ХОЗЛ значно гірші, ніж у здорових осіб, навіть у 
стані спокою. Це підтверджує той факт, що субклінічна 
дисфункція правого шлуночка наявна вже при стабільному  
перебігу ХОЗЛ [6, 7, 17]. Варто зазначити, що у деяких паці-
єнтів з тяжким ХОЗЛ тиск у легеневій артерії може переви-
щувати 35–40 мм рт. ст., тобто розвивається тяжка гіпер-
тензія малого кола кровообігу [4, 22, 23]. Сам факт наявно-
сті легеневої гіпертензії (навіть помірної) є важливою пере-
думовою погіршення прогнозу при ХОЗЛ [22, 24].

2. Правошлуночкова недостатність

Підвищений легеневий судинний опір змушує пра-
вий шлуночок працювати з більшим навантаженням. 
Спочатку це призводить до адаптивної гіпертрофії міо-
карда правого шлуночка — потовщення його стінки для 
подолання підвищеного тиску надалі, а при прогресу-
ванні легеневої гіпертензії, правий шлуночок дилату-
ється і втрачає насосну ефективність [5, 18, 24]. 
Одночасно відбуваються структурні зміни легеневих 
судин: потовщення стінок артеріол за рахунок гіпертро-
фії інтими і медії, фіброзу, зменшення просвіту судин, 
тобто відбувається звуження артеріол та відкладення 
колагену. Ці зміни незворотньо фіксують легеневу 
гіпертензію [3, 8, 17]. Також важливим є те, що при ХОЗЛ 
правошлуночкова недостатність часто прогресує 
повільно: темп підвищення легеневого артеріального 
тиску становить в середньому 1.5–2.8 мм рт. ст. на рік. 
Це означає, що роками пацієнт може не відчувати різко-
го погіршення стану, поки резерви правого шлуночка 
не вичерпаються [4, 22, 24]. A. Yogeswaran та співавт. [8] 
у ретроспективному дослідженні 505 пацієнтів з ХОЗЛ 
встановили, що зниження коефіцієнта TAPSE/PASP 
(показника сполучення функції правого шлуночка та 
легеневої артерії) прямо пов’язане з тяжкістю ХОЗЛ та 
задишки. Більш того, у осіб з ХОЗЛ і легеневою гіпертен-
зією TAPSE/PASP достовірно передбачав вищу смерт-
ність. Так, у одновимірному аналізі кожне зниження 
цього показника асоціювалось зі зменшенням шансів на 
виживання (HR=0.12; 95% ДІ 0.03–0.57). Навіть традицій-

на стратифікація ризику легеневої гіпертензії не була 
настільки інформативною, як TAPSE/PASP і тест шести-
хвилинної ходьби. Ці дані підтверджують, що правошлу-
ночкова недостатність, об’єктивізована за допомогою 
сучасних показників ЕхоКГ, є незалежним предиктором 
несприятливого результату [30, 74].

3. Системне запалення і коморбідність  

ХОЗЛ характеризується не лише локальним ушкоджен-
ням легень, але й системною запальною реакцією. У крові 
хворих підвищуються маркери запалення  — С-реактивний 
білок, інтерлейкіни (IL-6, IL-8), фактор некрозу пухлини-α та 
інші [3, 25, 26]. Висловлено гіпотезу «spill-over», згідно з якою 
надлишкові запальні медіатори з легень потрапляють у 
системний кровообіг, ушкоджуючи судини всьому організму. 
Це може сприяти атеросклерозу, дисфункції ендотелію і 
зрештою погіршувати перфузію міокарда [28, 29]. Хронічне 
запалення та гіпоксія активують симпатичну нервову і 
ренін-ангіотензинову систему, що збільшує частоту серцевих 
скорочень, судинний тонус і постнавантаження на серце. 
Такий постійний симпатикотонічний стан може призвести до 
тахікардії, аритмій, підвищення артеріального тиску, а усі ці 
фактори додатково навантажують правий шлуночок, уже 
ослаблений легеневою гіпертензією [24, 27, 28]. 

Таким чином, патогенетичні передумови раннього 
ураження правих відділів серця при ХОЗЛ включають 
поєднання легеневих факторів (гіпоксична вазоконстрик-
ція, легенева гіпертензія, судинне ремоделювання) та 
системних впливів (запалення, активація нейрогумораль-
них систем), а сам факт наявності ХОЗЛ уже створює ґрунт 
для розвитку правошлуночкової недостатності, при чому 
сформоване легеневе серце виступає маркером тяжкого 
прогнозу [3, 6, 18]. Для військовослужбовців, які можуть 
мати ХОЗЛ (особливо старші за 40 років, курці, ветерани з 
бойовими пиловими експозиціями), цей фактор є дуже 
значущим. Умови служби (фізичні навантаження, тривале 
перебування під землею, в підвалах, льохах, бліндажах) 
потенціюють легеневу гіпертензію [9, 14, 29].

