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Резюме. Наведений у статті аналіз літератури 
засвідчує про високу частоту виникнення поєднаної 
патології хронічного обструктивного захворювання 
легень та артеріальної гіпертензії і необхідність у пра-
вильному підході до вибору сучасних медикаментозних 
засобів для корекції підвищеного артеріального тиску 

(АТ) в осіб без негативного впливу на прохідність бро-
нхів та прогресування бронхіальної обструкції. 
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Близько 37 % хворих на хронічне обструкти-
вне захворювання легень (ХОЗЛ) страждають на 
артеріальну гіпертензію (АГ) [18], частота виник-
нення поєднаної патології збільшується з віком. 
Одні з механізмів розвитку АГ у хворих на 
ХОЗЛ, з одного боку, пов’язані з порушеннями 
метаболізму арахідонової кислоти з гіперпродук-
цією тромбоксану А2, простагландину (ПГ) F2α, 
сульфідолейкотриєнів у відповідь на гіпоксію, з 
другого боку – із тривалим застосуванням симпа-
томіметиків та глюкокортикостероїдів [8]. Поєд-
нання ХОЗЛ і АГ накладає відомі обмеження як 
на вибір і комбінування антигіпертензивних засо-
бів, так і на тактику лікування бронхообструктив-
ного синдрому, особливо в пацієнтів літнього 
віку.  

Особливості дії лікарських препаратів у лю-
дей старшого віку пояснюються певними чинни-
ками. Це й атрофічні зміни слизової оболонки 
травного тракту; і зменшення частки рідини в 
організмі та зростання частки жиру; вікові зміни 
хімічних властивостей білків плазми; і, що особ-
ливо важливо для хворих на ХОЗЛ із супутньою 
АГ, зменшення щільності симпатичних сплетень 
у міокарді і відповідне зменшення концентрації 
медіаторів місцевої симпатичної нервової систе-
ми, що супроводжується віковим збільшенням 
чутливості до гуморальних впливів (зокрема, 
адреналіну та зумовлює найвищу чутливість міо-
карда старих людей до стресорних чинників) [4, 
25]. Зростання пресорного потенціалу крові 
(тромбоксан В2, ПГ F2-альфа) з віком супрово-
джується зменшенням чутливості пресорних чин-
ників до антигіпертензивної терапії [20]. Вікове 
зменшення депресорних чинників (простациклін 
та ПГ Е+А) сприяє підвищенню загального пери-
феричного опору судин; має значення генетична 
детермінованість гіпертензіогенних порушень 
(активність ангіотензинперетворювального фер-
менту (АПФ), NO-синтази, властивостей тромбо-
ксану, простацикліну, ендотеліну-1 та інше), яка 
найбільш комплексно проявляється на пізніх ета-
пах онтогенезу [11, 12, 19]. 

Як відомо, антибіотики, муколітики і відхар-
кувальні препарати, що призначаються хворим на 
ХОЗЛ, на перебіг АГ і ефективність гіпотензив-
ної терапії не впливають [17, 24]. Інгібітор фос-
фодіестерази амінофілін і похідні теофіліну, що 
володіють бронхолітичною дією, можуть викли-
кати тахікардію, однак підвищення АТ на цьому 
тлі звичайно короткочасне і рідко призводить до 
істотної дестабілізації стану [9]. Іноді призначені 
при ХОЗЛ для купірування/профілактики брон-
хоспазму інгаляції стероїдних засобів на АТ зви-
чайно не впливають. У тих випадках, коли потрі-
бний тривалий прийом стероїдних гормонів усе-
редину, ймовірна затримка рідини, збільшення 
маси тіла і підвищення АТ – у рамках лікарсько-
го синдрому Кушинга. У подібних випадках ко-
рекцію підвищеного АТ проводять, у першу чер-
гу, діуретиками. Лікування тяжких загострень 
ХОЗЛ пероральними стероїдами у пацієнтів по-
винно проводитися препаратами з найменшою 
ульцерогенною активністю (метилпреднізолон, 
будесонід) на фоні антацидної терапії.  

