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старше 50 років. Багато експертів повідомляють, що 
ХОЗЛ неможливо розглядати не інакше як полімор-
бідний стан [29]. Встановлено, що фоном, на якому 
маніфестується ХОЗЛ, часто являються метаболічні 
порушення (периферична міопатія, зменшення маси 
тіла, кахексія), цукровий діабет, артеріальна гіпер-
тензія [38], ішемічна хвороба серця [36], серцева 
недостатність [35], інфільтративні захворювання 
легень [31], пухлини легень [26], а також первинна 
легенева гіпертензія [32]. Вони не тільки погіршують 
клінічну картину ХОЗЛ, але і прогноз. Так, найбільш 
часто хворі вмирають від кардіоваскулярних причин 
– 25 % випадків [34]. Клінічна значущість поєднаної 
патології прогресивно збільшується по мірі старін-
ня населення. Відмічено, що у всіх хворих у віці 60 
років констатують як мінімум три захворювання, а у 
половини із них більше 5 [27]. Таким чином, значна 
поширеність, часті загострення, залучення в патоло-
гічний процес суміжних внутрішніх органів, важкість 
ускладнень, тривала непрацездатність хворих, а 
також великі економічні витрати зумовлюють акту-
альність вивчення проблеми ХОЗЛ. 

Дана проблема визначена міжнародними екс-
пертами в документі «Global initiative for Chronic 
Obstrucrive Lung Disease» – GOLD, прийнятому у ве-
ресні 2000 року на конгресі європейського респіра-
торного товариства [30]. Визначено Всесвітній день 
боротьби з ХОЗЛ, бронхіальною астмою. 

В останні роки в патогенезі бронхолегеневої, 
серцево-судинної патології велику увагу приділя-
ють вивченню ендотеліальної дисфункції (ЕД), як 
патогенетичної ланки цих захворювань [4, 2, 24]. 
Дисфункція ендотелію проявляється порушеннями 
ії вазоконстрикторної та вазодилатуючої функції. 
При цьому ендотеліальні клітини, крім утворення 
сильних ендотелійзалежних вазодилататорів ви-
діляють у судинну стінку також вазонстрик-торні 
ендотелійпродукуючі фактори. Вони включають 21 
амінокислотний пептид ендотелін, вазоконстрик-
троні простаноіди (тромбоксан А

2
 і прогландін Н

2
), 

а також компоненти ренін-ангитензінової системи 
[8]. У геномі людини виділені три різних гени ендо-
теліну, продукуючих відповідно три його види: ен-
дотелін-1, ендотелін-2, ендотелін-3. Ендотелін-1 
(ЕТ-1) виділений із ендотеліальних клітин судин і є 
найбільш сильним ендогенним вазоконстриктором 

Робота є фрагментом планової науково-до-
слідної роботи кафедри пропедевтики внутріш-
ньої медицини з доглядом за хворими «Запальні та 
незапальні хвороби органів і систем людини, що 
формуються під впливом екологічних, стресових, 
імунних, метаболічних, інфекційних факторів. Стан 
гемогомеостазу, гемодинаміки при застосуванні 
традиційних та нетрадиційних засобів лікування», 
державний реєстраційний номер 0198U000134. 

Найбільше місце серед бронхолегеневої пато-
логії займає хронічне обструктивне захворювання 
легень (ХОЗЛ). За визначенням робочої групи Асоці-
ації фтизіатрів і пульмонологів України, 2004, ХОЗЛ 
– це хронічне запальне захворювання, переважно 
з ураженням периферійних відділів респіраторної 
системи з розвитком емфіземи, яка проявляється 
незворотною бронхіальною обструкцією, прогресу-
ючим характером з виходом в легеневу недостат-
ність і хронічне легеневе серце [20]. 

