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Хронічне обструктивне захворювання легень 
при ішемічній хворобі серця 
та артеріальній гіпертензії   

У статті проаналізовано особливості перебігу хронічного обструктивного захворювання легень, зокрема у 
старших вікових групах. Виявлено, що для таких пацієнтів характерні висока коморбідна бронхолегенева та 
серцева патологія, зокрема поєднання з ішемічною хворобою серця та артеріальною гіпертензією. 

В огляді літератури наведено дані про раціональний вибір гіпотензивного препарату для хворих на хро-
нічне обструктивне захворювання легень на тлі ішемічної хвороби серця, який повинен ґрунтуватися на 
фармакодинамічних і фармакокінетичних властивостях препарату з урахуванням конкретної клінічної 
ситуації (вік, ступінь артеріальної гіпертензії, ускладнення, супутня патологія) та впливу небажаних ефектів 
гіпотензивної терапії на перебіг основної хвороби (прокашльова дія, відсутність негативного впливу на 
бронхіальну прохідність і клінічно значущого гіпокаліємічного ефекту, фармакологічна взаємодія). 
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Зростання захворюваності на хронічне об с т-
руктивне захворювання легень (ХОЗЛ) уна-

слідок постаріння населення і впливу чинників 
ризику, зокрема куріння, спостерігається у біль-
шості розвинених країн світу [9, 14, 20, 30]. 
Поширеність ХОЗЛ у чоловіків та жінок стано-
вить 9,3 та 7,3  %, у курців — 26,2 та 2,7  % відпо-
відно, а у віці 40 років і більше потерпає від цієї 
недуги від 8 до 22  % дорослого населення [4, 23]. 
Прогнози фахівців засвідчують [24] зростання 
частки ХОЗЛ у структурі смертності. Так, якщо 
у 1990 р. ХОЗЛ було на 6-му місці серед причин 
смерті, то до 2020 року очікується його перемі-
щення на 3-тю позицію. 

Концепція ХОЗЛ, розроблена експертами 
ВООЗ, заснована на запобіганні цьому захворю-
ванню (первинна профілактика) і успішному 
лікуванні (вторинна профілактика). Однак час-
то тяжкість перебігу і прогноз при ХОЗЛ визна-
чають екстрапульмональні вияви хвороби. Ос -

кільки на ХОЗЛ хворіють пацієнти старшого 
віку, для його перебігу характерна висока комор-
бідність бронхолегеневої та серцево-судинної 
патології [13]. Саме поєднання ХОЗЛ із ішеміч-
ною хворобою серця (ІХС) та артеріальною 
гіпертензією (АГ), яке коливається в межах від 
6,8 до 72,3 %, за даними різних авторів, породжує 
низку проблем щодо курування таких пацієнтів 
як у пульмонології, так і в кардіології [7]. ХОЗЛ 
у констеляції з супутньою ІХС становлять майже 
62 % у структурі захворюваності пацієнтів стар-
ших вікових груп [18]. Аналіз літературних дже-
рел свідчить, що коморбідність ХОЗЛ та АГ спо-
стерігається у 35 % випадків [19, 26].

Курування хворих на ХОЗЛ у поєднанні з АГ 
та ІХС, як і іншою патологією, становить собою 
немалі труднощі як для лікаря загальної практи-
ки й сімейної медицини, так і для вузького спе-
ціаліста. У клінічній практиці належить дифе-
ренціювати ситуації, коли захворювання розви-
ваються за природного перебігу ХОЗЛ (напри-
клад, серцево-судинні, остеопороз тощо) і, нав-
паки, коли на тлі серцево-судинної патології 
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виникають обструктивні порушення вентиля-
ційної функції легень. Доволі часто поява за -
дишки у такої категорії хворих пов’язана не 
стільки з серцевою, скільки з дихальною недо-
статністю або з поєднаними виявами зниженої 
функції як легень, так і серця. Вибір програми 
лікування для хворих на ХОЗЛ із супутніми 
серцево-судинними захворюваннями (ССЗ), 
крім високої ефективності, повинен бути без-
печним, не впливати негативно на функцію 
зовнішнього дихання, легеневу гемодинаміку та 
мукоциліарний кліренс.

