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Резюме
Хронічне обструктивне захворювання легень (ХОЗЛ) складає знач-

ний тягар для світової системи охорони здоров’я уражаючи майже кожно-
го десятого. Серцево-судинні захворювання (ССЗ) є найпоширенішими та 
одними з найважливіших коморбідних станів при ХОЗЛ. ССЗ та ХОЗЛ 
пов’язані спільними факторами ризику, наприклад, курінням, старінням та 
недостатньою фізичною активністю. Окрім того існують спільні патофізіо-
логічні механізми розвитку ССЗ у хворих на ХОЗЛ: гіперінфляція легень, 
гіпоксемія, легенева гіпертензія, окислювальний стрес та вплив системно-
го запалення та вплив окремих біомаркерів (фібриноген, інтерлейкін IL-6 
та IL-8, С-реактивний білкок, натрійуретичний пептид головного мозку 
(BNP) і N-кінцевий proBNP, васкулярний ендотеліальний фактор росту, 
поверхнево-активний протеїн D). Особливу увагу приділено кардіо-пуль-
мональним ризикам у пацієнтів з ХОЗЛ для розуміння масштабів і характе-
ру респіраторних і серцево-судинних подій у пацієнтів із ХОЗЛ і визначен-
ня підходів до зниження ризику таких явищ є ключовими для покращення 
клінічних результатів. Крім того, наявність і прогресування серцево-судин-
них захворювань є одними з факторів, що провокують загострення у паці-
єнтів з ХОЗЛ, в той час як загострення у пацієнтів з ХОЗЛ також можуть 
спровокувати несприятливі серцево-судинні події. Загострення ХОЗЛ 
збільшують ризик серцево-судинних подій навіть у пацієнтів без ССЗ в 
анамнезі за рахунок посилення системного запалення, гіперінфляції та 
гіпоксемії. Саме тому важливим аспектом у менеджменті ХОЗЛ є визначен-
ня та врахування карідо-респіраторного ризику, який визначається як 
ризик серйозних респіраторних та/або серцево-судинних подій у пацієн-
тів із ХОЗЛ, до яких належать, але не обмежуються цим, загострення ХОЗЛ, 
інфаркт міокарда, інсульт, декомпенсація серцевої недостатності, аритмія 
та смерть внаслідок будь-якої з цих подій.

Ключові слова: ХОЗЛ, серцево-судинні захворювання, кардіо-рес-
піраторний ризик, системне запалення, ІХС, інфаркт міокарда, гіперін-
фляція, легенева гіпертензія, гіпоксемія, загострення ХОЗЛ. 
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CARDIOPULMONARY RISKS IN PATIENTS WITH COPD
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Abstract
Chronic obstructive pulmonary disease (COPD) is a significant burden 

for the global healthcare system, affecting nearly one in ten people. 
Cardiovascular diseases (CVD) are the most common and important 
comorbidities in COPD. Both conditions are associated with common risk 
factors such as smoking, aging, and physical inactivity. In addition, there 
are common pathophysiological mechanisms for the development of CVD 
in patients with COPD: hyperinflation of the lungs, hypoxemia, pulmonary 
hypertension, oxidative stress, impact of systemic inflammation and the 
influence of certain biomarkers (fibrinogen, interleukin IL-6 and IL-8, 
C-reactive protein, brain natriuretic peptide (BNP) and N-terminal proBNP, 
vascular endothelial growth factor, surface-active protein D). Particular 
attention is paid to cardio-pulmonary risks in patients with COPD to under-
stand the extent and nature of respiratory and cardiovascular events in 
patients with COPD. This will help to identify approaches for risk reduction 
and improving clinical outcomes. Besides, the progression of cardiovascu-
lar disease is among the factors, triggering exacerbations in patients with 
COPD, while exacerbations can also trigger adverse cardiovascular events. 
Exacerbations of COPD increase the risk of cardiovascular events even in 
patients without a history of CVD due to increased systemic inflammation, 
hyperinflation, and hypoxemia. Therefore, an important aspect of COPD 
management is the identification and consideration of cardiorespiratory 
risk, which is defined as the risk of serious respiratory and/or cardiovascular 
events in patients with COPD, including, but not limited to, COPD exacer-
bations, myocardial infarction, stroke, decompensation of heart failure, 
arrhythmia, and death due to any of these events. 