На сьогодні в усьому світі значно розповсюди-
лася захворюваність на ХОЗЛ, яка за останні 5 років 
у чоловіків збільшилась на 25 %, у жінок – на 61 %, 
особливо в популяції після 40 років [3, 6]. Зростає 
частота тяжкого перебігу цього захворювання, стій-
кої втрати працездатності та смертності. У структу-
рі смертності ХОЗЛ посідає четверте місце в світі і 
складає близько 2,8 млн. чоловік [23]. За прогноза-
ми фахівців до 2020 року ХОЗЛ посідатиме 3-є місце 
в структурі причин смертності [6, 20]. Захворювання 
діагностується не своєчасно, про що свідчить мало-
ефективне лікування [2]. Табакопаління, яке являєть-
ся основною причиною ХОЗЛ і рака легень залиша-
ється легальним. Так, відмова від паління на 10 років 
призводить до зниження ризику смерті від ХОЗЛ до 
рівня відповідного у осіб, які ніколи не палили. За да-
ними Ю. І. Фещенко, Л. О. Яшиної [21] витрати коштів 
на лікування ХОЗЛ в 2,2 рази перевищують витрати 
при астмі, що обумовлено частим стаціонарним ліку-
ванням та соціальними витратами. Згідно прогнос-
тичних даних ВООЗ до 2020 року затрати на ХОЗЛ 
займуть 5 місце в світі за соціально-економічними 
показниками. Збільшилась кількість хворих на хро-
нічне легеневе серце (ХЛС), як ускладнення ХОЗЛ, 
летальність серед якого становить 67 % і посідає 3 
місце після артеріальної гіпертензії та ішемічної хво-
роби серця, зокрема серед причин смерті людей 
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[13]. У нормальних умовах концентрація ЕТ-1 у крові 
людини низька (0,26 – 5,0 /мл), його дія майже вся 
направляться до гладко-м’язових клітин судин. 

Дія ЕТ-1 на серцево-судинну систему подвійна: 
кардіальна і васкулярна. Кардіальна дія виражається 
в позитивному інотропному і батмотропному впливі 
[37]. Васкулярна дія обумовлює вазоконстрикцію, 
яка має значну роль у патогенезі різних типів арте-
ріальної гіпертензії. Вона в значній мірі залежить 
від гуморальних і фізичних стимулів: норадреналіну, 
тромбіну, підвищення трансмурального тиску, гіпок-
сії та ін. Для дії ЕТ-1 характерна поступова нароста-
юча вазоконстрикція, що обумовлює ішемію міокар-
да. ЕТ-1 діє переважно місцево, але він поступає і в 
кров, впливаючи на функціональний стан ендотелію 
в цілому. Це, як повідомляють М. І. Лутай, В. А. Сло-
бодський, О. О. Немчина (2005) [7]. А. Е. Филлипов, 
А. М. Ханджян, К. А. Солодухин(2006) [22] може бути 
причиною виникнення стенокардії та погіршення пе-
ребігу інфаркта міокарда. 

Клінічними експерименатальними досліджен-
нями доведено, що ЕТ-1 найактивніше впливає на 
тонус судин, визиваючи есенціальну гіпертензію, 
але при артеріальній гіпертензії може бути і нор-
мальний рівень плазмового ЕТ-1 [3]. Цей факт В. 
К. Серкова, Н. М. Горобець [12] пояснюють тим, що 
ЕТ-1 є локальним гормоном і його концентрація в 
судинах та органах значно перевищує в плазмі, а 
також недосконалістю методів,які використовують-
ся для дослідження цього вазоконстрикторного пеп-
тиду. Констатуючи значне підвищення ЕТ-1 в плазмі 
крові хворих на артеріальну гіпертензію, більш ви-
ражене його збільшення вони виявили у пацієнтів з 
артеріальною гіпертензію ниркового генезу. В нир-
ках виявлено велику кількість ЕТ-рецепторів і це дає 
підставу вважати, що ЕТ-1 у нирках, як локальний 
гормон, безпосередньо вливає на ниркову і вну-
трішньоклубочкову гемодинаміку. 

Сучасні дослідження показують, що вже на ран-
ніх стадіях розвитку бронхолегеневої патології, осо-
бливо при ХОЗЛ, коли ще не формується легеневе 
серце, можуть відмічатися порушення функції ен-
дотелію за рахунок збільшення вазоконстрикторів, 
яким є ЕТ-1 [11, 18]. Його рівень збільшується за-
лежно від тяжкості перебігу бронхолегеневої пато-
логії, що свідчить про виражені зміни ендотелію. 