Тригерами поєднання коморбідності ХОЗЛ з 
ІХС та АГ, що найчастіше зустрічаються, є ура-
ження мембран клітин, порушення ліпідного 
обміну, хронічні запальні процеси і дисбаланс у 
системі чинників синдромів споживання, зокре-
ма: про- і антиоксидантних; про- і антиішеміч-
них; реперфузійних і антиреперфузійних; про- і 
протизапальних, про- і протиатеросклеротичних 
[16]. Слід зазначити, що ХОЗЛ та ІХС і АГ 
мають спільний чинник ризику — куріння.

У разі тяжкого перебігу ХОЗЛ у стадію роз-
витку хронічного легеневого серця (ХЛС) у 
хворих досить часто спостерігається біль у ді -
лянці серця, що зазвичай виникає або посилю-
ється під час фізичного навантаження і зумовле-
ний збільшенням ступеня системної гіпоксії. 
Досить часто у цих хворих помилково встанов-
люють діагноз стенокардії [15]. При цьому дифе-
ренціальна діагностика є складною, оскільки 
проведення проб із дозованим фізичним наван-
таженням у хворих на ХОЗЛ, особливо при 
ІІІ стадії, у більшості випадків неможливе.

З іншого боку, як доводить клінічна практика, 
у пацієнтів із захворюваннями серця, ускладне-
ними недостатністю лівого шлуночка, розвива-
ються застійні явища в легенях, котрі часто 
супроводжуються запальним процесом інфек-
ційної природи — так звані кардіогенні пневмо-
патії [11]. Нерідко у них порушується бронхіаль-
на прохідність, яку помилково розцінюють як 
вияв загострення або прогресування ХОЗЛ.

Бронхообструкція (БОС) негативно впливає 
на ішемізований міокард (шляхом посилення 
гіпоксії). Однак у хворих на ІХС у поєднанні з 
бронхообструкцією порушується транспорт кис-
ню в міокард за рахунок як коронарогенної іше-
мії міокарда, так і гіпоксії внаслідок зниження 
парціального тиску кисню артеріальної крові 
через поступове наростання опору дихальних 
шляхів, що взаємообтяжує перебіг поєднаних 
захворювань [10]. За таких умов харак терним є 
розвиток у клініці безбольової ішемії міокарда. 
Це зумовлено тим, що хронічна гіпоксія в разі 
бронхообструкції підвищує поріг больової чут-

ливості. При цьому відбувається відповідна 
адап тація до дефіциту кисню, і типова стенокар-
дія у згаданого контингенту хворих буває досить 
рідко [8].

До сьогодні однозначно не встановлено похо-
дження АГ у хворих на ХОЗЛ: це поєднання 
двох незалежних одна від одної хвороб чи пато-
генетичний зв’язок між АГ і ХОЗЛ, який є при-
чиною розвитку АГ [2, 8]? Вже понад 40 років 
дискутують з приводу виділення симптоматич-
ної «пульмоногенної» АГ у пацієнтів із ХОЗЛ. 
Уперше зв’язок АГ з БОС помітив ще Мухар-
лямов, який описав підйоми артеріального тис-
 ку (АТ) після наростання бронхообструкції і 
спостерігав спонтанне зниження його без вико-
ристання антигіпертензивних препаратів після 
купірування бронхоспазму і зниження виявів 
гіпоксемії [23].

Основними ланцюгами запуску хибного ко  ла 
формування АГ при ХОЗЛ є хронічне запалення 
бронхів та системна гіпоксія, які запускають 
гемодинамічний і оксидативний стрес, що при-
зводить до пошкодження ендотелію судин та 
руйнування системи нітрогену монооксиду, 
спри  яють зростанню тиску в системі легеневої 
артерії та погіршенню скоротливої здатності 
міокарда [2, 17].