Психоемоційні фактори: стрес і тривога

Стрес і тривожні розлади є важливими модифікаторами 
перебігу як ХОЗЛ, так і серцево-судинних захворювань. 
Сучасні епідеміологічні дослідження демонструють, що ХОЗЛ 
має значний негативний вплив на психічне здоров’я пацієн-
тів   [1, 33]. За даними E. Atlantis та співавт. [34], відносний 
ризик розвитку депресії у пацієнтів з ХОЗЛ становить 1,69 
порівняно з тими, хто не має ХОЗЛ. За результатами описово-
го аналізу I-L. Buican та співавт. [37],  показники поширеності 
психічних розладів у пацієнтів з ХОЗЛ значно варіюють, при-
чому розповсюдженість депресії у них коливається від 10 до 
57 % випадків, а тривоги  — від 7 до 50 %. Такі розбіжності 
даних значною мірою пояснюються через відмінності в попу-
ляціях пацієнтів, діагностичних інструментах та тяжкості 
перебігу ХОЗЛ [6, 10]. Тим не менш, порівняно з іншими хро-
нічними супутніми захворюваннями, пацієнти з ХОЗЛ можуть 
навіть мати вищі показники як тривоги, так і депресії, що 
пов’язано як із симптомами хвороби, так і зі зниженням яко-
сті життя відповідного контингенту осіб [34, 37].

На думку пульмонологів та кардіологів,  хронічний стрес 
має серйозний вплив на стан серцево-судинної системи. Так, 
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тривала активація симпатичної нервової системи та гіпота-
ламо-гіпофізарно-наднирникової осі супроводжується тахі-
кардією, підвищенням артеріального тиску, зростанням 
судинного тонусу, ендотеліальною дисфункцією та протром-
ботичним станом. У пацієнтів із ХОЗЛ ці нейрогуморальні 
ефекти накладаються на вже існуючу легеневу та судинну 
патологію, спричинену хронічною гіпоксією та запаленням, 
що призводить до додаткового підвищення легеневого 
судинного опору і погіршення гемодинамічного наванта-
ження на правий шлуночок [7, 8, 40]. Окремих великих систе-
матичних оглядів, результати яких точно б визначали поши-
реність тривоги і депресії саме у військовослужбовців із 
ХОЗЛ недостатньо, але дані низки епідеміологічних і клініч-
них досліджень [2, 12] демонструють підвищену частоту 
психоемоційних розладів у ветеранів із хронічними хвороба-
ми дихальних шляхів порівняно з цивільним населенням.  У 
військовослужбовців ці механізми мають особливе значен-
ня, оскільки умови служби характеризуються високими 
фізичними навантаженнями, порушенням сну, інгаляційни-
ми шкідливостями та хронічною симпатичною активацією, 
що формує стан постійного кардіореспіраторного напру-
ження [2, 9, 13, 15]. За таких умов навіть помірна легенева 
гіпертензія при ХОЗЛ може призводити до раннього знижен-
ня функціональних показників правого шлуночка і втрати 
його адаптаційних резервів, ще до розвитку клінічно мані-
фестної серцевої недостатності [9, 16, 41]. 

Важливим у цьому сенсі залишається і поведінковий 
аспект. Військова служба асоціюється з вищою поширеністю 
куріння порівняно з цивільним населенням, що частково 
пояснюється стресом і умовами служби [12, 46]. Куріння не 
лише є провідним етіологічним чинником ХОЗЛ, але й безпо-
середньо спричиняє ендотеліальну дисфункцію, вазокон-
стрикцію та підвищення рівня карбоксигемоглобіну, погли-
блюючи тканинну гіпоксію і сприяючи прогресуванню леге-
невої гіпертензії [42, 43]. У військовослужбовців із ХОЗЛ 
поєднання хронічного стресу та продовження куріння ство-
рює умови для прискореного ремоделювання легеневих 
судин і правого шлуночка [12, 53, 54]. Отже, у військовослуж-
бовців із ХОЗЛ психоемоційний стрес і тривога формують 
багаторівневий патогенетичний вплив, а саме: нейрогумо-
ральна активація та ендотеліальна дисфункція підвищують 
легеневий судинний опір, зміни дихального патерну та пове-
дінкові фактори погіршують вентиляцію і гіпоксію, а в сукуп-
ності це прискорює виснаження адаптаційних резервів пра-
вого шлуночка [3, 4, 12, 16]. Це пояснює те, чому в цій популя-
ції субклінічна правошлуночкова дисфункція може прогре-
сувати швидше і раніше переходити у клінічно значущу сер-
цеву недостатність, що обґрунтовує необхідність інтеграції 
оцінки психоемоційного стану в кардіо-пульмональний 
скринінг військовослужбовців із ХОЗЛ.

