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Вступ
Коморбідний фон у пацієнтів з хронічним обструктивним за-

хворюванням легенів (ХОЗЛ) практично завжди обтяжує серцево-
судинна патологія [7, 9]. У 60-85% хворих з ХОЗЛ реєструється арте-
ріальна гіпертензія (АГ), а у 64% - коронарний атеросклероз [2, 6]. 

Мета роботи полягала в аналізі внутрішньошлуночкової гемо-
динаміки у гіпертензивних хворих з ХОЗЛ.

Матеріал і методи дослідження
Для досягнення мети дослідження нами були обстежені 76 гіпер-

тензивних пацієнтів з ХОЗЛ віком від 45 до 65 років. Діагностику і 
лікування АГ проводили у відповідності до сучасних рекомендацій 
ВООЗ (1996 р.) і Української асоціації кардіологів (2009 і 2011 рр.). 
Діагностику ХОЗЛ проводили у відповідності до наказу МОЗ Укра-
їни №128 від 12.03.2007 року та положень, сформульованих в Global 
initiative for Chronic Obstructive Lung Disease. 

Критеріями включення до дослідження вважали: АГ 1-2 стадії та 
1-2 ступеня, ХОЗЛ 1-2 стадії при стабільному перебігу. 

Ехокардіографічне дослідження серця проводили за стандарт-
ною методикою з використанням датчика з частотою 3,5 Мгц (ехо-
кардіограф «Vivid 3», «General Electrics», США). 

Статистична обробка отриманих результатів виконана на пер-
сональному комп’ютері з використанням пакету ліцензійної про-
грами «Statistica 6.0». За рівень значущості (p) приймали 0,05. 

Отримані результати та їх обговорення
При дослідженні структурно-функціональних показників сер-

ця у гіпертензивних хворих з ХОЗЛ виявилося, що такі показники, 
як: діаметр аорти, скоротність лівого шлуночка (ΔS ЛШ), ударний 
об’єм (УО), фракція викиду (ФВ), швидкість потоку крові через мі-
тральний і аортальний клапани (V max MK і АК), градієнт тиску 

крові на мітральному клапані (МК) і аортальному клапані (АК) 
у хворих статистично не відрізнялися від аналогічних значень в 
контрольній групі (табл. 1). 

Таблиця 1
Структурно-функціональні показники серця 

у гіпертензивних хворих з ХОЗЛ і у здорових (М±m)
Показники Хворі (n=76) Здорові (n=30)

Діаметр аорти, см 3,49±0,21 3,41±0,11
Діаметр висхідної частини аорти, см 3,71±0,08 3,68±0,17
Поперечний розмір ЛПр, см 4,86±0,03 3,80±0,08*
Продольний розмір ЛПр, см 6,05±0,16 4,95±0,10*
Продольний розмір ПП, см 5,8±0,19 4,6±0,07
Поперечний розмір ПП, см 4,4±0,10 3,8±0,06
Товщина стінки ПШ, см. 6,05±0,18 4,87±0,12*
Діаметр ПШ, см 2,74±0,06 2,25±0,02*
МШПд, см 1,25±0,04 0,87±0,02*
ЗСЛШд, см 1,16±0,08 0,85±0,03*
Діаметр НПВ, см 2,01±0,01 1,70±0,13*
ΔS ЛШ, % 36,52±1,21 37,7±2,11
КСО, мл 45,61±2,14 41,08±2,01*
КДО, мл 129,1±2,46 121,4±2,32*
УО, мл 79,10±1,19 81,14±2,16
ФВ, % 64,24±2,54 65,18±2,32
V max LA, см/сек. 99,5±3,08 90,2±2,42*
Градієнт тиску LA, мм рт. ст. 3,76±0,12 3,25±0,14*
V max MK, см/сек. 90,3±3,14 89,7±2,80
Градієнт тиску MK, мм рт. ст. 3,70±0,14 3,68±0,20
V max AK, см/сек. 138,6±4,54 139,1±3,43
Градієнт тиску АK, мм рт. ст. 7,80±0,37 7,83±0,13
V max ТK, см/сек. 69,4±2,40 55,0±2,08*
Градієнт тиску ТK, мм рт. ст. 29,14±0,92 20,75±0,14*
Тиск крові в легеневій артерії, мм рт. ст. 47,3±0,04 20,7±0,05*
Примітка: * - відмінності між аналогічними показниками у хворих і здо-
рових статистично достовірні.