Слід зазначити, що АГ та ХОЗЛ зближують 
різні асоційовані чинники, що відіграють важли-
ву роль у перебігу та прогресуванні кожного з 
них. Це куріння, низька фізична активність, 
зокрема й через легеневу недостатність, вторин-
ний еритроцитоз, вторинний гіперальдостеро-
нізм, гіпертензивний ефект деяких медикамен-
тозних засобів, які застосовують для лікування 
ХОЗЛ, приміром, глюкокортикостероїдів (ГКС) 
та 2-аго ністів ( 2-АГ) [1, 3, 6, 30]. З урахуванням 
зазначеного вище обов’язковим компонентом 
курування згаданої категорії пацієнтів є систем-
на корекція названих чинників.

Інша проблема поєднання ХОЗЛ із ССЗ по -
в’язана з тим, що низка препаратів, які застосо-
вують при ХОЗЛ, можуть погіршити перебіг 
ІХС та АГ і навпаки [5]. Насамперед це пов’яза-
но із застосуванням 2-АГ. Важливо зазначити, 
що винятково селективних препаратів, які діють 
на адренорецептори, немає. Селективність змен-
шується або навіть зникає у разі підвищення 
дози. Тому сальбутамол та фенотерол у високих 
дозах впливають не тільки на 2-, а й на 

1-адренорецептори серця. Це може спровокува-
ти напад стенокардії, тахікардію, підвищен  ня 
АТ, гіпокаліємію і як наслідок — порушення 
серцевого ритму [7, 27]. 

Таким чином, АГ, гіпокаліємія і аритмії 
серця — досить часті побічні ефекти застосуван-
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ня 2-агоністів у високих дозах. Описано випад-
ки раптової смерті від передозування фенотеро-
лу. Метааналіз, проведений S. Salpeler (2004), 
свідчить, що одна доза будь-якого 2-АГ у серед-
ньому збільшує ЧСС на 9 за 1 хв, а відносний 
ризик виникнення синусової тахікардії за трива-
лого застосування цих препаратів зростає у 
3,09 разу [24, 25]. За даними багатьох дослідни-
ків, вживання 2-АГ короткої дії понад упаковку 
на 3 міс збільшує ризик виникнення ІМ у 
1,6 разу, а у разі супутніх ССЗ — у 3,2 разу [27]. 
Аль тернативою є застосування 2-АГ тривалої 
(сальметерол, формотерол) і ультратривалої (ін -
да катерол, або Онбреза) дії. Як свідчать експе-
риментальні та клінічні дані, призначення холі-
нергічних препаратів бронхолітичної дії (іпратро-
піуму бромід, тіотропію бромід, або Спірива) є 
найбезпечнішим щодо впливу на серце у хворих 
на ХОЗЛ [34]. 

Важливо також враховувати несприятливий 
вплив на АТ, вміст глюкози і калію в крові сис-
темних глюкокортикостероїдів, які призначають 
хворим на ХОЗЛ, частіше у період загострення. 
Терапія системними ГКС супроводжується по -
рушенням електролітного складу крові — гіпо-
каліємією і гіпокальціємією, що негативно впли-
ває на скоротливу функцію міокарда і сприяє 
виникненню аритмій [29]. Високоякісною аль-
тернативою на сьогодні є інгаляційні ГКС (ІГКС) 
та комбіновані форми препаратів: Серетид (флю-
тиказон/сальметерол по 250/50 мкг) та 
Симбікорт (будесонід/фенотерол по 160/4,5 мкг) 
[6, 24]. 