Базисна терапія ХОЗЛ ґрунтується на трива-
лому застосуванні b2-агоністів та М-холі-
нолітиків [14, 22, 23], тривала дія яких, як відомо, 
викликає низку побічних ефектів, особливо не-
безпечних у хворих із супутньою АГ. Інгаляції 
b2-адреноміметиків у великих дозах спроможні 
спричиняти у хворих на АГ тахікардію і провоку-
вати підвищення АТ – до гіпертонічного кризу. 

Ефективність будь-якого адренергічного за-
собу залежить від доступності (наприклад, щіль-
ності розташування) та чутливості (наприклад, 
величини афінітету) β-рецепторів. М. Bristow [27] 
описали, так званий, синдром «порушення регу-
ляції» β-рецепторів. Зменшення кількості та зни-
ження чутливості β-рецепторів спостерігається у 
випадках, коли концентрація катехоламінів (КА) 
у плазмі постійно підвищена (наприклад, при 
АГ). На противагу цьому в пацієнтів, що тривало 
отримують анти-β-адренергічну терапію, кіль-
кість β-рецепторів значно збільшена. Спочатку 
вважали, що порушення регуляції β-адрено-
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рецепторів розвивається лише при тривалому та 
стійкому підвищенні концентрації КА в плазмі; 
проте нещодавно встановлено, що даний фено-
мен спостерігається також при короткочасній 
гіперкатехоламінемії. Нещодавно J. Marty [32] 
доведено, що інтраопераційне зростання плазмо-
вої концентрації КА та адренергічна стимуляція, 
що його супроводжує, призводить до істотного 
збільшення кількості β-адренорецепторів та помі-
тного зниження їх афінітету в післяопераційному 
періоді. Тому навіть незначний ступінь активації 
симпатичної системи супроводжується пригні-
ченням β-адренергічної активності.  

Фенотерол та сальбутамол здійснюють селе-
ктивну дію на β2-адренорецептори тільки в розу-
мних, терапевтичних концентраціях. У високих 
дозах ці препарати активно впливають і на β1-
рецептори серця, зумовлюючи різке посилення 
тахікардії. При цьому тахікардія, спочатку ком-
пенсаторна, набуває гемодинамічно невигідний, 
патологічний характер. Передозування β2-
агоністів у поєднанні з підвищеним викидом КА 
під час нападу [13, 29] зумовлює значне зростан-
ня потреби міокарда в кисні, поглиблюючи його 
гіпоксію. Доказом того, що вивільненню КА 
сприяє гіпоксемія є зростання нічної секреції КА 
та зниження секреції кортизолу в пацієнтів із 
синдромом сонного апное [6]. 

Особливості лікування АГ на тлі ХОЗЛ 
Бета-адреноблокатори. Неселективні b-

адреноблокатори (β-АБ) здатні підвищувати то-
нус дрібних і середніх бронхів, погіршуючи тим 
самим вентиляцію легень і збільшуючи гіпоксе-
мію. Призначення цих засобів при АГ на тлі 
ХОБЛ варто уникати [28]. Кардіоселективні b–
АБ хворим літнього віку з гіпотензивною метою 
призначають за жорсткими показаннями (супутні 
стенокардія, тахіаритмії), лікування починають із 
малих доз і при перших ознаках збільшення ди-
хальної дисфункції – припиняють. При нагальній 
необхідності пацієнтам на ХОЗЛ, бажано призна-
чати метопролол чи карведилол, що володіють 
найменшою бронхоконстрикторною дією [5]. 
При тривалому перебігу ХОЗЛ часто формується 
симптомокомплекс «легеневого серця». Фарма-
кодинаміка деяких антигіпертензивних препара-
тів при цьому змінюється, що варто обов'язково 
враховувати під час вибору і проведення трива-
лого лікування АГ. Наприклад, часто трапляють-
ся при «легеневому серці» порушення серцевого 
ритму і провідності (синоатріальні й атріовентри-
кулярні блокади, брадіаритмії) різко обмежують 
застосування з гіпотензивною метою навіть кар-
діоселективних b–АБ і деяких антагоністів каль-
цію (верапамілу і дилтіазему) – внаслідок високо-
го ризику зупинки серця [19]. Тіазидні діуретики 
є в сучасних методичних рекомендаціях «на-
ріжним каменем» антигіпертензивної терапії з 
неодноразово підтвердженою високою профілак-
тичною ефективністю. Діуретики не змінюють 
вентиляційно-перфузійних характеристик малого 
кола кровообігу – оскільки безпосередньо не 