Key words: COPD, cardiovascular diseases, cardiorespiratory risk, 
systemic inflammation, coronary artery disease, myocardial infarction, 
hyperinflation, pulmonary hypertension, hypoxemia, exacerbation of 
COPD.
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ХОЗЛ часто поєднується із іншими супутніми комор-
бідними захворюваннями, які можуть мати суттєвий 
ефект на перебіг основного захворювання. Серцево-
судинні захворювання (ССЗ) є найпоширенішими та 
одними з найважливіших супутніх захворювань при 
ХОЗЛ. Наявність і прогресування серцево-судинних 
захворювань є одними з факторів, що провокують 
загост рення у пацієнтів з ХОЗЛ, в той час як загострення 
у пацієнтів з ХОЗЛ також можуть спровокувати неспри-
ятливі серцево-судинні події. Обидва стани пов’язані 
спільними факторами ризику (куріння, старіння та від-
сутність достатньої фізичної активності) та з патофізіоло-
гічними механізмами (наприклад, жорсткість артерій, 
запалення та ендотеліальна дисфункція) [7, 8]. Хронічне 
системне запалення відіграє важливу роль у виникненні 
ССЗ у хворих через системний запальний ефект ХОЗЛ. 
Крім того, парадоксальні ефекти мозкового натрійуре-

Вступ

Хронічне обструктивне захворювання легень (ХОЗЛ) 
складає значний тягар для системи охорони здоров’я 
будь-якої країни світу. За оцінками дослідження BOLD 
(Burden of Obstructive Lung Disease (BOLD) study) та інших 
сучасних епідеміологічних досліджень глобальна поши-
реність становить 10,3 %, що відповідає майже 400 міль-
йонам хворих у світі [1–3]. А за оцінками міжнародної 
наукової спільноти кількість хворих до 2050 року збіль-
шиться на 23 % і досягне 600 мільйонів пацієнтів [4]. Крім 
того, ХОЗЛ щороку призводить до близько трьох мільйо-
нів смертей у світі, і до 2060 року очікується збільшення 
цього показника до 5.4 мільйонів смертей щороку [5, 6].
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Легенева гіпертензія, поширена у пацієнтів із тяж-
ким ХОЗЛ, може призводити до правошлуночкової сер-
цевої недостатності (СН), яка, у свою чергу, пов’язана з 
лівошлуночковою СН [13]. Крім того, змінена серцева 
реполяризація у пацієнтів із ХОЗЛ може бути пов’язана з 
гіпоксемією та збільшує ризик шлуночкових аритмій і 
раптової серцевої смерті [14]. Таким чином, на тлі серце-
во-судинних захворювань різного ступеня гіпоксія, гіпе-
рінфляція легень, вторинний еритроцитоз і втрата площі 
легеневої судинної поверхні призводять до неминучого 
зв’язку серцево-судинних захворювань із різними ступе-
нями легеневої гіпертензії. Вважається, що повторне та 
циклічне підвищення напруги стінки шлуночка є одним 
із механізмів, відповідальних за активацію симпатичної 
нервової системи у цих пацієнтів, можливо, сприяючи їх 
схильності до затримки солі та води, а також розвитку 
системної гіпертензії та гіпертрофії лівого шлуночка. 
Легенева гіпертензія, підвищений тиск наповнення пра-
вого шлуночка і підвищений внутрішньогрудний тиск 
також є відповідальними за більш високу частоту перед-
сердних аритмій у пацієнтів з ХОЗЛ, ймовірно, через 
подвійний ефект прямого підвищення тиску в ПШ і про-
запального середовища у пацієнтів з ХОЗЛ. Чим вищий 
ступінь дисфункції ПШ на початку дослідження, тим 
більша гемодинамічна значущість будь-якого додатко-
вого судинного навантаження.