Важливою проблемою фармакотерапії ХОЗЛ 
є побічні ефекти на ССС ксантинових похідних. 
Найвужчий терапевтичний коридор, тобто різ-
ниця між терапевтичною і токсичною дозами 
препарату, мають метилксантини — теофілін і 
його похідні. Загальновідомі аритмогенна дія 
теофіліну, його властивість підвищувати систо-
лічний АТ. Нині у міжнародних узгоджувальних  
документах щодо програм лікування ХОЗЛ 
умовою застосування метилксантинів є конт-
роль їхнього рівня в крові. Найбезпечнішим 
препаратом на сьогодні визнано дурофілін 
(Аерофілін по 400 мг 3 рази на добу) [31]. 

Як стверджують чимало дослідників, окремі 
антибіотики негативно позначаються на роботі 
серцевого м’яза. Добре відомо про негативний 
вплив на процеси деполяризації та реполяризації 
міокарда (подовження інтервалу Q-T на ЕКГ) 
лікарських засобів із групи фторхінолонів (най-
безпечніший моксифлоксацин) [21, 32]. 

Небажаним є застосування 1-адренобло ка-
торів ( 1-АБ) при ХОЗЛ у поєднанні з ІХС та 
АГ, оскільки вони можуть зумовити погіршення 

бронхіальної прохідності [29]. Доведено, що не -
селективні 1-АБ, здатні підвищувати тонус 
дрібних та середніх бронхів і тим самим погір-
шують вентиляцію легень та поглиблюють гі -
поксемію [7]. Кардіоселективні 1-АБ (небіво-
лол, бетаксолол і бісопролол) призначають хво-
рим на ХОЗЛ у поєднанні із АГ та ІХС за суво-
рими показаннями (супутня стенокардія, тахі-
аритмії). Лікування починають із малих доз, а за 
появи перших ознак поглиблення дихальної 
дисфункції їх відміняють. Порушення серцевого 
ритму та провідності (синоатріальні, атріо-вен т-
рикулярні блокади, брадіаритмії), що спостеріга-
ються при «легеневому серці», різко об  ме жують 
застосування з гіпотензивною метою на  віть кар-
діоселективних 1-АБ (карведилол) з огляду на 
високу ймовірність зупинки серця [33]. 

У хворих із серцево-судинними захворюван-
нями, ускладненими застійною серцевою недо-
статністю, важливе місце у лікуванні посідають 
діуретичні засоби. Однак слід пам’ятати, що в 
разі застосування як тіазидних, так і петльових 
діуретичних препаратів поглиблюється ризик 
гіпокаліємії, що негативно впливає на роботу 
дихальних м’язів, призводячи до прогресування 
дихальної недостатності при ХОЗЛ [35]. Якщо 
діуретичні засоби вкрай потрібні, перевагу слід 
надавати індапаміду. 

Належить враховувати, що у разі тяжкої леге-
невої недостатності у більшості випадків розви-
вається компенсаторний еритроцитоз (поліци-
темія), що своєю чергою зумовлює підвищення 
гематокриту. Діуретичні засоби у цієї категорії 
хворих можуть спричинити ще більше згущення 
крові й підвищення ризику мікротромбоутво-
рення. У багатьох клінічних дослідженнях [5, 22, 
26] рекомендують призначати антиагрегантні 
препарати: епадол, пентоксифілін (Латрен), кло-
підогрель (Тромбонет) та малі дози препаратів 
аскорбінової кислоти.

Найчастішим побічним ефектом інгібіторів ан -
гіотензинперетворювального ферменту (ІАПФ) 
є сухий кашель (20 %), який може призвести до 
появи свистячого дихання та задишки, тому пре-
парати цієї групи призначають для лікування 
хворих на АГ та ІХС на тлі ХОЗЛ обмежено [8]. 
Слід зауважити, що прокашлевим ефектом во -
лодіють усі покоління ІАПФ, тому взаємозаміна 
їх не завжди доцільна. У разі кашлю у пацієнтів 
із ХОЗЛ на тлі лікування ІАПФ альтернативою 
можуть стати блокатори ангіотензинових рецеп-
торів: БАР — лозартан (Лозап), валсартан, кан-
десартан. За ефективністю їх можна порівняти з 
блокаторами кальцієвих каналів.