Гіпоксія, яка постійно супроводжує бронхолеге-
неві захворювання, являється сильним стимулом 
синтезу і звільнення ЕТ-1, вона індукує експресію 
гена – ендотеліна і викликає ендотелійзалежну ва-
зоконстрикцію  [1]. Вивчення цієї залежності має 
важливе практичне значення, так як хронічна гіпок-
сія супроводжується ремоделюванням легенево-су-
динного русла, порушенням ендотеліальної функції 
та пошкодженням інтими судин. Крім того, втрата 
ендотелій-залежної вазодилатації призводить до 
розвитку гіпоксичної легеневої гіпертензії. Ремо-
делювання легеневого судинного русла розвива-
ється по мірі прогресування тяжкості патологічного 

процесу за рахунок збільшення вазоконстрикторів. 
Внаслідок дисфункції ендотелію виникає дисбаланс 
у продукції або метаболізмі ЕТ-1, який відіграє зна-
чну роль у виникненні вазоспазму при легеневій гі-
пертензії [19]. Нами відмічено, що з підвищенням її 
ступеня зростає вміст ЕТ-1, тобто його концентрація 
знаходиться у високій кореляційній залежності від 
ступеня легеневої гіпертензії [14]. 

Встановлено, що рівень ЕТ-1 значно збільшуєть-
ся у хворих на первинну і вторинну легеневу гіпер-
тензію, при чому в більшій мірі у хворих першої групи 
[5,33]. 

Отримані нами дані, як і ті, що мають місце у лі-
тературі [17,10], свідчать про участь ЕТ-1 у розви-
тку недостатності кровообігу при ускладненні ХОЗЛ 
хронічним легеневим серцем. Ендотелін–1 сприяє 
звуженню судин, пригнічує скоротливість міокарда і 
керує процесами ремоделювання шлуночків серця і 
судин. 

Встановлено, що при розвитку недостатності 
кровообігу залежно від тяжкості її симптомів вели-
чина циркулюючого ЕТ-1 збільшується в 2-3 рази 
[9]. Також Л. Т. Малая, Ю. Г. Горб, 2002 [9], С. І. Треу-
мова, 2011 [15] відмічали вплив на його збільшення 
вільних радикалів, гіпоксії, що призводить до про-
гресування тяжкості захворювання, розвитку ле-
геневої гіпертензії та являється однією із ведучих 
ланок у патогенезі бронхолегеневої системи. 

Одним із основних чинників розвитку ХОЗЛ яв-
ляється паління [25]. Компоненти тютюнового диму 
визивають незворотні зміни шару гладко-м’язових 
клітин і визивають раннє порушення функціональної 
активності ендотелію, що підтверджено вивченням 
вмісту ЕТ-1, оксиду азоту та діаметру плечової ар-
терії [25,16]. Пошкодження ендотелію відмічається 
і в людей, які активно палять з нормальною функці-
єю легень, що свідчить про раннє порушення тонусу 
судин до появи основних клінічних проявів ХОЗЛ. 

Приведені в огляді літератури багаточисленні 
дані вітчизняних і зарубіжних авторів свідчать, що у 
хворих бронхолегеневою і серцево-судинною пато-
логією виявляють значні порушення ендотеліальної 
функції. Ці зміни залежать від тяжкості перебігу за-
хворювання, віку, наявності супутньої патології, що 
підтверджено також нашими дослідженнями [19]. 

Так, у хворих на ХОЗЛ вже на ранній стадії захво-
рювання, навіть в період ремісії, вміст ЕТ-1 досто-
вірно збільшується на 0,4 ± 0,02 ммоль/л, а в період 
загострення – на 1,2 ± 0,3 ммоль/л. Нами доведено, 
що у хворих на ХЛС стадії компенсації і декомпен-
сації його вміст збільшується значніше, що свідчить 
про виражені зміни вазоконстрикторної функції 
ендотелію. 

Тобто, підвищення рівня ЕТ-1 має не тільки діа-
гностичне значення, а і прогностичне. Його висока 
концентрація прогнозує ймовірність більш тяжкого 
перебігу захворювання. 