Хронічна або періодична гіпоксія також може поси-
лити системне запалення, яке, як відомо, відіграє важли-
ву роль у патогенезі серцево-судинних захворювань і 
пов’язане з розвитком артеріальної жорсткості, що має 
значну прогностичну цінність для серцево-судинних 
подій [15]. 

Окрім класичних патологічних моделей, заснова-
них на легеневій і системній гемодинаміці, з’являється 
все більше доказів про роль місцевого та системного 
запалення. Хронічне запалення при ХОЗЛ включає як 
вроджений, так і адаптований імунітет і найбільш вира-
жене в стінках бронхів. Цей запальний процес при 
ХОЗЛ має виражену неоднорідність. Це призводить як 
до емфіземи з ураженням паренхіми, так і до хронічно-
го бронхіту, який переважно вражає дрібні дихальні 
шляхи. Запальний процес призводить до збільшення 
об’єму тканин бронхіальної стінки, що характеризуєть-
ся інфільтрацією стінки як вродженими (макрофаги/
нейтрофілами), так і адаптованими запальними імунни-
ми клітинами (CD4, CD8 і В-лімфоцити) з утворенням 
лімфоїдних фолікулів. Основним фактором, пов’язаним 
із запаленням легень при ХОЗЛ, є аутоімунність. 
Маркери легеневого запалення (такі як поверхнево-ак-
тивний протеїн D) і системного запалення (такі як 
С-реактивний білок (СРБ)) підвищені у пацієнтів зі ста-
більним ХОЗЛ, тоді як у пацієнтів з ХОЗЛ і серцево-су-
динними захворюваннями у крові підвищені концен-
трації запальних маркерів, таких як фібриноген, інте-
рлейкін IL-6 та IL-8, ніж у пацієнтів без серцево-судин-
них захворювань [16, 17]. Крім того, показники кальци-
фікації коронарних артерій (маркер коронарного ате-
росклерозу) корелюють з маркерами системного та 
легеневого запалення, такими як IL-6, IL-8, поверхне-
во-активний білок D і кількість нейтрофілів периферич-

тичного пептиду-BNP, що вивільняється у відповідь на 
стрес стінками міокарда, ще більше сприяють складному 
взаємозв’язку між серцево-судинними захворюваннями 
та ХОЗЛ. Гіперінфляція легень, гіпоксемія, легенева 
гіпертензія є прикладами патофізіологічних механізмів, 
що лежать в основі зв’язку між ХОЗЛ та ССЗ [9]. Розуміння 
масштабів і характеру респіраторних і серцево-судин-
них подій у пацієнтів із ХОЗЛ і визначення підходів до 
зниження ризику таких явищ є ключовими для покра-
щення клінічних результатів. 

У цьому описовому огляді ми розглянули поточні 
дані щодо респіраторних і серцево-судинних наслідків 
при ХОЗЛ, з яких виводиться концепція кардіо-пульмо-
нального ризику. Ефективний менеджмент і ретельне 
вивчення патофізіологічних підходів допомагають змен-
шити ці ризики.

Патофізіологія

Існує тісний зв’язок між серцево-судинними захво-
рюваннями та ХОЗЛ. До прикладу, у 46,6 % пацієнтів з 
ХОЗЛ наявна артеріальна гіпертензія, ще у 40 % � ішеміч-
на хвороба серця (ІХС), у менших відсотках такі грізні 
супутні захворювання як серцева недостатність та 
інфаркт міокарда. Їх пов’язують патофізіологічні механіз-
ми та спільні фактори розвитку, які сприяють підвищен-
ню серцево-судинного ризику у пацієнтів з ХОЗЛ [10].