Однак поряд із врахуванням небажаних фар-
макологічних ефектів препаратів, які застосову-
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ють при ХОЗЛ із коморбідністю, слід брати до 
уваги низку негіпотензивних ефектів, які мо -
жуть бути корисними з точки зору впливу на 
деякі патогенетичні механізми прогресування 
легеневої недостатності (ЛН) і легеневої гіпер-
тензії. До таких ефектів, які мають позитивне 
значення при ХОЗЛ, належать: зниження тиску 
в легеневій артерії; вплив на ендотеліальну дис-
функцію; бронхолітичний, антиоксидантний, 
анти  агрегантний.

З огляду на особливості патофізіології фор-
мування АГ у пацієнтів із ХОЗЛ однією з най-
перспективніших груп препаратів є антагоністи 
кальцію (АК), які мають антигіпертензивний, 
антиангінальний та антиаритмічний ефекти, і їх 
застосовують у кардіології понад 30 років [8, 18]. 
Це препарати вибору при АГ на тлі ХОЗЛ, 
оскільки не тільки здатні розширювати артерії 
великого кола кровообігу, а й мають властивості 
бронходилататорів, тим самим поліпшуючи вен-
тиляційну функцію легень. Особливістю гіпо-
тензивного ефекту АК є його дозозалежність: що 
вища доза, то сильніший ефект. Усі без винятку 
АК L-типу володіють певною мірою хроно-, 
дроно- та інотропною діями, а також знижують 
тиск у системі легеневої артерії [10]. 

Окрім ефективності та безпечності, важливим 
аспектом тривалої антигіпертензивної терапії є 
її вплив на якість життя, поліпшення якої підви-
щує відповідь пацієнтів на незначну терапію.

На молекулярному рівні вазодилатаційний 
ефект АК є наслідком блокади цитоплазматич-
них кальцієвих каналів L-типу клітинних мемб-
ран. Вони розташовані у найрізноманітніших 
структурах: провідній системі серця, міофібри-
лах міокарда, гладеньких м’язах судин та брон-
хів. Блокада їх призводить до порушення виходу 
іонів кальцію в цитоплазму клітини у відповідь 
на деполяризацію. Під цитоплазматичною мем-
браною не створюється високих концентрацій 
кальцію, достатніх для перетворення енергії 
АТФ у механічну роботу. Кінцевим результатом 
є відсутність скорочення гладеньких м’язів су -
дин та бронхів і як наслідок — розширення їх 
[10]. Фармакологічні ефекти АК залежать від їх 
хімічної структури: дигідропіридини (ДГП) 
більше впливають на гладенькі м’язи судин та 
практично не діють на міокард і провідну систе-
му серця, тому їх класифікують як вазоселектив-
ні. Фе  нілалкіламіни та бензодіазепіни виразні-
ше впливають на міокард та атріовентрикулярну 
провідність, ніж на гладенькі м’язи судин, тому 
їх об’єднали в групу кардіоселективних. 

Антигіпертензивний ефект АК зумовлений 
переважно їхньою потужною вазодилатаційною 
дією. ДГП АК можуть зумовлювати вивільнення 

монооксиду нітрогену як з ендотелію судин, так 
і з тромбоцитів, посилюють вивільнення бради-
кініну, що сприяє антигіпертензивному та анти-
тромботичному ефектам. Антиангінальна дія АК 
зумовлена здатністю знижувати загальний пери-
феричний опір судин і як наслідок — постнаван-
таження на міокард, зменшуючи при цьому його 
потребу в кисні [15]. Антиаритмічний ефект АК 
пов’язаний зі сповільненням атріовентрикуляр-
ної провідності. 