впливають на тонус легеневих артеріол, дрібних і 
середніх бронхів. Тобто, наявність ХОЗЛ не об-
межує застосування діуретиків для лікування 
АГ. Супутня серцева недостатність – додатковий 
аргумент на користь призначення діуретиків, 
оскільки вони знижують підвищений тиск у леге-
невих капілярах. Однак у подібних випадках тіа-
зидні діуретики замінюють або комбінують з пет-
льовими (фуросемід, торасемід, буметанід, етак-
ринова кислота). При декомпенсації хронічного 
«легеневого серця» з розвитком недостатності 
кровообігу по великому колу петльовим діурети-
кам надається перевага порівняно із тіазидними. 
У той же час, з огляду на особливості літнього 
віку, при тривалій діуретичній терапії необхідний 
ретельний контроль за безпекою (регулярне ви-
значення електролітного складу плазми і з по-
явою гіпокаліємії, як фактору ризику серцевих 
аритмій – активне призначення калійзберігаючих 
препаратів).  

Антагоністи кальцію (АК) вважаються пре-
паратами вибору при лікуванні АГ на тлі ХОЗЛ, 
оскільки, поряд зі здатністю розширювати артерії 
великого кола, мають властивості бронходилата-
торів, поліпшуючи тим самим вентиляцію легень 
[26, 34]. Бронходилатуючі властивості виявлені у 
фенілалкіламінів, дигідропіридинів короткої і три-
валої дії, меншою мірою – у бензодіазепінових 
АК. АК добре зарекомендували себе в лікуванні 
хворих із бронхіальною обструкцією та легеневою 
гіпертензією [7]. Верапаміл рекомендований та-
кож для лікування серцевих аритмій у хворих на 
ХОЗЛ. Антиаритмічна терапія у хворих повинна 
також включати внутрішньовенне уведення маг-
нію сульфату, калію хлориду та кальцію хлориду. 
Однак занадто великі дози АК здатні пригнічува-
ти компенсаторну вазоконстрикцію дрібних брон-
хіальних артеріол і в цих випадках можуть пору-
шувати вентиляційно-перфузійне співвідношення 
і підсилювати гіпоксемію [10]. Тому, за необхід-
ності посилення гіпотензивного ефекту АК у хво-
рого на ХОЗЛ доцільніше не збільшення дози, а 
додати гіпотензивний препарат іншого класу 
(діуретик, блокатор ангіотензинових рецепторів, 
інгібітор АПФ) [16].  

Застосування антигіпертензивних засобів 
«центральної» дії при поєднанні ХОЗЛ та АГ 
вважається безпечним. Клонідин є альфа-адрено-
міметиком, однак діє переважно на альфа-адре-
норецептори судинорухального центру головного 
мозку, тому його вплив на дрібні судини слизової 
оболонки дихальних шляхів незначний. Повідом-
лень про серйозне погіршення дихання при 
ХОЗЛ на тлі лікування АГ метилдопою, гуанфа-
цином і моксонідином до теперішнього часу не-
має. Проте ця група препаратів у більшості країн 
для лікування АГ в осіб літнього віку майже не 
використовується внаслідок недоведеності поліп-
шення прогнозу і можливості розвитку побічних 
ефектів [3].  

Інгібітори ангіотензинперетворювального 
ферменту в терапевтичних дозах не впливають на 
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легеневі перфузію і вентиляцію, незважаючи на 
доведену участь легень у синтезі АПФ. Тому за 
необхідності призначення гіпотензивного препа-
рату хворому на ХОЗЛ інгібітори АПФ є одними 
із засобів першого вибору [1, 21, 30]. Іноді засто-
сування інгібіторів АПФ, а саме еналаприлу, мо-
же поглибити бронхообструкцію. Даний меха-
нізм пов’язують із надмірною концентрацією 
брадикініну в слизовій оболонці бронхів та поси-
ленням його ефектів. Інші дані літератури свід-
чать про позитивний вплив каптоприлу на леге-
неву гемодинаміку та, як наслідок, – зменшення 
опору дихальних шляхів [35, 36].  

