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THE METHODS OF TREATMENT OF AUTOIMMUNE OOPHORITIS 
O.V.Bakun 

Abstract. Up-to-date conceptions, concerning autoimmune oophoritis development have been presented in the paper. 
The information dealing with various methods of treating autoimmune oophoritis with side effects have been analysed. 
Treatment modes of autoimmune oophoritis have been presented and substantiated. 
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Резюме. В огляді викладено сучасні погляди на 
проблему поєднаного перебігу ішемічної хвороби серця 
та хронічного бронхіту, що має взаємно обтяжливий 
характер, зумовлений порушенням легеневої вентиля-
ції, центральної гемодинаміки, прискореним атерогене-

зом, гіперкоагуляцією. Важливим аспектом залишаєть-
ся питання підбору антиішемічної терапії з вибором 
адекватного β-адреноблокатора. 

Ключові слова: ішемічна хвороба серця, хроніч-
ний бронхіт, β-адреноблокатори. 

Ішемічна хвороба серця (ІХС) та хронічні 
неспецифічні захворювання легень (ХНЗЛ) – най-
більш розповсюджені серед дорослого населення 
економічно розвинутих країн патології, які стано-
влять понад 50% у загальній структурі смертнос-
ті. Останнім часом помітно зросла кількість осіб 
із поєднаним перебігом хронічних захворювань 
органів дихання та ІХС у пацієнтів старших віко-
вих груп, яка становить 61,7% [5,7,8].  

Високий рівень захворюваності та смертнос-
ті від ІХС і дані про те, що приблизно в 50% хво-
рих на гострий інфаркт міокарда (ГІМ) та неста-
більну стенокардію не виявлено класичних сер-
цево-судинних факторів ризику, диктують необ-
хідність подальшого пошуку можливих чинників, 
що ініціюють атеросклеротичний процес і сприя-
ють його прогресуванню. Доведено, що наявність 
ХНЗЛ можна розглядати як незалежний фактор 
ризику ІХС поряд з віком, курінням, рівнем холе-
стерину, підвищенням систолічного артеріально-
го тиску [7,11]. Захворювання легень підвищують 
ризик розвитку серцево-судинних захворювань у 
2-3 рази [4,14]. 

Патогенез атеросклерозу є надзвичайно 
складним і багато його ланок до цього часу мало-
вивчені або мають різну інтерпретацію. Згідно із 
сучасними уявленнями, в основі розвитку атеро-
склерозу лежить послідовність взаємодії різних 
патогенетичних факторів, які в кінцевому резуль-
таті призводять до утворення фіброзної бляшки 
(неускладненої та ускладненої). Атерогенез роз-
починається зі стадії ліпоїдозу, під час якої утво-
рюються ліпідні плями та ліпідні смужки. Пер-
шою ланкою цього процесу є пошкодження су-

динного ендотелію. Причинами початкового по-
шкодження ендотелію можуть бути різні фактори 
– механічний вплив турбулентного потоку крові, 
артеріальна гіпертензія, куріння, підвищення ак-
тивності симпатичної нервової системи, хронічна 
гіпоксія, збільшення в крові гомоцистеїну [15]. 

Результатом пошкодження ендотелію є фор-
мування дисфункції, що проявляється зменшен-
ням продукції вазодилатуючих факторів і зрос-
танням утворення вазоконстрикторних речовин, 
які, у свою чергу, ще більше уражують ендотелій 
та сприяють підвищенню його проникності. Із 
прогресуванням патологічного процесу в ділян-
ках відкладання ліпідів розростається сполучна 
тканина, яка призводить до утворення фіброзних 
бляшок. Вони виступають у просвіт артерій і ви-
кликають їх звуження, гемодинамічні розлади, у 
деяких випадках супроводжуються утворенням 
пристінкового тромбу та розвитком ускладнень. 
Як наслідок, виникає обмеження кровопостачан-
ня міокарда, розвиток ішемічних змін, тяжкість 
яких залежить від ступеня атеросклеротичного 
звуження коронарних артерій [15]. 