Вивчення цих змін має практичне значення в роз-
робці комплексної терапії хворих на бронхолегене-
ву, серцево-судинну патологію. 
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УДК 616. 12/. 13 ± 616. 23/. 24
РОЛЬ ВАЗОКОНСТРИКТОРНОЇ ФУНКЦІЇ ЕНДОТЕЛІЮ В ПАТОГЕНЕЗІ СЕРЦЕВО-СУДИННОЇ ТА 

БРОНХОЛЕГЕНЕВОЇ ПАТОЛОГІЇ
Треумова С. І., Боряк В. П. 
Резюме. В останні роки в патогенезі серцево-судинної та бронхолегеневої патології велику увагу при-

діляють вивченню стану ендотеліальної дисфункції, як патогенетичної ланки цих захворювань. Вивчені літе-
ратурні дані з клініко-патогенетичної ролі ендотеліальної дисфункції, порушення її вазорегулюючої функції, 
серед якої ведучим являється ендотелін-1. 

Проведений аналіз показав, що ендотелін-1 займає значне місце в розвитку ендотеліальної дисфункції у 
хворих на серцево-судинну та бронхолегеневу патологію, зокрема на хронічне обструктивне захворювання 
легень. Підвищення рівня ендотеліну-1 призводить до розвитку легеневої, артеріальної гіпертензії, хроніч-
ного легеневого серця та ішемічної хвороби серця. Він являється важливим чинником і маркером розвитку 
ендотеліальної дисфункції. 

Наведені дані свідчать, що у хворих на бронхолегеневу патологію, навіть на ранньому етапі хронічного 
обструктивного захворювання легень, коли ще відсутні ознаки хронічного легеневого серця, вже виявляєть-
ся збільшення рівня ендотеліну-1. Підвищення його рівня має не тільки діагностичне значення, а і прогнос-
тичне – свідчить про більш тяжкий перебіг хвороби. Проведені дослідження мають важливе значення для 
розробки оптимальної терапії цих хворих. 

Ключові слова: ендотеліальна дисфункція, ендотелін-1, ішемічна хвороба серця, артеріальна гіпертен-
зія, хронічне обструктивне захворювання легень. 
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РОЛЬ ВАЗОКОНСТРИКТОРНОЙ ФУНКЦИИ ЭНДОТЕЛИЯ В ПАТОГЕНЕЗЕ СЕРДЕЧНО-СОСУДИСТОЙ 

И БРОНХОЛЕГОЧНОЙ ПАТОЛОГИИ
Треумова С. И., Боряк В. П. 
Резюме. В последние годы в патогенезе сердечно–сосудистой и бронхолегочной патологи большее 

внимание уделяют изучению состояния эндотелиальной дисфункции, как патогенетического звена этих за-
болеваний. Изучены литературные данные с клинико-патогенетической роли эндотелиальной дисфункции, 
нарушение её вазорегуляторной функции, среди которой ведущим является эндотелин-1. 

Проведенный анализ показал, что эндотелин-1 занимает значительное место в развитии эндотелиальной 
дисфункции у больных сердечно-сосудистой, бронхолегочной патологией, в частности при хроническом 
обструктивном заболевании легких. Увеличение уровня эндотелина-1 приводит к развитию легочной, ар-
териальной гипертензии, хронического легочного сердца и ишемической болезни сердца. Он является 
важным фактором и маркером развития эндотелиальной дисфункции. 

Приведенные данные свидетельствуют, что у больных с бронхолегочной патологией, даже на ранней 
стадии хронического обструктивного заболевания легких, когда отсутствуют признаки хронического легоч-
ного сердца, выявляется уже увеличение уровня эндотелина-1. Повышение его уровня имеет не только ди-
агностическое значение, но и прогностическое – свидетельствует о более тяжелом течении заболевания. 
Проведенные исследования имеют важное значение для разработки оптимальной терапии этих больных. 