У переліку інгібіторів АПФ, що застосову-
ють для лікування АГ, вигідними для хворих на 
ХОЗЛ терапевтичними якостями володіє лізиноп-
рил – лізинове похідне еналаприлу. На відміну 
від більшості інгібіторів АПФ, лізиноприл не під-
дається в організмі біотрансформації з утворен-
ням активних метаболітів, також не містить сульф-
гідрильної групи, що слугує чинником низки по-
бічних ефектів [31]. Лізиноприл можна признача-
ти при помірній печінковій недостатності, оскіль-
ки він не метаболізується в печінці, а екскрету-
ється нирками в незміненому вигляді. Їжа не 
впливає на біодоступність лізиноприлу. У літніх 
хворих його абсорбція не змінюється. Кліренс лі-
зиноприлу корелює з кліренсом креатиніну, тому 
з віковими змінами видільної функції нирок змі-
нюється і швидкість виведення препарату з орга-
нізму. При хронічній нирковій недостатності по-
трібна корекція дози лізиноприлу. Дихальна не-
достатність, у тому числі на тлі ХОЗЛ, не є про-
типоказанням до призначення препарату для по-
стійного прийому. Лізиноприл має більшу спорі-
дненість з АПФ, ніж еналаприлат і каптоприл, і 
здатний інгібувати як плазмовий, так і тканинний 
АПФ. Вплив лізиноприлу на плазмову концент-
рацію ангіотензину II, активність АПФ, реніну і 
рівень альдостерону починається через 2-3 год, 
досягає максимуму до 6-8 год. Активність АПФ 
інгібується лізиноприлом на 12-24 год. Препарат 
призначають усередину однократно. Літнім хво-
рим лікування починають з однократного прийо-
му 2,5-5 мг/добу, при добрій переносимості на 7-
10-ту доби дозу підвищують до 10-20 мг/добу. Гі-
потензивний ефект препарату зберігається не 
менш 24 год. У декількох дослідженнях із прове-
денням добового моніторування АТ показано 
м'який і стійкий антигіпертензивний ефект лізи-
ноприлу зі збереженням добового ритму і достат-
ньою за тривалістю гіпотензивною дією, що пе-
рекриває можливі перепади АТ у ранкові години. 
Це особливо важливо для осіб літнього віку, оскі-
льки їм притаманні часті серцево-судинні усклад-
нення (гострий коронарний синдром, мозковий 
інсульт), в основі яких можуть бути передранкові 
коливання АТ [15, 16].  

На теперішній час немає даних про несприя-
тливий вплив на дихальну функцію блокаторів 
ангіотензинових рецепторів (БАР) (лозартан, вал-
сартан, ірбесартан, епросартан, кандесартан). То-

му їх можна застосовувати як альтернативу інгі-
біторам АПФ у пацієнтів на ХОЗЛ. За здатністю 
знижувати тиск вони не поступаються іншим за-
собам першої лінії: антагоністам кальцію та інгі-
біторам АПФ [33]. БАР характеризуються мета-
болічною нейтральністю, майже повною відсут-
ністю взаємодії з іншими лікарськими засобами, 
не мають обмежень для застосування при супут-
ніх захворюванням (цукровий діабет, серцева та 
ниркова недостатність) [9]. Цим препаратам не 
потрібне ретельне титрування і вони признача-
ються один раз на добу. Різні представники БАР 
характеризуються певними фармакологічними 
особливостями. Найбільш потужним із існуючих 
є кандесартан, який характеризується стійким 
зв’язком та повільною дисоціацією з рецептора-
ми ангіотензину ІІ. Кандесартан характеризуєть-
ся високою біодоступністю, яка забезпечує ефек-
тивність майже у всіх пацієнтів та забезпечує 
стійкий ефект зниження АТ навіть у випадку про-
пуску чергової дози [2]. 