Механізми, які лежать в основі зв’язку між ХОЗЛ і 
серцево-судинними захворюваннями, недостатньо 
вивчені, але деякі процеси є важливими та можуть взає-
модіяти один з одним. До них належать гіперінфляція 
легень, гіпоксемія, легенева гіпертензія, системне запа-
лення та окислювальний стрес.

Як діастолічна, так і систолічна дисфункція правого 
та лівого шлуночків є частими наслідками ХОЗЛ. Пряме 
ураження правого шлуночка (ПШ) є наслідком деструкції 
легеневої паренхіми та гіпоксичної вазоконстрикції, що 
призводить до підвищення опору легеневих судин. 
Дилатація та гіпертрофія правого шлуночка, як наслідок 
підвищеного тиску в легенях, можуть призвести до змі-
щення перегородки до лівого шлуночка, погіршуючи 
наповнення лівого шлуночка, ударний об’єм (УО) та сер-
цевий викид [11]. Прогресуюче обмеження повітряного 
потоку при ХОЗЛ призводить до невідповідності венти-
ляції/перфузії, що є ключовим фактором розвитку 
гіпоксемії, яка може ще більше посилюватися фізичними 
навантаженнями та розладами дихання уві сні. Гіпоксемія 
у пацієнтів із ХОЗЛ може призвести до легеневої вазо-
констрикції та судинного ремоделювання, і як наслі-
док — до діастолічної дисфункції правого шлуночка. 

Гіпоксія є одним із ключових факторів судинного 
пошкодження при ХОЗЛ. Механізм судинного пошко-
дження реалізується за рахунок гіпертрофії, гіперплазії 
ендотелію та субендокардіальних шарів внтурішньої обо-
лонки кровоносних судин (інтими) з подальшим пору-
шенням ендотеліальних функцій релаксації. Окрім того, у 
пацієнтів із ХОЗЛ, в яких є супутня гіпоксемія, визначаєть-
ся вищий рівень ендотеліну-1 в артеріальній крові. 
Гіпоксія також призводить до активації вільнорадикаль-
ного та перекисного окислення, поєднуючи патогенетич-
но ХОЗЛ та ГХ поряд з ендотеліальною дисфункцією [12]. 
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ної крові у пацієнтів із ХОЗЛ [18]. Ці дані свідчать про те, 
що ХОЗЛ є або системним запальним станом, або 
запальні процеси поширюються з легень у системний 
кровотік, сприяючи розвитку серцево-судинних захво-
рювань. Загострення ХОЗЛ підвищують ризик подаль-
ших серцево-судинних подій у пацієнтів із серцево-су-
динними захворюваннями або факторами ризику сер-
цево-судинних захворювань [19]. Це може бути пов’яза-
но із запаленням легенів, яке посилюється під час 
загострень ХОЗЛ. Крім того, інфекції нижніх дихальних 
шляхів, поширена причина загострення ХОЗЛ, пов’яза-
ні зі збільшенням маркерів запалення, таких як фібри-
ноген та IL-6, які пов’язані з тромбозом і серцево-су-
динними подіями. Високі рівні запалення та окислю-
вального стресу, які виникають під час і після заго-
стрення, можуть зменшити кількість циркулюючих 
CD34+ клітин (які беруть участь у відновленні судин) і 
збільшити активацію тромбоцитів і артеріальну жор-
сткість [20]. 