АК II і III поколінь мають поліпшений фарма-
кокінетичний профіль та виразнішу селектив-
ність дії [35]. Як пролонговані препарати їх 
застосовують 1—2 рази на добу, що особливо 
важливо у геріатричній практиці. Окрім бронхо-
дилатаційного ефекту, АК здатні знижувати тиск 
у системі легеневої артерії за рахунок дилатації 
судин малого кола кровообігу. 

Перевагу щодо призначення блокаторів каль-
цієвих каналів слід надавати таким хворим на 
ХОЗЛ з АР, а саме: 

ХОЗЛ, ЛН, вторинний еритроцитоз;• 
ХОЗЛ, ХЛС декомпенсоване;• 
ХОЗЛ, ІХС, стенокардія, фібриляція пе -• 
редсердь;
ХОЗЛ, цукровий діабет;• 
ХОЗЛ, гіперліпідемія, опасистість.• 
Перспективним для терапії АГ при ХОЗЛ є 

застосування препаратів, які впливають на ос -
нов ні патогенетичні ланцюги розвитку активації 
САС, — агоністів імідазолінових рецепторів, 
приміром, моксонідину (Фізіотенс) по 0,2—
0,4 мг 1—2 рази на добу. Гіпотензивний ефект 
зумовлений стимуляцією І1-рецепторів, розта-
шованих у вентролатеральному відділі продов-
гуватого моз ку, що призводить до пригнічення 
патологічної еферентної симпатичної імпульса-
ції і зниження процесу вивільнення норадрена-
ліну (НА) у за  кінченнях симпатичних нервів. 
З пригніченням ренін-ангіотензин-альдосте ро-
нової системи (РААС) за рахунок стимуляції 
імідазолінових рецепторів нирок зменшуються 
активність реніну в плазмі крові, рівень ан -
гіотензину ІІ, альдостерону, що супроводжуєть-
ся зниженням АТ [10]. 

Для корекції легеневої гіпертензії при ХОЗЛ 
рекомендують призначати інгібітори ендотелі-
ну — бозентан і синтетичний аналог простацик-
ліну І2-ілапрост, що введені у міжнародні клінічні 
рекомендації з лікування легеневої гіпертензії. 

Серйозною проблемою для клініцистів зали-
шається поєднання ХОЗЛ, ІХС, стенокардії та 
фібриляції передсердь. Така поліморбідність 
свідчить про високий ризик серцево-судинних 
ускладнень. Якщо для пацієнтів із АГ у поєднан-
ні зі стенокардією препаратами вибору є -АБ, 

Tuberkulez 1_2013.indd   105 04.03.2013   16:28:42



ОГЛЯДИ

106 ISSN 2220�5071 • Туберкульоз, легеневі хвороби, ВІЛ�інфекція • № 1 (12) • 2013

то при ХОЗЛ вибір цього класу препаратів є 
серйозною проблемою. Серед кардіоселектив-
них -АБ у хворих на ХОЗЛ з АГ на тлі супут-
ньої стенокардії можуть використовувати мето-
пролол, бісопролол, бетаксолол. Найбільшою 
кардіоселективністю володіє бісопролол, при-
чому доведено його переваги у таких пацієнтів з 
точки зору впливу на бронхіальну прохідність 
порівняно з атенололом. Кардіоселективні -АБ 
слід призначати хворим на ХОЗЛ із АГ у малих 
дозах під контролем ЕКГ і бронхіальної прохід-
ності, передусім — за клінічними даними. Мен-
шим бронхоконстрикторним ефектом володіють 

-АБ із внутрішньою симпатоміметичною ак -
тивністю (піндолол, ацебутолол), однак їхній 
гіпотензивний ефект значно нижчий, ніж інших 