Таким чином, інгібітори АПФ, БАР поряд із 
діуретиками й антагоністами кальцію, є засобами 
першого вибору в лікуванні АГ на тлі супутніх 
хронічних обструктивних хвороб легень. Поряд 
із антагоністами кальцію, досить ефективним є 
гідралазин, що володіє не тільки вазодилатуючи-
ми, а й бронхолітичними властивостями.  

Отже, рекомендованими препаратами для 
лікування артеріальної гіпертензії у хворих на 
хронічне обструктивне захворювання легень є 
блокатори рецепторів до ангіотензину, антагоніс-
ти кальцію, діуретики, вазодилататори, та, якщо 
немає побічних ефектів, інгібітори АПФ. У ліку-
ванні слід виключити використання адреноблока-
торів (у тому числі і β-адреноселективних).  
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ЛЕЧЕНИЕ СОПУТСТВУЮЩЕЙ АРТЕРИАЛЬНОЙ ГИПЕРТЕНЗИИ У БОЛЬНЫХ  
ХРОНИЧЕСКИМ ОБСТРУКТИВНЫМ ЗАБОЛЕВАНИЕМ ЛЕГКИХ ПОЖИЛОГО ВОЗРАСТА 

С.В.Коваленко 
Резюме. Представленный в статье анализ литературы свидетельствует о высокой частоте возникновения соче-

танной патологии хронического обструктивного заболевания легких и артериальной гипертензии и необходимости 
правильного выбора современных медикаментозных средств для коррекции повышенного артериального давления 
(АД) у больных без негативного влияния на проходимость бронхов и прогрессирование бронхиальной обструкции. 

Ключевые слова: хроническое обструктивное заболевание легких, артериальная гипертензия, лечение. 

TREATMENT OF CONCOMITENT ARTERIAL HYPERTENSION IN PATIENTS WITH  
CHRONIC OBSTRUCTIVE PULMONARY DISEASE OF ELDERLY AGE 

S.V.Kovalenko 
Abstract. The paper deals with an analysis of literature which is indicative of a high incidence of the onset of com-

bined pathology of chronic obstructive pulmonary disease and arterial hypertension and the necessity of a correct approach 
to a selection of modern medicamental agents to correct the blood pressure of patients without a negative effect on the 
patency of the bronchi and progression of bronchial obstruction. 

Key words: chronic obstructive pulmonary disease, arterial hypertension, treatment.  
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Резюме. В огляді літератури наведені класифіка-
ція та клінічні прояви ретинопатії недоношених, обго-
ворені сучасні погляди на патогенез, етапи скринінгу та 
лікування різних стадій ретинопатії недоношених.  

Ключові слова: недоношені, ретинопатія, діагно-
стика, лікування.  

В Україні щорічно народжується 40 000 не-
доношених дітей. У зв’язку з покращанням якості 
неонатологічної допомоги збільшилася кількість 
недоношених дітей, які виживають. Саме у них 
існує високий ризик захворіти на ретинопатію 
недоношених (РН), яка в 10-15 % випадків є при-
чиною дитячої сліпоти та низького зору [1, 10, 
12]. Щорічно в Україні реєструється близько 180 ви-
падків дитячої сліпоти внаслідок РН [13]. На дум-
ку С. Gilbert et al. [32], у країнах Латинської Аме-
рики та Східної Європи, які мають низькій та 
середній рівні економічного розвитку, виникає 
третя «епідемія» РН.  

Традиційно основною причиною РН вважа-
ли оксигенотерапію, однак на сьогодні встанов-

лено більше 30 чинників ризику виникнення цьо-
го тяжкого захворювання. Основні з них: 

• малий термін гестації (не більше 32 тиж-
нів);  

• низька маса дитини при народженні 
(менше 1500 г) [4, 17]; 

• вміст кисню у повітрі апаратів для ново-
народжених більше 40 %;  

• діти, які отримали довготривалу (більше 
30 діб) оксигенотерапію або штучну вен-
тиляцію легень більше 5 діб, незалежно 
від терміну гестації; 

• додаткові несприятливі чинники: близню-
ки, підвищений вміст вуглецю в крові та 
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