Ключевые слова: эндотелиальная дисфункция, эндотелин-1, ишемическая болезнь сердца, артери-
альная гипертензия, хроническое обструктивное заболевание легких. 
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The Role of Vasoconstrictive Function of Endothelium in the Pathogenesis of Cardiovascular and Bron-

chopulmonary Pathology
Treumova S. I., Boryak V. N. 
Abstract. Recently, in the pathogenesis of cardiovascular and bronchopulmonary pathology a considerable 

attention has been paid to the study of condition of endothelial dysfunction (ED) as a pathogenetic component 
of these diseases. The evidence from publications related to clinical-pathogenetic role of ED, its vasoregulating 
dysfunction, where endothelin-1 (ET-1) takes the leading place, have been studied. Adequate functioning of endo-
theliocytes is crucial for vascular tone (systemic vascular resistance), nonthrombogenity of vascular wall, activity of 
thrombocytes and blood coagulation; inflammatory oxidant process, as well as structural retention of vascular wall 
and signs of atherogenesis. Dysfunction of regulatory effects, mentioned above, leads to changes in the organs 
and systems that constitute the pathogenetic basis for various pathologic processes, e. g., cardiovascular and 
bronchopulmonary pathology. 

Chronic Obstructive Lung Disease (COLD), with its complication – chronic cor pulmonale (CCP), is the major 
disease in the development of bronchopulmonary pathology. 

Nowadays the number of COLD cases is increasing worldwide, especially among the people after 40. Its severe 
clinical course rate is rising and persistent inability to work and mortality is increasing. According to statistics, the 
number of patients with CCP of bronchopulmonary origin in combination with various diseases of internal organs, 
especially cardiovascular system, is increasing. Great number of experts inform that COLD for sure should be con-
sidered as poly morbid state. 

A considerable wide-spreadness, frequent complications, involvement of adjacent organs into pathological pro-
cess, severity of complications, patient’s persistent inability to work and enormous economic expenses determine 
the actuality of investigation of this problem. 

This problem is defined by the international experts in the document, named “Global Initiative for Chronic Ob-
structive Lung Disease – GOLD”, approved in September, 2000 at the Congress of European Respiratory Association. 

According to the analysis, ET-1 takes the leading place in the development of ED in patients with cardiovascular 
and bronchopulmonary pathology, COLD in particular. 

The increased level of ET-1 results in the development of pulmonary, arterial hypertensions, chronic cor pulmo-
nale (CCP) and ischemic heart disease. It is the significant factor and marker of the ED development. Presented 
data showed that patients with bronchopulmonary pathology, even at the early stage of COLD development, when 
the there are no signs of CCP yet, have the increased level of ET-1, affecting the cardiovascular system. Its cardial 
effect is expressed by positive inotropic and bathmotronic impact. Vascular effect causes vasoconstriction, which 
plays a significant role in the pathogenesis of multiple types of arterial hypertension. Its gradual, increasing vaso-
constriction causes myocardial ischemia, results in stenocardia, cardiac infarction as well as worsening of their 
clinical course. ET-1 has the most significant effect on vascular tone, more frequently resulting in essential hyper-
tension of renal origin, as it is the local hormone. 

The increase of its level depends on severity of clinical course, making the changes of endothelium evident. Hy-
poxia, which constantly accompanies bronchopulmonary diseases, is the strong stimulus for synthesis and release 
of ET-1. This leads to remodeling of pulmovascular bloodstream, disruption of other vessels, hypoxic pulmonary 
hypertension. Concentration of ET-1 is in the high correlation dependence on the level of pulmonary hypertension. 

It has been ascertained that its level considerably increases in the patients with primary and secondary pulmo-
nary hypertension, and mostly in the patients from the first group. 

Free radicals and smoking have a great effect on the increase of its level that leads to early disruption of vascular 
tone, severity of disease progression. 

The obtained data, as well as those mentioned in the publications, prove the involvement of ET-1in the develop-
ment of circulatory deficiency when COLD is complicated with chronic cor pulmonale. It facilitates vasoconstriction, 
depresses myocardium contraction and controls the processes of ventricle of heart and vessels remodeling. 

Thus, the increase of ET-1 level is not only of diagnostic importance, but also a prognostic one. Its high con-
centration predicts the probability of more severe clinical course. It is of practical importance in the elaboration of 
complex therapy of patients with bronchopulmonary and cardiovascular pathology. 

Key words: Chronic Obstructive Lung Disease, endothelial dysfunction, endothelin-1, arterial hypertension, 
ischemic heart disease. 
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