Слід зазначити, що раптове збільшення опору 
дихальних шляхів, що відбувається під час загострення, 
додатково обмежує потік видиху та спорожнення легень. 
Отже, пацієнти, які переживають загострення, мають 
тенденцію до швидкого, поверхневого дихання, що при-
зводить до замкнутого кола зменшення часу спорож-
нення легень і збільшення динамічної гіперінфляції. У 
міру того, як накопичується кількість доказів щодо цих 
механізмів, докладаються зусилля для ідентифікації та 
визначення клінічних і аналітичних біомаркерів з про-
гностичною цінністю. Було вивчено роль підвищених 
рівнів запальних біомаркерів у осіб зі стабільним ХОЗЛ 
як предикторів загострень [21]. Супутні підвищені рівні 
С-реактивного білка (СРБ), фібриногену та лейкоцитів 
були пов’язані з підвищеним ризиком частих загострень 
у осіб зі стабільною ХОЗЛ [22]. А роль високого рівню 
фібриногену було доведено як важливого предиктора 
тяжкості та ризику загострень ХОЗЛ [23, 24].

Натрійуретичний пептид головного мозку (BNP) і 
N-кінцевий proBNP (NT-proBNP) є ранніми та чутливими 
біомаркерами для діагностики СН, пов’язаної зі знижен-
ням фракції викиду лівого шлуночка, гіпертрофією ліво-
го шлуночка, підвищенням тиску наповнення лівого 
шлуночка, гострим інфарктом міокарда та ішемією. Вони 
також вищі у пацієнтів із легеневими розладами, дис-
функцією правого шлуночка, легеневою гіпертензією та 
легеневим серцем. У пацієнтів із ХОЗЛ збільшення BNP і 
NT-proBNP пропорційне тяжкості дисфункції правого 
шлуночка [25]. Рівень BNP також високий у пацієнтів зі 
стабільним ХОЗЛ і без легеневої гіпертензії. Існує сильна 
кореляція між рівнями BNP і фракцією викиду лівого 
шлуночка та систолічним тиском легеневої артерії. Крім 
того, рівні BNP також пов’язані з ризиком смертності у 
пацієнтів з ХОЗЛ. 

Тропонін підвищений у 18-27 % пацієнтів, госпіталі-
зованих у зв’язку із загостренням ХОЗЛ, і є незалежним 
предиктором смертності як під час загострення, так і у 
віддаленому періоді [26].

VEGF (васкулярний ендотеліальний фактор росту) є 
важливим біомаркером прогнозу при ССЗ. VEGF регулює 
ангіогенез, сприяючи міграції та проліферації ендотелі-

альних клітин, збільшуючи проникність судин і модулю-
ючи тромбогенність. Пацієнти із загостреннями ХОЗЛ 
мають вищі рівні циркулюючого VEGF [27].

Поверхнево-активний протеїн D синтезується та 
секретується епітеліальними клітинами бронхів і альве-
ол і може бути виявлений у плазмі крові людини. Він 
відіграє важливу роль в імунній та запальній регуляції в 
легенях, а також експресується в коронарних артеріях , 
маючи протизапальну роль [28].