На думку деяких авторів [2], хронічні об-
структивні захворювання легень (ХОЗЛ) приско-
рюють розвиток атеросклерозу, інші вказують на 
протилежне. Існують дані щодо меншої імовірно-
сті розвитку атеросклеротичного ураження судин 
великого кола кровообігу в пацієнтів із захворю-
ваннями легень. При цьому частіше виявлено 
атеросклероз аорти, а атеросклеротичне уражен-
ня коронарних судин менше як за поширеністю, 
так і за ступенем вираженості [8]. 
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Щороку кількість хворих на хронічний брон-
хіт (ХБ) помітно зростає, питома вага якого серед 
усіх ХОЗЛ становить 65%, а за результатами ма-
сового обстеження населення – майже 90%. Ос-
новними патогенетичними факторами ХБ є стру-
ктурні зміни слизової оболонки бронхів, пору-
шення системи місцевого бронхопульмонального 
захисту, розвиток класичної патогенетичної тріа-
ди (гіперкринія, дискринія, мукостаз). Важлива 
роль належить порушенню синтезу сурфактанта, 
що призводить до підвищення в’язкості та транс-
порту бронхіального вмісту, колапсу альвеол, 
обструкції дрібних бронхів, бронхіол, і, як наслі-
док, порушення процесів газообміну, розвитку 
дихальної недостатності (ДН) [13]. 

ХОЗЛ та ІХС трапляються однаково часто і 
починаються приблизно в одному віці. Їх збли-
жують такі фактори ризику, як куріння, вік паціє-
нтів, окремі подібні ланки патогенезу, які призво-
дять до розвитку як коронарної, так і ДН [7].  

Як відомо, ризик розвитку серцево-судинної 
патології в курців у 2-3 рази вищий, ніж в осіб, що 
не курять. На думку сучасних дослідників, курін-
ня, насамперед, асоціюється з дисфункцією ендо-
телію. Крім того, результатом куріння є зворотна 
протромботична дія, зростання рівня фібриногену 
в крові та адгезії тромбоцитів, зменшення ліпопро-
теїдів високої щільності та підвищення тонусу 
судинної стінки [14]. Захворюваність на ІХС до 
55 років у чоловіків у 3-4 рази є вищою порівняно 
з жінками. Майже така ж тенденція щодо захворю-
вань органів дихання: у чоловіків у 76,3% випадків 
діагностується ХБ (переважно обструктивний) 
проти 42,4% у жінок [13].  

При ХОЗЛ утворюється дисбаланс між за-
безпеченням тканин киснем і потребою в ньому, 
відбувається перебудова енергетичного метаболі-
зму, виникає особливий режим функціонування 
міокарда. Міокард не отримує достатньої кілько-
сті кисню як за рахунок справжньої коронарної 
ішемії міокарда, так і в результаті ДН [7]. В умо-
вах дефіциту кисню енергетичний метаболізм 
міокарда перебудовується, зменшується швид-
кість утилізації глюкози і поглинання вільних 
жирних кислот. При цьому окиснення останніх 
відбувається не повною мірою, що призводить до 
зростання вмісту ацетил-КоА та неестерифікова-
них жирних кислот. Відбувається вихід лактату з 
клітини, накопичення іонів Н+ і продуктів перок-
сидного окиснення ліпідів, розвивається ацидоз і 
порушення проникності клітинних мембран. Ці 
патологічні метаболічні процеси викликають еле-
ктричну нестабільність міокарда та провокують 
розвиток порушень ритму серця [7].  

Прогресування та взаємне обтяження ІХС з 
ХОЗЛ зумовлене поєднанням окремих патогене-
тичних ланок: 1) зміною реологічних властивос-
тей крові у вигляді синдрому гіперкоагуляції, 
наслідком чого є порушення легеневої та міокар-
діальної мікроциркуляції; 2) формуванням венти-
ляційної, гемодинамічної, а в подальшому і тка-
нинної гіпоксії; 3) розвитком вторинної артеріа-

льної гіпертензії, яка посилює навантаження на 
праві відділи серця, що призводить до зростання 
потреби міокарда в кисні; 4) зменшенням фракції 
викиду та зростанням ішемії міокарда обох шлу-
ночків, що сприяє прогресуванню коронарної і 
ДН [4].  