Між тим, у хворих відмічена атріодилатація, причому це стосу-
валося в однаковій мірі, як прокольного, так і поперечного розмі-
рів передсердь. Встановлено потовщення стінки правого шлуночка 
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(ПШ) на тлі збільшення його діаметру разом з дилатацією правого 
передсердя (ПП) з розширенням нижньої порожнистої вени (НПВ) 
свідчить на користь перевантаження правих відділів серця внаслідок 
формування легеневого серця. Встановлені ознаки гіпертрофії ліво-
го шлуночка, що проявляється у вигляді подовшення міжшлуночко-
вої перетини в діастолу (МШПд) і збільшення розмірів задньої стін-
ки лівого шлуночка в діастолу (ЗСЛШд).  Відносно показників, що 
відбивають стан систолічної функції лівого шлуночка (ЛШ) (ΔS ЛШ, 
КСР, КДО, УД і ФВ), то доцільно вказати, що вони мали статистич-
но не значущі відмінності від аналогічних параметрів у практично 
здорових людей. Ці патологічні зміни ми трактували як тенденцію 
до погіршення систолічних властивостей лівого шлуночка. ЕхоКГ-
ознаки легеневої гіпертензії відбиває збільшена швидкість потоку 
крові на легеневій артерій (V max LA) та збільшений градієнт тис-
ку на пульмональній артерії. Між тим, поступове збільшення КСО і 
КДО ЛШ на тлі зменшення УО і ФВ може розцінюватися як початко-
ва дилатація лівого шлуночка і служити ознакою дебюту хронічної 
лівошлуночкової систолічної серцевої недостатності [11]. Втягнення 
до патологічного процесу правих відділів серця із розвитком їх гіпер-
трофії і дилатації сприяв зростанню швидкості крові на трикуспі-
дальному клапані (V max ТK) та зростанню градієнту тиску [3]. При 
вимірюванні тиску крові в легеневій артерії його рівень був вищим 
за здорових та відносився до початкової легеневої гіпертензії [3]. 

При аналізі частоти окремих структурних змін серця встановлено, 
що потовщення клапанного апарату серця (мітрального і аортально-
го) у 47,4 і 31,6% хворих обумовлено кардіосклеротичними процеса-
ми (табл. 2). Мітральна регургітація, що встановлена у 78,9% хворих 
обумовлена головним чином початковими ознаками дилатації ЛШ. 
Трикуспідальна регургітація, що була виявлена у 35,5% хворих є відо-
браженням дилатації ПШ, на що вказує і розширення НПВ, помірна 
легенева гіпертензія та пульмональна регургітація у 51,3% хворих. Од-
ною з найчастіших ознак ремоделювання серця є дилатація і гіпертро-
фія ЛП, яке було встановлено у 92,1 і 86,8% пацієнтів відповідно. Ди-
латація ЛШ була наявною у 53,9% хворих, а ПШ – у 34,2%. Діастолічна 
дисфункцція встановлена в 60,5% випадків [1], а погіршення скорочу-
вальної здатності лівого шлуночка лише у 21,1%. 

Вважається, що формування ХСН має стадійний процес від без-
симптомної ізольованої діастолічної дисфункції до клінічно зна-
чущих систоло-діастолічних порушень [12]. З приводу початкової 

дилатації ЛШ (тенденція до зростання КСО і КДО) на тлі відносно 
збереженої скорочувальної функції, можна вважати, що у дослідже-
ної категорії хворих має місце стадія трансформації діастолічної дис-
функції до стадії з порушеннями систолічних властивостей ЛШ [13].

Таблиця 2
Частота структурних змін серця 

у гіпертензивних хворих з ХОЗЛ (%)

ЕхоКГ-ознаки Хворі (n=76)
абс. %

потовщення мітрального клапану 36 47,4
потовщення аортального клапану 24 31,6
атеросклероз аорти 58 76,3
мітральна регургітація 60 78,9
трикуспідальна регургітація 27 35,5
дилатація ЛП 70 92,1
гіпертрофія ЛП 66 86,8
гіпертрофія МШП 71 93,4
гіпертрофія ЗСЛШ 73 96,1
аортальна регургітація 5 6,6
гіпертрофія ПШ 33 43,4
гіпертрофія ЛШ 76 100
пульмональна регургітація 39 51,3
дилатація ЛШ 41 53,9
дилатація ПШ 26 34,2
дилатація ПП 16 21,1
діастолічна дисфункція 49 60,5
зниження скорочувальної здатності ЛШ 16 21,1

Висновки
1. У гіпертензивних хворих з ХОЗЛ формується комплекс струк-

турно-функціональних змін з включенням до патологічного про-
цесу як лівих, так і правих відділів серця. 

2. Патологічне ремоделювання лівих відділів серця характеризуєть-
ся помірною дилатацією і гіпертрофією ЛП на тлі гіпертрофії і почат-
кової дилатації ЛШ з формуванням систоло-діастолічної дисфункції. 

3. Порушення структурно-функціонального стану правих від-
ділів серця характеризуються дилатацією ПП, гіпертрофією і по-
чатковою дилатацією ПШ із збільшенням швидкісних показників 



268 269

Ïðîáëåìè åêîëîã³÷íî¿ òà ìåäè÷íî¿ ãåíåòèêè ³ êë³í³÷íî¿ ³ìóíîëîã³¿ Екологічні проблеми експериментальної та клінічної медицини

і градієнту тиску на трикуспідальному та пульмональному клапа-
нах із ознаками дилатації НПВ, що свідчить про початкові етапи 
формування хронічного легеневого серця. 

4. В подальшому плануємо дослідити особливості гіпертензив-
ного синдрому у хворих на ХОЗЛ.
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Summary
Ignatenko G.A., Mukhin I.V., Ivanchenko Yu.A. Violations of intracardiac 

hemodynamics in hypertensive patients with chronic obstructive pulmonary disease.
In hypertensive patients with chronic obstructive pulmonary disease (COPD) 

is formed by a complex of pathological remodeling of the left and right heart, which 
manifests moderate dilatation and hypertrophy of the left heart with the formation 
of systolic and diastolic dysfunction. The defeat of the right heart is characterized by 
dilatation of the right atrium, hypertrophy and initial dilatation of the right ventricle 
with the development of relative insuffi ciency of the tricuspid and the pulmonary valve 
and dilation of the inferior vena cava.
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