-АБ. У разі призначення -АБ потрібні ретель-
не клінічне спостереження і контроль бронхіаль-
ної прохідності (ОФВ1). За погіршення бронхі-
альної прохідності використовують повільної дії 
антагоніст кальцію дигідропіридиновий або Ве -
рапаміл, залежно від характеру частоти ритму. 
Можна розглядати і симпатолітичний засіб. За 
недостатнього гіпотензивного ефекту додають 
ІАПФ, у подальшому — діуретичний засіб та 
індапамід. Через небезпеку шлуночкових арит-
мій, а також погіршення функції дихальних 
м’язів у таких хворих важливо не допускати 
дефіциту калію. Тому перевагу надають калій-
зберігальним діуретичним препаратам (тріамте-
рен, альдактон). Одночасно використовують 
нітрати, антиагрегант. У разі постійної тахісис-
толічної форми фібриляції передсердь у поєд-
нанні з АГ для зрідження ЧСС призначають 
верапаміл [27]. Надшлуночкові аритмії, парок-
сизми фібриляції передсердь при АГ, особливо у 
поєднанні з ХОЗЛ, спостерігаються частіше. 
Для ліквідації частих надшлуночкових екстра-
систол і профілактики пароксизмів фібриляції 
поряд зі зниженням АТ може бути ефективним 
призначення антогоністів кальцію на кшталт 
Верапамілу та Дилтіазему, аміодарону (Кор-
дарон). Ці препарати між собою не поєднуються. 
Верапаміл ефективніший у пацієнтів з надшлу-
ночковими аритміями. Аміодарон доцільно при-
значати для профілактики пароксизмів фібри-
ляції передсердь, якщо вони часті (частіше ніж 
раз на місяць), не звертаючи увагу на нормаліза-
цію АТ [23]. Як ліки-претенденти, що впливають 
на ЧСС при ХОЗЛ, особливо за схильності до 
тахікардії (на тлі прийому 2-агоністів), можна 
використовувати івабрадин (Кораксан) — пре-
парат, що діє на рівні синусового вузла, зв’я-
зується з його іонними f-каналами. Його вплив 
спрямований винятково на зниження ЧСС, крім 
цього препарат володіє потужними антиангіа-

нальним та антиішемічним ефектами. Отож іва-
брадин (Кораксан) може стати препаратом ви -
бору не тільки для профілактики ускладнень під 
час прийому 2-агоністів, а й лікування хворих із 
поєднанням ХОЗЛ та ІХС [33].

Вимоги до гіпотензивного препарату в разі 
констеляції ХОЗЛ та АГ:

не повинен впливати на тонус середніх і дріб-• 
них бронхів (тобто погіршувати бронхіальну 
прохідність);
має володіти антиоксидантним ефектом;• 
має позитивно впливати на функцію ендотелію;• 
опосередковано впливати на зменшення сту-• 
пеня системної запальної реакції;
повинен зменшувати легеневу гіпертензію;• 
впливати на зниження агрегації тромбоцитів; • 
не мати прокашльового ефекту;• 
не повинен знижувати рівень калію в крові за • 
межі гіпокаліємії, призводити до м’язової 
слаб кості та сприяти прогресуванню легеневої 
недостатності; 
має поступово знижувати рівень АТ, бути про-• 
лонгованим, що запобігає можливим виявам 
ішемії життєво важливих органів у відповідь 
на зниження АТ;
володіти кардіо- та нефропротекторним ефек-• 
тами;
бути метаболічно нейтральним, тобто не поси-• 
лювати атерогенний потенціал;
не сприяти розвитку інсулінорезистентності;• 
поліпшувати кровопостачання головного мозку; • 
не взаємодіяти з бронхолітичними засобами. • 
Загальні рекомендації щодо ведення пацієнтів 