Чинники військової служби та їх роль

у розвитку патології

Військова служба як особливий вид діяльності впли-
ває на здоров’я мультифакторно. У цьому контексті вій-
ськовослужбовці з ХОЗЛ на тлі стресу і тривоги схильні до 
більш швидкого розвитку правошлуночкової недостатно-
сті через низку нижченаведених специфічних чинників:

1. Інгаляційні експозиції під час служби. Бойові дії 
та військові полігони супроводжуються впливом пилу, 

диму, продуктів вибухів і згоряння пального. Наприклад, 
у театрі воєнних дій у Іраку й Афганістані поширеним 
явищем були відкриті ями для спалювання відходів (burn 
pits), дим від яких містить тонкодисперсні частки, важкі 
метали і токсини [31, 49, 59]. Дослідження, проведене 
J. Liu та співавт. [44], виявило підвищення ризику розвит-
ку ХОЗЛ та інших хронічних респіраторних захворювань 
серед військових, які зазнавали впливу burn pits. Окрім 
того, певні військові спеціальності пов’язані з професій-
ними шкідливими факторами, а саме: танкісти — з вди-
ханням порохових газів, інженери — з цементним пилом, 
льотчики — з випарами палива тощо [56, 57]. Такі експо-
зиції пришвидшують прогресування ХОЗЛ і, як наслідок, 
сприяють більш ранньому підвищенню тиску в легеневій 
артерії та перевантаженню серця, а тривале перебуван-
ня під землею та постійна висока вологість ще більше 
підсилюють такий вплив [14, 30, 51].

2. Фізичні навантаження. Військовослужбовці регу-
лярно зазнають високих фізичних навантажень  — 
марш-кидки, тренування, бойові виходи з важким споряд-
женням. У особи з початковими проявами ХОЗЛ такі наван-
таження призводять до епізодів гіпоксії під час зусилля. 
Здорова людина компенсує це збільшенням серцевого 
викиду, але при ХОЗЛ робота серця більш інтенсивна через 
легеневий опір. У літературі описано феномен «exercise-
induced pulmonary hypertension» при ХОЗЛ внаслідок того, 
що тиск в легеневій артерії надмірно зростає під час фізич-
ного навантаження навіть у тих, хто в спокої має нормальні 
значення цього показника [47-49]. Такі транзиторні підйоми 
тиску можуть поступово викликати гіпертрофію і переван-
таження правого шлуночка [8, 20, 24].

3. Хронічний психоемоційний стрес бойової 

служби. Як обговорювалось вище, хронічний психоло-
гічний стрес асоціюється з активацією нейрогумораль-
них механізмів, що негативно впливають на серцево-су-
динну систему. У військовослужбовців стрес зазвичай 
має не епізодичний, а тривалий, хронічний характер, 
зумовлений багатомісячним перебуванням у зоні бойо-
вих дій, постійною бойовою готовністю, порушенням сну 
та відсутністю стабільних побутових умов [2, 9, 13].

4. Особливості медичного обслуговування вій-

ськових. У військовослужбовців можуть бути недооці-
нені хронічні скарги, враховуючи організаційні трудно-
щі. У військових медичних закладах фокус здебільшого 
зроблений на гострих станах та інфекціях, а хронічні 
захворювання можуть залишатися без належної уваги. 
Дослідження T. Lee та cпівавт. [50] показало, що лише в 
33,7 % випадків вперше діагностованого ХОЗЛ у ветера-
нів було проведено спірометрію, як того вимагають клі-
нічні настанови. У військових стандартизовані обстежен-
ня часто не охоплюють розширені кардіологічні тести, 
зокрема ЕхоКГ, через обмеження часу, відсутність відпо-
відного обладнання та логістики у прифронтових клініч-
них структурах, що працюють з військовослужбовцями. 
Вказані факти були чітко відображені в дослідженні 
M.  J.  Morris та співавт. [52], у якому комплексна кардіо- 
пульмональна оцінка стану військовослужбовців реко-
мендується, але часто не включає ехокардіографію 
через практичні обмеження її виконання у військових 
умовах. Це означає, що фактор недостатнього медично-
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го нагляду сприяє тому, що у військових з ХОЗЛ і легене-
ве серце може бути виявлено пізно, коли вже розвину-
лась його декомпенсація.