У хворих із поєднаною патологією при пере-
важанні ХОЗЛ має місце вентиляційна недостат-
ність за обструктивним типом, яка супроводжу-
ється вираженою гіпоксемією, гіперкапнією і 
формуванням ускладнень, що призводять до по-
дальшого розвитку діастолічної та систолічної 
дисфункції правого шлуночка [14]. 

Зміни, що виникають при ІХС, призводять 
до порушень функції бронхолегеневого апарату. 
Суть їх полягає в тому, що із розвитком лівошлу-
ночкової недостатності та застою крові в легенях 
зростає об’єм крові в малому колі кровообігу, 
об’єм екстраваскулярної рідини в легенях, розви-
вається легенева гіпертензія, набряк слизової 
оболонки бронхів, відмічається надлишкова сек-
реція бронхіальних залоз, порушується бронхіа-
льна прохідність і дифузійна здатність легень. Як 
наслідок цих змін, у хворого з’являються кашель, 
задуха, хрипи в легенях, виявляються зміни при 
дослідженні функції зовнішнього дихання (ФЗД). 
Адекватне лікування ІХС має сприятливий вплив 
і на показники зовнішнього дихання. Виникнення 
розладів ФЗД у хворих на ІХС безпосередньо 
зумовлено підвищенням тонусу бронхіальної 
мускулатури, що має двоякий механізм: нарос-
тання застійних явищ у легенях призводить до 
порушень бронхіальної прохідності, а також про-
тидіє стисканню дрібних бронхів ззовні та пода-
льшому прогресуванню дихальних розладів [8,9]. 

Ряд досліджень [5,7,8] вказує, що порушення 
функції легень існують задовго до перших клініч-
них проявів коронарної недостатності, тобто на 
ранніх стадіях захворювання. При обстеженні 
хворих на ІХС без вираженої недостатності кро-
вообігу (НК) виявлені такі зміни: зростання зали-
шкового об’єму легень і зміна його співвідно-
шення стосовно загальної ємності легень, змен-
шення об’єму форсованого видиху за 1 с, помірне 
зменшення максимальної легеневої вентиляції та 
резерву дихання. Ці зміни відповідають обструк-
тивному типу порушення легеневої вентиляції. 
При наростанні НК розлади дихання набувають 
рестриктивного типу. Такі зміни можуть бути 
зумовлені безпосередньо пошкодженням легене-
вої паренхіми, значним зростанням легеневої 
вентиляції за рахунок зменшення дихального 
об’єму та зростання частоти дихань, що розгляда-
ється як енергозберігаючий варіант роботи диха-
льної системи. Із прогресуванням атеросклероти-
чного пошкодження судин спостерігається змен-
шення життєвої ємності легень, що може бути 
зумовлено зменшенням еластичності легеневої 
тканини, зростанням залишкового об’єму легень, 
збільшенням величини функціонального мертво-
го простору. Ці зміни призводять до погіршення 
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газообміну, невідповідності між вентиляцією та 
перфузією та, як наслідок, розвитку гіпоксії. 

За останні роки проведено велику кількість 
досліджень з вивчення ролі оксиду азоту в пато-
генезі хвороб легень. Доведено, що NO властиві 
прямий бронходилатуючий ефект, здатність ней-
тралізувати бронхоконстриктивний вплив аце-
тилхоліну, посилювати функцію миготливого 
епітелію та сприяти елімінації інфекції [8]. 

Поєднання ХБ та ІХС у хворих впливає на 
порушення внутрішньосерцевої провідності, гі-
пертрофію міокарда та дилатацію камер серця, 
зміни його лівих і правих відділів. Більш вираже-
ні патологічні розлади характерні для хворих на 
хронічний обструктивний бронхіт [17]. 