На основі вищевказаних патофізіологічних механіз-
мів залежності розвитку цих захворювань, було прове-
дено ряд досліджень, які підтверджуються статистични-
ми даними, що існує тісний взаємозв’язок між ССЗ і 
ХОЗЛ. У одному з ретроспективних когортних дослід-
жень, у Канаді, було проведено оцінку поширеності, 
захворюваності і смертності від серцево-судинних 
захворювань серед осіб з хронічним обструктивним 
захворюванням легень (ХОЗЛ) і порівняно, наскільки ці 
наслідки відрізняються від пацієнтів без ХОЗЛ. 
Поширеність усіх серцево-судинних захворювань була 
вищою в групі ХОЗЛ, ніж у групі порівняння. Наприклад, 
ІХС у пацієнтів з ХОЗЛ була поширеною у 16,1 %, тоді як 
без ХОЗЛ лише у 6,1 % досліджуваних, застійна СН зустрі-
чалась у 11,4 % пацієнтів з ХОЗЛ, без ХОЗЛ  — 2,4 %. 
Інфаркт міокарда (ІМ) є поширеним супутнім захворю-
ванням у хворих на ХОЗЛ. Крім того, серцево-судинні 
захворювання є причиною смерті до однієї третини хво-
рих на ХОЗЛ. Кілька досліджень виявили, що ХОЗЛ є 
фактором ризику розвитку ІМ, і це може не залежати від 
статусу куріння. Існує кілька можливих причин підвище-
ного ризику ІМ, пов’язаного з ХОЗЛ. По-перше, необо-
ротне обмеження повітряного потоку є характерним для 
ХОЗЛ, і відомо, що обмеження повітряного потоку асоці-
юється з підвищеним ризиком ІМ у загальній популяції. 
Ще одна можлива причина підвищений ризик ІМ  — це 
посилення системного запалення, пов’язаного з ХОЗЛ. 
Вважається, що запалення у хворих на ХОЗЛ «розлива-
ється» з легень і впливає на ризик інших захворювань. 
Відомо, що посилення запалення є фактором атерогене-
зу, прогресування до нестабільності бляшок і пов’язане з 
підвищенням згортання у загальній популяції. 
Вважається, що у пацієнтів гостре та хронічне запалення 
сприяє жорсткості артерій, а також до посилення акти-
вації тромбоцитів і посилення протромботичних станів і 
гіперкоагуляції [29].

Розподіл причин смерті пацієнтів із ХОЗЛ змінюється 
залежно від тяжкості захворювання. За даними 5 дослі-
джень, до 39 % смертей у пацієнтів з ХОЗЛ, було через СС 
причини [30]. При легкому та середньому ступені ХОЗЛ 
рак легень і серцево-судинні захворювання є найпоши-
ренішими причинами смертності. Дослідження здоров’я 
легень (LHS) III включало 5887 курців з безсимптомною 
обструкцією дихальних шляхів від легкого до помірного 
ступеня, яка була виявлена скринінговою спірометрією, 
і протягом 14 років спостереження в цій когорті було 
731 смертельний випадок [31]. Рак був найпоширенішою 
причиною смерті (54 %), особливо рак легень, а потім 
серцево-судинні захворювання (22 %). Лише 8 % смер-
тей були пов’язані з незлоякісними респіраторними 
захворюваннями. У дослідженні Європейського респіра-
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торного товариства щодо хронічної обструктивної хво-
роби легень (EUROSCOP) за участю 1277 активних курців 
із легким або помірним ХОЗЛ, серед 18 пацієнтів, які 
померли під час цього 3-річного дослідження, 6 помер-
ли від раку легень, а 6 померли від раптової серцевої 
смерті або інфаркту міокарда [32]. Лише одна смерть 
була пов’язана із загостренням ХОЗЛ, а інші причини 
смерті включали карциному шлунка, розрив аневризми 
аорти, емболію легеневої артерії та 2 смерті внаслідок 
травми. У пацієнтів із ХОЗЛ середнього ступеня тяжкості 
серцево-судинні захворювання та злоякісні новоутво-
рення залишаються переважними причинами смерті, 
але смерті внаслідок респіраторних захворювань є 
більш поширеними, ніж у пацієнтів із легким ХОЗЛ. У 
дослідженні ISOLDE за участю 751 пацієнта з помірним 
ХОЗЛ було зареєстровано 68 смертей протягом 3 років із 
серцево-судинними захворюваннями (32 %) і раком (32 
%). Незлоякісні респіраторні захворювання були причи-
ною смерті у 22 % смертей у цьому дослідженні [33].