Сукупно, особливі фактори військової служби  — 
фізичні, хімічні, психологічні та організаційні — можуть 
як посилювати патогенез правошлуночкової недостат-
ності (прискорюючи ремоделювання серця), так і усклад-
нювати її виявлення. Ці фактори потрібно враховувати у 
стратегіях організації обстеження військових.

Досвід інших країн у веденні та дослідженні 

кардіо-респіраторних наслідків у військових 

і ветеранів

У країнах з досвідом тривалих військових операцій, 
передусім у США та союзників, проблема хронічних рес-
піраторних наслідків служби після розгортань у Південно-
Західній Азії (Ірак/Афганістан) розглядається як окремий 
напрям військової медицини, що поєднує оцінку інгаля-
ційних експозицій (пил, продукти горіння) із довготрива-
лим спостереженням за станом здоров’я ветеранів [31, 
49, 59]. У США створено й підтримується низка інструмен-
тів на рівні країни, зокрема програми й реєстри, спрямо-
вані на ідентифікацію осіб із потенційним токсичним 
впливом, а також систематизацію їхніх симптомів і діагно-
зів The U.S. Department of Veterans Affairs’ (VA) Airborne 
Hazards and Open Burn Pit Registry [56]. Це підкріплено і 
державною політикою, оскільки закон PACT Act розши-
рив доступ до медичної допомоги для ветеранів, які 
могли зазнати токсичних експозицій (у т.ч. аерогенних), 
що фактично легітимізувало проблему респіраторних 
наслідків участі у військових операціях на рівні системи 
охорони здоров’я [58]. Паралельно наукова база у США 
розвивається через великі систематичні огляди й екс-
пертні звіти, що узагальнюють наявні дані та окреслюють 
прогалини доказовості. Зокрема, Національні академії 
наук США (National Academies of Sciences, Engineering, 
and Medicine, NASEM) у 2020 році опублікували розгорну-
тий аналіз респіраторних наслідків аерогенних впливів 
під час військових розгортань, у якому підкреслено мето-
дологічні обмеження наявних досліджень, включно з 
гетерогенністю експозицій, різними визначеннями клі-
нічних кінцевих точок та ефектом «здорового солдата», а 
також наголошено на необхідності стандартизованих 
підходів до оцінки стану здоров’я військовослужбовців і 
ветеранів [60].

У системному огляді літератури, міжнародні дані 
також вказують на підвищений рівень респіраторних 
захворювань у військових після розгортань у регіонах 
бойових дій. У австралійських ветеранів війни в Перській 
затоці показано вищу частоту кашлю, хрипів і продукції 
мокротиння, що свідчить про те, що пов’язані з бойовим 
розгортанням екологічні, психологічні травми та інші 
військові фактори, такі як фізична активність, збільшен-
ня вживання тютюну та індивідуальні маркери сприйнят-
ливості, можуть призводити до розвитку респіраторних 
захворювань та інших наслідків для здоров’я [61]. 
Аналогічно, когортне дослідження у Великій Британії 
продемонструвало вищу частоту ХОЗЛ у ветеранів 
порівняно з цивільною популяцією, що може бути пов’я-
зано з факторами служби та поведінковими ризиками 

[91]. Однак жодне дослідження прямо не поєднало між 
собою всі три існуючих компоненти: ХОЗЛ, стан серце-
во-судинної системи, бойовий стрес і депресію у вій-
ськових.

Діагностичні можливості

Спірометрія залишається «золотим стандартом» під-
твердження діагнозу ХОЗЛ відповідно до рекомендацій 
ERS/ATS та GOLD. Основними показниками є FEV1, FVC та 
співвідношення FEV1/FVC, причому постбронходилята-
торне значення < 0,70 визначає наявність стійкої брон-
хообструкції. Тяжкість ХОЗЛ класифікується за рівнем 
FEV1 (% від належного), що має прогностичне значення 
щодо смертності та ризику ускладнень [67-69]. Окрім 
класичних параметрів, все більше уваги приділяється 
показникам стану дрібних дихальних шляхів (MEF50, 
MEF25, FEF25–75), які можуть знижуватися ще до істотного 
падіння показника FEV1 [51, 67, 70]. За даними сучасних 
досліджень [8, 22, 71], у курців і осіб з раннім ХОЗЛ саме 
дисфункція дрібних дихальних шляхів асоціюється з під-
вищеним легеневим судинним опором та більш раннім 
розвитком легеневої гіпертензії.