Проблема поєднаного розвитку ХБ та ІХС 
набуває виключної актуальності, оскільки така 
патологія викликає немалі труднощі в розроблен-
ні програми медикаментозної терапії [1,7,8]. При 
поєднанні ІХС з ХБ спостерігається більш швид-
кий розвиток серцевої недостатності (СН) та фор-
мування рефрактерності до лікування, а прогре-
суванню дистрофії міокарда значною мірою 
сприяють розлади ФЗД.  

На першому місці в лікуванні ІХС стоять  
β-адреноблокатори як препарати, в яких поєдну-
ється пряма та опосередкована дія на механізми 
формування ІХС. Механізм їх позитивної дії у 
хворих на ІХС пов’язаний, насамперед, із негатив-
ною інотропною дією, у результаті якої знижуєть-
ся потреба міокарда в кисні та ризик виникнення 
ішемії міокарда під час навантаження. Крім того, 
має значення подовження діастоли, що також 
сприяє збільшенню коронарного кровотоку [14].  

Значна кількість робіт вказує на те, що  
β-адреноблокатори погіршують прохідність дріб-
них дихальних шляхів, викликають спазм гладе-
нької мускулатури бронхів і розширення судин 
слизової оболонки зі збільшенням секреції слизу 
[9,15,17]. Негативний вплив β-адреноблокаторів 
на бронхіальну прохідність оберненопропорцій-
ний ступеню кардіоселективності, тому в різних 
препаратів він неоднаковий, але селективність  
β-блокаторів є характеристикою відносною і для 
хворих із високою реактивністю бронхів є недо-
статньою. Крім того, ступінь селективності різко 
зменшується при підвищенні дози препарату [7]. 

На основі 15-річного моніторингу ФЗД у 
хворих на ІХС у поєднанні з ХОЗЛ, які тривало 
приймали β-адреноблокатори, доведено, що роз-
лади дихання в них були більше вираженими та 
швидше прогресували, ніж у хворих, що не ліку-
вались β-адреноблокаторами [8].  

Серед β-адреноблокаторів нової генерації 
особливе місце займає карведилол - єдиний  
β-адреноблокатор, що має антиоксидантну дію. 
Доведено, що карведилол здійснює нормалізую-
чий вплив на тонус судин і зменшує агрегацію та 
адгезію тромбоцитів. Ендотелійпротекторні влас-
тивості карведилолу зумовлені його антиоксида-
нтними властивостями – значно зменшується 
підвищена кількість дієнових кон’югат і малоно-

вого альдегіду, зростає активність супероксидди-
смутази [10]. Перебіг ГІМ у хворих на фоні ліку-
вання карведилолом характеризується більш 
сприятливим перебігом і меншою кількістю 
ускладнень порівняно з пацієнтами, що одержу-
вали метопролол [9]. У дослідженні CAPRIKORN 
встановлено, що карведилол вірогідно знижує (на 
23%) смертність хворих, що перенесли інфаркт 
міокарда. Значний інтерес представляють дослі-
дження щодо застосування у хворих на ІХС із 
супутнім ХБ кардіоселективного β1-адреноблока-
тора небівололу [6]. 

Вивчення перебігу ІХС у поєднанні з ХБ 
викликає значний інтерес, оскільки в таких осіб 
спостерігається швидкий розвиток СН та форму-
вання рефрактерності до лікування, а при підборі 
антиішемічної терапії важливим є призначення 
адекватного β-адреноблокатора. 
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THE PECULIARITIES OF ISCHEMIC HEART DISEASE COURSE  
ACCOMPANIEND BY CHRONIC BRONCHITIS 

O.S.Polianska, T.M.Amelina 
Abstract. The present review is based on the contemporary views on the problem of the іschemic heart disease course 

accompanied by chronic bronchitis. The combination has a mutual aggravating character caused by an impairment of pul-
monary ventilation, central hemodinamics, by accelerated atherogenesis and hypercoagulability. The problem of selecting 
proper antiischemic therapy and the choice of an adequate β-adrenoblocker is still an important aspect. 