Частота серцево-судинних подій у пацієнтів з ХОЗЛ 
значно збільшується після перенесеного загострення. 
Проведено дослідження у Великій Британії, яке показує, 
що серед 213 466 пацієнтів 146 448 (68,6 %) мали будь-
яке загострення; у 119 124 (55,8 %) були загострення 
середньої тяжкості, у 27 324 (12,8 %) — тяжкі загострен-
ня [34]. Загалом було зареєстровано 40 773 серцево-су-
динних подій. Серед серцево-судинних наслідків із най-
більшим двотижневим ефектом після тяжкого загострен-
ня були аритмія і серцева недостатність. Загострення 
ХОЗЛ підвищують ризик СС подій у 1,84–3,19 разів. 
Серцево-судинні події після помірного загострення 
ХОЗЛ виникають трохи пізніше, ніж після тяжкого загост-
рення; підвищені відносні показники зберігаються понад 
один рік, незалежно від тяжкості [36, 36]. Період відразу 
після загострення є надзвичайно важливою можливістю 
для клінічного втручання та оптимізації лікування для 
запобігання майбутнім серцево-судинним подіям [34].

Пацієнти з ХОЗЛ мають підвищений ризик розвитку 
серцево-судинних (СС) подій, особливо після загострен-
ня. Когортне дослідження з бази даних PHARMO Data 
Network, Нідерланди включало 8020 хворих на вперше 
виявлене ХОЗЛ [37]. У 2234 пацієнтів (28 %) було ≥ 1 заго-
стрення, у 631 пацієнта (8 %) була СС подія без летально-
го результату, а 461 пацієнт (5 %) помер протягом серед-
нього періоду спостереження 36 місяців. Ризик виник-
нення комплексного результату був підвищений після 
помірного/важкого загострення порівняно з періодами 
стабільного захворювання. Після помірного загострення 
ризик підвищувався протягом перших 180 днів. Після 
важкого загострення ризик суттєво зріс і залишався 
вищим протягом року після загострення. У вперше діа-
гностованих пацієнтів з ХОЗЛ підвищується ризик СС 
подій як після першого тяжкого, так і першого помірного 
загострення [37, 38].

Загострення ХОЗЛ збільшують ризик серцево-судин-
них подій навіть у пацієнтів без ССЗ в анамнезі. Дані 
висновки базуються на великому, багатоцентровому 
дослідженні ХОЗЛ  — CPODGene [39]. Це дослідження 
мало на меті визначити, чи загострення ХОЗЛ підвищу-
ють ризик подальших серцево-судинних захворювань, 

використовуючи дані проспективного довгострокового 
спостереження за період до 15 років. У популяції пацієн-
тів з легким ХОЗЛ часті загострення показали тенденцію 
до більшої кількості явищ серцево-судинних захворю-
вань. Як висновок, загострення ХОЗЛ пов’язані з підви-
щеним ризиком подальших серцево-судинних подій у 
суб’єктів із ССЗ або без нього.

Пацієнти з ХОЗЛ мають підвищений ризик респі-
раторних і серцево-судинних ускладнень, які можуть 
призвести до ранньої смерті [40]. Для ХОЗЛ такі респіра-
торні події включають загострення, а серцево-судинні 
події включають ІМ, інсульт, декомпенсацію СН та арит-
мію. Респіраторні та серцево-судинні порушення визна-
ні поширеними причинами смерті пацієнтів із ХОЗЛ, 
причому переважна основна причина смерті змінюється 
залежно від тяжкості захворювання [41]. Порівняно зі 
смертями, пов’язаними з респіраторними захворюван-
нями, смертність, пов’язана з серцево-судинними захво-
рюваннями, є більш поширеною у пацієнтів із захворю-
ванням легкого та середнього ступеня тяжкості за класи-
фікацією Глобальної ініціативи з хронічної обструктив-
ної хвороби легень (GOLD) (група 1 і 2), причому смерт-
ність від респіраторних захворювань більш поширена у 
пацієнтів із тяжким і дуже тяжким захворюванням (групи 
3 і 4). У 2024 р. було введено нове поняття «карідо-пуль-
мональний ризик», яке визначається як ризик серйозних 
респіраторних та/або серцево-судинних подій у пацієн-
тів із ХОЗЛ. До них належать, але не обмежуються цим, 
загострення ХОЗЛ, ІМ, інсульт, декомпенсація СН, арит-
мія та смерть внаслідок будь-якої з цих подій [42]. Точні 
механізми, що спричиняють серцево-легеневі події при 
ХОЗЛ, ще не повністю з’ясовані. Різні дослідження про-
понують розглянути загострення як основний фактор 
ризику респіраторних і серцево-судинних подій, які 
пов’язані з механізмами, що лежать в основі ХОЗЛ, вклю-
чаючи системне запалення, гіперінфляцію та гіпоксемію, 
і можуть посилювати їх [43]. Це ґрунтується на тому, що 
запалення легень може викликати системне запалення, 
що призводить до атеротромбозу. Крім того, гіперінфля-
ція перешкоджає серцевому викиду та оксигенації, а 
гіпоксична вазоконстрикція легеневих судин може спри-
чинити легеневу гіпертензію, яка може призвести до 
дисфункції правого шлуночка та зниження серцевого 
викиду. 