У літературі послідовно демонструється зв’язок між 
зниженням показника FEV1 і підвищенням тиску в леге-
невій артерії, а також із ремоделюванням правого шлу-
ночка [19, 22, 25]. За даними M. Heidorn та співавт. [70], 
зниження показника FEV1 незалежно асоціюється з роз-
витком легеневої гіпертензії та гіршим прогнозом пере-
бігу захворювання. Але прямих досліджень, в яких спів-
ставлялися показники спірометрії та функції правого 
шлуночка саме у військовослужбовців, на сьогодні 
немає. 

Метод ЕхоКГ займає центральне місце у неінвазив-
ній діагностиці стану серця, зокрема правого шлуночка. 
Через анатомічну і функціональну взаємодію легеневої і 
серцевої систем патологія легень часто призводить до 
змін у правих відділах серця. Особливо це стосується 
тривалого перебігу ХОЗЛ: навіть у відносно помірних 
стадіях можуть розвиватися структурно-функціональні 
ознаки перевантаження правого шлуночка. ЕхоКГ дозво-
ляє виявити ці зміни на ранніх етапах, хоча під час стан-
дартної процедури її проведення зазвичай акцентується 
увага на показниках лівого шлуночка, тоді як правий 
залишається поза увагою спеціалістів [6, 30, 73].

Класичні ехокардіографічні показники функції пра-
вого шлуночка включають:
1. TAPSE (Tricuspid Annular Plane Systolic Excursion)  — 

амплітуда систолічного зміщення кільця трикуспі-
дального клапана. Це простий та відтворюваний 
параметр поздовжньої скоротливості правого шлу-
ночка. Нормальне значення TAPSE у здорових осіб 
складає > 16 мм; менші величини свідчать про систо-
лічну дисфункцію правого шлуночка.

2. s'(TDI)  — пікова систолічна швидкість руху лате-
рального кільця трикуспідального клапана, виміря-
на методом тканинної доплерографії. Зниження 
s' < 10 см/с також є ознакою ослаблення скоротливос-
ті правого шлуночка.

3. FAC (Fractional Area Change)  — фракційна зміна 
площі правого шлуночка між діастолою та систолою, 
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у відсотках. FAC відображає глобальну систолічну 
функцію правого шлуночка; нормальні значення 
> 35 %. FAC < 35% трактується як знижена скоротли-
вість.

4. sPAP (systolic Pulmonary Artery Pressure) — систоліч-
ний тиск у легеневій артерії, що розраховується за 
швидкістю трикуспідальної регургітації з урахуван-
ням тиску в правому передсерді. Підвищення sPAP 
>~35–40 мм рт. ст. вказує на легеневу гіпертензію. За 
наявності вираженої легеневої гіпертензії часто спо-
стерігається і дилатація правих відділів (розширення 
правого шлуночка, правого передсердя).

5. Розміри правого шлуночка — ехокардіографія дає 
змогу виміряти базальний (біля кільця АВ-клапана) 
та середній діаметр правого шлуночка. У нормі кін-
цево-діастолічний базальний розмір правого шлу-
ночка < 42 мм; його збільшення є ознакою дилатації 
правого шлуночка, що часто відображає хронічне 
перевантаження об’ємом або тиском (наприклад, 
при легеневій гіпертензії). 
Більш детально показники описані у рекомендаціях 

ESC/ERS з легеневої гіпертензії [72].
Новітні методики ЕхоКГ розширюють діагностичні 