Key words: ischemic heart disease, chronic bronchitis, β-adrenoblockers. 
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Резюме. У статті представлений сучасний погляд 
на актуальні аспекти фізичної реабілітації хворих на 
ішемічну хворобу серця із серцевою недостатністю, 
поєднаними із захворюваннями щитоподібної залози, її 

вплив на механізми адаптації організму до фізичного 
навантаження та підвищення фізичної працездатності. 

Ключові слова: ішемічна хвороба серця, гіпоти-
реоз, тиреотоксикоз, фізичне навантаження. 

Питання поєднаної патології серцево-
судинної системи та щитоподібної залози зали-
шається актуальним і на сьогодні у зв’язку з тим, 
що зростання патології щитоподібної залози зу-
мовлене впливом несприятливих факторів до-
вкілля, погіршенням загального екологічного 
стану, віддаленими наслідками аварії на Чорно-
бильскій АЕС [17], що сприяє зниженню імуно-
логічного захисту організму, тому вивчення осо-
бливостей патогенезу поєднаної патології має 
суттєве значення для визначення адекватного 
фізичного навантаження відповідної категорії 
хворих для нормалізації нейро-ендокринно-
імунних процесів в організмі та підвищення толе-
рантності до фізичного навантаження, фізичної 
працездатності в цілому. 

Ішемічна хвороба серця (ІХС) займає одне з 
провідних місць у структурі захворюваності та 
смертності населення України. У відповідності з 
даними статистики, за останні 10 років збільши-
лася смертність від ІХС на 9,3%, захворюваність 
і розповсюдженість відповідно у 2,2 і 1,6 раза 
[7,8]. ІХС є основною причиною розвитку серце-
вої недостатності (СН), яка залишається однією з 
актуальних проблем сучасної кардіології у всьо-
му світі [2,4,29]. СН страждають у світі не менше 
15 млн. людей, щорічно виявляється більше 1 
млн. нових випадків [24,25]. За даними Фремін-
гемського дослідження [1,2], СН розвивається в 
1% населення у віці 70-79 рр., а у віковій групі 
80-89 рр. – майже у 10% хворих. В Україні 6 млн. 
людей страждають на серцево-судинні захворю-
вання і мають потенційну загрозу розвитку СН. У 

той час, коли смертність від інсульту та ІХС зни-
жується, смертність від СН зростає, і при помір-
ній і середньотяжкій формі СН протягом року 
становить 20%, а при тяжкій − 50%, що переви-
щує смертність від злоякісних пухлин, тому по-
шук методів діагностики, лікування та профілак-
тики ІХС спрямований на покращання показни-
ків виживання хворих, є важливим завданням 
сучасної кардіології [2]. В останні роки в числі 
характеристик оцінки результатів медикаментоз-
ної терапії рекомендується вивчення якості життя 
(ЯЖ) хворого [6]. У світовій практиці використо-
вують різні психологічні тести та опитувачі, але 
Міннесотський опитувач (Living with Heat Failure 
Questionnaire), який носить умовну назву ”Життя 
із серцевою недостатністю”, вважається “золотим 
стандартом” для хворих на СН [3,4]. Основними 
причинами зниження ЯЖ на ранніх стадіях хроні-
чної СН є обмеження фізичної активності, вираз-
ність клінічних проявів, характерних для СН [3].  

Серед широкого кола можливих патогенети-
чних чинників обмеження працездатності при 
захворюваннях серця виділяють порушення кро-
вотоку в скелетних м’язах під час навантаження, 
зниження активації β-адренергічних рецепторів, а 
також активацію юкстакапілярних рецепторів 
при високому тиску в легеневих капілярах [38]. 
Безсумнівною є залежність фізичної працездатно-
сті від розміру серцевого викиду на пікові наван-
таження, однак обмеження м’язового кровотоку 
при СН пояснюють не тільки неадекватністю 
змін серцевого викиду при виконанні наванта-
ження, а й локальними функціональними зміна-
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