Підвищення рівня маркерів запалення, таких як 
С-реактивний білок (СРБ) та інших хемокінів, відіграє 
значну роль у розвитку атеросклерозу, ІХС, ХСН і ФП. 
Вміст тих самих запальних маркерів підвищений у бага-
тьох хворих на ХОЗЛ. Крім того, частота загострень ХОЗЛ 
пов’язана з більш вираженим запаленням і підвищеним 
ризиком ІМ. Збільшення об’єму повітря в легенях є 
одним із найважливіших патофізіологічних маркерів 
ХОЗЛ, що проявляється зниженням толерантності до 
фізичного навантаження та підвищеним ризиком смерті. 
Гіперінфляція та затримка повітря призводять до спло-
щення куполів діафрагми, її дисфункції та порушення 
механіки дихання [44]. Збільшення розмірів легень вна-
слідок гіперінфляції надає компресійну дію на серцевий 
м›яз, створюючи несприятливі умови для його діяльно-
сті та перешкоджаючи здійсненню його насосної функції. 
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Низка досліджень показала, що збільшення тяжкості 
ХОЗЛ і поява емфіземи пов’язані зі зменшенням розмірів 
серця під час рентгенологічного дослідження. Майже 40 
років тому широко використовувався термін «мікрокар-
дія», який вважався рентгенологічною ознакою емфізе-
ми [45]. Основною причиною зниження толерантності 
до фізичного навантаження є порушення діастолічного 
наповнення ЛШ. Також продемонстровано тісний зв’я-
зок тяжкості ХОЗЛ за класифікацією GOLD та основним 
розміром камер серця: площами правого та лівого 
передсердь, діаметром правого шлуночка, кінцево-діа-
столічним діаметром лівого шлуночка [46].

Висновки

Поєднання ССЗ і ХОЗЛ у пацієнтів є важливою пробле-
мою світового масштабу для системи охорони здоров’я. 

Висока смертність від коморбідної патології пов’язана 
насамперед з поєднанням патофізіологічних процесів, що 
започатковують дані захворювання та сприяють їх виник-
ненню і подальшому прогресуванню. Крім того, біохімчні 
маркери запалення на діагностичному етапі можуть вка-
зувати на частіше поєднання і розвиток кардіо-пульмо-
нальної патології. Частота госпіталізацій, смертей, тяж-
кість загострень ХОЗЛ більш виражені у пацієнтів, що 
мають супутню серцево-судинну патологію. Детальний 
аналіз даних досліджень за різні періоди демонструє цей 
тісний взаємозв’язок. З численних результатів і ретельно-
го вивчення патофізіологічних процесів виникає нове 
поняття «кардіо-пульмональний ризик», що, безумовно, 
відіграє важливу роль у розумінні, ефективному підході 
до діагностики та лікування даних захворювань та є клю-
човими для покращення клінічних результатів. 
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