можливості. Одним з досягнень останнього десятиліття є 
спекл-трекінг ехокардіографія  — аналіз глобального 
поздовжнього деформаційного стрейну правого шлу-
ночка (RV GLS) [72, 75, 79]. Цей показник характеризує 
відсоток скорочення міокарда правого шлуночка вздовж 
довгої осі і дозволяє виявити субклінічне зниження 
функції ще до появи змін традиційних параметрів [72, 75, 
79]. Найновіші настанови рекомендують включати RV 
GLS до стандартної оцінки функції правого шлуночка 
[77]. Зокрема, консенсусний документ Європейської асо-
ціації серцево судинної візуалізації та Американського 
товариства ехокардіографії щодо стандартизації дефор-
маційної ехокардіографії підкреслює, що RV GLS став 
важливим параметром у клінічній практиці та надає уні-
фіковані рекомендації щодо методики його вимірюван-
ня й інтерпретації [78]. За даними J. Nyberg та співавт. 
[77], нормальний діапазон для RV GLS у здорових добро-
вольців становить приблизно від −35 % до −17 % (тобто 
значення менш негативні за −17 % виходять за нижню 
межу норми). Варто зауважити, що RV GLS чутливо відо-
бражає навіть легку дисфункцію — наприклад, у пацієн-
тів з серцевою недостатністю або легеневою гіпертензі-
єю, стрейн правого шлуночка погіршується раніше за 
інші параметри [23, 72]. Отже, впровадження цієї мето-
дики є важливим кроком уперед у ранній діагностиці 
правошлуночкової недостатності.  

Лабораторний маркер серцевої недостатності  — 
N-кінцевий фрагмент мозкового натрійуретичного пептиду 
(NT-proBNP) — є корисним доповненням до інструменталь-
них методів. NT-proBNP виділяється кардіоміоцитами шлу-
ночків у відповідь на їх перевантаження і розтягнення. Він 
давно використовується для діагностики лівошлуночкової 
недостатності, але не менш інформативний щодо стану пра-
вого шлуночка при легеневій гіпертензії [76, 81]. Підвищення 
рівня NT-proBNP асоціюється з погіршенням прогнозу у 
пацієнтів з легеневою гіпертензією та правошлуночковою 
недостатністю [71, 72]. При ХОЗЛ спостерігається поступове 

зростання значення NT-proBNP зі збільшенням тяжкості 
захворювання, що відображає комбінацію гіпоксичного 
стресу та навантаження на серце. Також продемонстрова-
но зв’язок цього біомаркеру  з показниками ЕхоКГ: у пацієн-
тів з ХОЗЛ концентрація NT-proBNP негативно корелює з 
TAPSE і фракцією викиду правого шлуночка, тобто при зни-
женні його насосної функції рівень зазначеного пептиду 
підвищується [80, 81]. Таким чином, показник NT-proBNP 
можна вважати раннім індикатором початкової правошлу-
ночкової дисфункції. У практиці військової медицини визна-
чення NT-proBNP (простим імуноферментним аналізом) 
могло б стати скринінговим тестом для виявлення тих вій-
ськовослужбовців, у яких вже почалися приховані пробле-
ми з серцем на тлі хронічної легеневої патології.

Взаємозв’язок показників спірометрії 

та правошлуночкової функції

Окремо слід підкреслити, що сучасних досліджень, 
які сфокусовані на кореляції між станом легень та функці-
єю правого шлуночка недостатньо. Це особливо актуаль-
но для хворих на ХОЗЛ, оскільки у них серце і легені тісно 
взаємодіють через механізми розвитку правошлуночко-
вої недостатності. З одного боку, зниження показника 
FEV1 % (в міру прогресування обструкції) веде до посту-
пового зростання тиску в легеневій артерії та ремоделю-
вання правого шлуночка (гіпертрофії, а потім — дилата-
ції). З іншого боку, вже на ранніх стадіях ХОЗЛ можуть 
виявлятися порушення систолічної функції правого шлу-
ночка, які піддаються кількісній оцінці ЕхоКГ [8, 67, 72]. 
Приміром, M. Abdelalim та співавт. [79] встановили, що у 
стабільних пацієнтів з ХОЗЛ, чим нижчий показник FEV1 % 
від належного, тим більші розміри правого шлуночка 
(його діаметри обернено корелювали з показниками 
FEV1). Одночасно функціональні показники правого шлу-
ночка, такі як TAPSE і фракція викиду правого шлуночка, 
прямопропорційно залежали від легеневої функції (при 
кращих показниках спірометрії  — вищі TAPSE, RVEF). Ці 
дані підтверджують взаємозв’язок: погіршення вентиля-
ційної спроможності легень супроводжується знижен-
ням насосної здатності правих відділів серця. Крім того, 
NT-proBNP виступає “містком” між легеневою і серцевою 
патологією, оскільки його рівень підвищується при одно-
часному обтяженні дихальної недостатності й серцевої 
(правошлуночкової) недостатності. У цьому ж досліджен-
ні, рівень NT-proBNP зростав у міру зниження показника 
FEV1 %, відображаючи наростання легеневої гіпоксії та 
серцевого перенавантаження. Але, знову ж таки, подібні 
дослідження включають цивільних осіб. Таким чином, 
спірометричні та ехокардіографічні критерії можна роз-
глядати в комплексі. Разом вони дають цілісну картину, 
наскільки далеко зайшов патологічний процес від почат-
кової бронхообструкції до впливу на серце. Це обґрунто-
вує актуальність та перспективність проведення пара-
лельного дослідження функції легень і правого шлуночка 
з метою виявлення ранніх ознак правошлуночкової 
недостатності у військовослужбовців.