із ХОЗЛ у поєднанні з АГ:
корекція чинників, спільних для ХОЗЛ і АГ • 
(куріння, надмірна маса тіла, низька фізична 
активність), тобто модифікація стилю життя. 
Хворому рекомендують зменшити вживання 
кухонної солі до 4 г на добу, відмовитися від 
куріння, схуднути, обмежити вживання соло-
дощів, жирних продуктів та алкоголю, збіль-
шити вживання продуктів, що містять калій, 
кальцій, магній (свіжі овочі і фрукти, висівки, 
горіхи, бобові, крупи, молочні продукти), 
регулярно виконувати фізичні вправи, запро-
вадити психоемоційні розвантаження, вправи 
для релаксації;
своєчасне купірування загострень ХОЗЛ (брон-• 
хообструкція, гіпоксемія, легенева гі  пертензія, 
еритроцитоз) через призначення адекватної 
базисної терапії ХОЗЛ (М-холі нолітики, 2-АГ 
короткої і пролонгованої дії, пролонговані тео-
філіни, ІГКС, мукоактивні засоби);
стратифікація чинників ризику (ступінь АГ, • 
ураження органів-мішеней, асоційовані клі-
нічно значущі стани);
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вибір гіпотензивного засобу з урахуванням • 
клінічної ситуації (ХЛС, ІХС, порушення 
ритму, СН, цукровий діабет та ін.);
моніторинг за ефективністю і переносністю • 
гіпотензивного лікування, корекція гіпотен-
зивної терапії у разі її неефективності (доза 
препарату, заміна препарату, комбінація різ-
них гіпотензивних засобів);
комбінація гіпотензивних засобів із доведе-• 
ною ефективністю у хворих на ХОЗЛ (діуре-
тичні засоби + ІАПФ; АК + ІАПФ).

Таким чином, вибір гіпотензивного препарату 
для хворих на ХОЗЛ повинен ґрунтуватися на 
фармакодинамічних і фармакокінетичних влас-
тивостях його, а також конкретній клінічній 
ситуації (вік, ступінь АГ, ускладнення, супутня 
патологія) з урахуванням впливу небажаних 
ефектів гіпотензивної терапії на перебіг ХОЗЛ 
(прокашльова дія, відсутність негативного впли-
ву на бронхіальну прохідність, клінічно значу-
щого гіпокаліємічного ефекту, фармакологічна 
взаємодія). 
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Л.Д. Тодорико

Хроническое обструктивное заболевание легких 
при ишемической болезни сердца и артериальной гипертензии

В статье проанализированы особенности течения хронического обструктивного заболевания лег-
ких, в частности в старших возрастных группах. Показано, что для таких пациентов характерны 
высокая коморбидность бронхолегочной и сердечной патологии, в частности сочетание с ишемичес-
кой болезнью сердца и артериальной гипертензией. 

В обзоре литературы приведены данные о рациональном выборе гипотензивного препарата у 
больных хроническим обструктивным заболеванием легких на фоне ишемической болезни сердца, 
который базируется на фармакодинамических и фармакокинетических свойствах с учетом условий 
конкретной клинической ситуации (возраст, степень артериальной гипертензии, осложнения, сопут-
ствующая патология) и нежелательных эффектов гипотензивной терапии на течение основного забо-
левания (прокашлевое действие, отсутствие отрицательного влияния на бронхиальную проходимость 
и клинически значимого гипокалиемического эффекта, фармакологическое взаимодействие).  

L.D. Todoriko 

Chronic obstructive pulmonary disease accompanied 
by ischemic heart disease and arterial hypertension

Peculiarities of the course of chronic obstructive pulmonary disease (COPD), especially, in the elder age 
groups were analyzed. The presence of high comorbidity of the pulmonary and cardiac pathology associated 
with ischemic heart disease and arterial hypertension is a characteristic feature for these patients. 

The data concerning the rational choice of hypotensive drug for patients with COPD accompanied with 
ischemic heart disease were presented by the author in by literature review. The rational choice of the 
hypotensive drugs is based on its pharmodynamics and pharmokinetics as well as the clinical situation (age, 
arterial hypertension degree, complications, concomitant diseases) and influence of hypotensive therapy 
side effects on the course of chronic obstructive pulmonary disease (protussive action, absence of negative 
influence on bronchial passage, absence of hypokaliemia effect, pharmacology drug interaction) should be 
taken in consideration.
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