Наукові публікації 2010–2025 рр. загалом підтверджу-
ють наведені закономірності. Окремі роботи у військових 
вибірках теж проводилися. Наприклад, тайванське дослі-
дження CHIEF серед 264 військовослужбовців оцінювало 



ОГЛЯДИ ЛІТЕРАТУРИ60

Український пульмонологічний журнал. 2026, № 2

скринінг ознак гіпертрофії правого шлуночка за даними 
електрокардіографії (ЕКГ) та ЕхоКГ. Хоча його результати 
показали, що ЕКГ-критерії недостатньо точно відобража-
ють товщину стінки правого шлуночка (кореляція r < 0,1), 
сам факт проведення такої роботи свідчить про інтерес до 
субклінічних змін стану правого шлуночка у військових 
[83]. S.S. Gutor та співавт. [84] на невеликій когорті вивчали 
легеневу судинну патологію у ветеранів, що повернулися 
з зони конфлікту, і в частини з них виявили початкове роз-
ширення правого шлуночка та легеневу гіпертензію навіть 
без явної клініки, проте цих даних недостатньо внаслідок 
малого розміру вибірки. Ті поодинокі дані, що є (напри-
клад, у військових шпиталях або серед спеціальних під-
розділів), зазвичай збігаються із загальнопопуляційними: 
напружена служба і типові фактори ризику призводять до 
таких самих проблем зі здоров’ям, тільки потенційно у 
більш молодому віці.

Психометричні методи оцінки стану 

військових

Окрім соматичних обстежень, важливо врахувати пси-
хоемоційний стан військовослужбовців, оскільки тривалий 
стрес може погіршувати  перебіг хронічних соматичних 
захворювань, таких як ХОЗЛ та серцева недостатність [32, 
36, 41, 85]. У цивільній медицині широко застосовуються 
опитувальники HADS (шкала госпітальної тривоги і депре-
сії) та PSS-10 (шкала сприйняття стресу) для скринінгу емо-
ційного благополуччя [86, 87]. У контексті військової служ-
би психометричні методи можуть допомогти виявити осіб з 
високим рівнем тривоги, депресивними проявами чи дис-
тресом, які потенційно впливають на їхню фізичну працез-
датність і адаптацію, що було наглядно продемонстровано 
у дослідженні CHIEF [88]. Українські дослідження вже реаль-
но застосовують психометричні методи для кількісної оцін-
ки психічних симптомів у військових (особливо щодо ПТСР, 
тривоги, порушень сну, депресивних проявів тощо) [89, 90]. 
Проте на сьогодні не проводилися дослід ження, які були б 
сконцентровані саме на оцінці психологічного стану у вій-
ськовослужбовців із ХОЗЛ та правошлуночковою недостат-
ністю. З огляду на все вищевикладене, стає зрозумілим, що 
оптимальна стратегія  — це проведення поглибленого 
обстеження військовослужбовця до направлення його в 
зону бойових дій і регулярно під час служби.

Значення проблеми ХОЗЛ 

у військовий час

В умовах війни значущість теми ХОЗЛ як предиктора 
правошлуночкової недостатності у військових зростає 
багаторазово. Війна створює екстремальне тло, на якому 
будь-які приховані захворювання можуть швидко маніфес-
тувати і призвести до тяжких наслідків. Є декілька причин, 
чому ця проблема особливо актуальна у військовий час:

1. Обмеження доступу до медичної допомоги. 
Військовий час характеризується тим, що пацієнти з хро-
нічною патологією часто залишаються без належного 
спостереження. Цивільний пацієнт може регулярно від-
відувати лікаря, робити спірометрію та ЕхоКГ, а в умовах 
війни відповідні діагностичні можливості, особливо для 
військовослужбовців,  обмежені [62]. Дослідники відзна-
чають, що війна в Україні призвела до переривання пла-

нового лікування багатьох пацієнтів з хронічними  неін-
фекційними захворюваннями, зокрема серцево-судин-
ними,   що призводило до їх декомпенсації [63, 64]. Те 
саме стосується і ХОЗЛ. Так, вимушені переселенці, вій-
ськові у зоні бойових дій не мають змоги регулярно 
отримувати інгаляційні пристрої чи проводити тестуван-
ня легеневої функції. Як наслідок, хвороба прогресує 
швидше, а серцеві ускладнення виникають раптово на 
фоні відсутності спостереження. Військовий час диктує 
необхідність спрощених алгоритмів виявлення таких 
проблем на рівні військових підрозділів. Медичні служ-
би підрозділів сил оборони повинні бути орієнтовані, що 
під час війни зростає кількість випадків серцевої та рес-
піраторної недостатності, і забезпечити хоча б скринін-
гові огляди бійців із факторами ризику.

2. Унікальні військові медичні ситуації. У воєнний 
час з’являються особливі ситуації, зокрема поранення груд-
ної клітки, вибухова травма, які можуть ускладнити наявну 
хронічну патологію. Легенева контузія чи травма можуть 
декомпенсувати легеневу функцію в пацієнта з ХОЗЛ, а 
больовий шок і масивні викиди катехоламінів  — сприяти 
декомпенсації  правого   шлуночка, що призводить до 
гострої серцевої недостатності прямо на полі бою  [39, 92]. 
Також варто згадати про респіраторно-вірусні інфекції 
(грип, COVID-19), адже вони, а тим більше  перенесена пне-
вмонія можуть суттєво погіршити функцію легень і виклика-
ти фіброз, що на фоні ХОЗЛ ще більше підвищує ризик 
легеневої гіпертензії і правошлуночкової недостатності 
[64]. Під час воєн частішають спалахи туберкульозу у вій-
ськовослужбовців, що через структурні фіброзні зміни 
легеневої тканини може призвести до розвитку та прогре-
сування легеневої недостатності і поряд з ХОЗЛ сприяти 
розвитку правошлуночкової недостатності [65, 66].

3. Збереження боєздатності армії. З воєнно-ме-
дичної точки зору, кожен військовий — цінний ресурс, і 
задача медичної служби  — попередити втрату працез-
датності через захворювання. Рання діагностика хроніч-
них захворювань, зокрема таких як ХОЗЛ, має стратегіч-
не значення. Якщо виявити проблему заздалегідь, вій-
ськового можна вчасно пролікувати або перевести на 
посаду, де ризики її прогресування менші, запобігши 
раптовому погіршенню самопочуття військовослужбов-
ця. На жаль, в реальному житті під час війни і самі вій-
ськовослужбовці часто нехтують незначними скаргами, 
допоки зберігається здатність виконувати бойові  і служ-
бові завдання.   Тому командири повинні розуміти, що 
раннє виявлення та контроль хронічних захворювань є 
важливою частиною підтримання боєздатності Сил 
Оборони України.

Отже, під час війни представники медичної служби 
мають бути надчутливими до респіраторних та серцевих 
скарг у військовослужбовців, симптомів депресії і триво-
ги, так як за цим може стояти не тільки втома, а і конкрет-
ні медичні проблеми, які потрібно вирішувати. Воєнний 
час підкреслює ціну кожної помилки у діагностиці: те, що 
у мирний час минулося б черговим відвідуванням ліка-
ря, на фронті може коштувати життя.

Висновки

1. ХОЗЛ у військовослужбовців може бути раннім 
предиктором розвитку правошлуночкової недостатно-
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сті, особливо в умовах бойового стресу і тривоги. 
2. Поєднання патогенетичних механізмів з психосо-

матичними факторами створює підґрунтя для прискоре-
ного ураження серця. 

3. Рання діагностика (спірометрія, ЕхоКГ, біомарке-
ри) та комплексне лікування (респіраторна терапія, кар-
діопротекція, психологічна підтримка) є найкращою 
стратегією запобігання розвитку правошлуночкової 
недостатності у даної категорії хворих. 

4. У військовий час ця стратегія набуває особливого 
значення, адже від неї залежить не лише здоров’я, а й 
життя та готовність виконувати службові завдання вій-
ськовослужбовців. 

5. Майбутні дослідження серед осіб з ХОЗЛ в якості 
предиктора ранньої правошлуночкової недостатності 
саме у військовослужбовців будуть сприяти розробці 
чітких рекомендацій для впровадження їх у клінічну 
практику пульмонології та військової медицини.
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