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Резюме. Изучались показатели функции эндотелия у мужчин, которые 
курят, больных ХОЗЛ, без сопутствующей гипертонической болезни 
(ГБ) – 14 лиц, и с сопутствующей ГБ – 11 лиц. В группу 3 вошло 7 
мужчин, которые курят, без признаков бронхообструкции и ГБ; в 
группу 4 – 7 мужчин без признаков бронхообструкции с установленной 
ГБ. Изучалась функция внешнего дыхания, концентрация эндотелина-1 
(э-1) в плазме крови, оксида азота (NO) в выдыхаемом воздухе, 
кислородная сатурация крови (Sa O2), степень табачной нагрузки и 
никотиновой зависимости (НЗ). Установлено, что среди пациентов с 
ГБ большинство составляют больные ХОЗЛ ІІІ и ІV стадий. Несмотря 
на одинаковую интенсивность курения, более высокая НЗ формируется 
при отсутствии сопутствующей артериальной гипертонии (АГ). При 
ХОЗЛ без ГБ наиболее выраженные признаки эндотелиальной 
дисфункции регистрируются в начале заболевания (І стадия: э-1 – 0,83 
± 0,04 пг/мл, NO – 8,25 ± 1,97 ppb), затем за счет компенсаторных 
механизмов они стабилизируются (ІІ стадия: э-1 – 0,69 ± 0,04 пг/мл, NO 
– 6,40 ± 0,68 ppb), но при дальнейшем прогрессировании бронхо-
обструкции снова ухудшаются (ІІІ стадия: э-1 - 0,86 ± 0,01 пг/мл, NO - 
11,12 ± 5,3 ppb). При повышении концентрации э-1 у больных ХОЗЛ, 
несмотря на наличие или отсутствие ГБ, компенсаторного повышения 
уровня NO в выдыхаемом воздухе не наступает (группа 1: э-1 – 0,78 ± 
0,08 пг/мл, NO – 9,07 ± 1,87 ppb; группа 2: э-1 – 0,80 ± 0,03 пг/мл, NO – 
13,27 ± 2,94 ppb); Sa O2 в группе 1 составляет 95,64 ± 0,43%, а в группе 
2 – 94,36 ± 0,45 % (р1-2 = 0,049). Таким образом, ГБ у больных ХОЗЛ 
является дополнительным фактором, способствующим развитию 
гипоксии. 
Summary. We studied indices of endothelial function in males, smokers with 
COPD without concomitant arterial hypertension (AH) (14 men) and with it 
(11 men). The group 3-d included seven men who smoke without any signs of 
bronchial obstruction and hypertension. The group 4 - seven men without 
symptoms of bronchial obstruction with established AH. We evaluated 
respiratory function, endothelin-1 concentration (E-1) in plasma, nitric oxide 
(NO) in expired air, blood oxygen saturation (Sa O2), degree of tobacco load 
and nicotine addiction (NA). We found that among patients with AH the vast 
majority were patients with COPD stages ІІІ and ІV. Despite the same 
intensity of smoking, higher NA was formed in patients without AH. Most 
significant signs of endothelial dysfunction was established in patients without 
AH in early stage of COPD (stage I: E-1 – 0,83 ± 0,04 pg / ml, NO - 8,25 ± 
1,97 ppb), later by compensatory mechanisms, they are stabilized (stage II: E-
1 - 0,69 ± 0,04 pg / ml, NO – 6,40 ± 0,68 ppb) and in further progression of 
bronchial obstruction they worsen again (stage III: E-1 – 0,86 ± 0,01 pg / ml, 
NO - 11,12 ± 5,3 ppb). Compensatory increase of NO level does not occur 
despite presence or absence of hypertension, (group 1: E -1 – 0,78 ± 0,08 pg / 
ml, NO – 9,07 ± 1,87 ppb ; group 2: E-1 – 0,80 ± 0,03 pg / ml, NO – 13,27 ± 
2,94 ppb). Sa O2 in group 1 was 95,64 ± 0,43%, while in group 2 - 94,36 ± 
0,45% (P1-2 = 0,049). So, essential hypertension in patients with COPD is an 
additional factor promoting hypoxia. 
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ХОЗЛ посідає одне з ведучих місць серед 
головних чинників смертності та інвалідизації [3, 
13, 17].  

Найбільш частими супутніми захворюван-
нями при ХОЗЛ є: кахексія, гіпотрофія і атрофія 
скелетних м'язів, артеріальна гіпертензія (АГ), 
ІХС, серцева недостатність (СН), васкулопатії 
малого кола кровообігу, інфекційні та онко-
логічні захворювання дихальних шляхів. Прог-
ноз найбільш несприятливий при поєднанні 
ХОЗЛ із групою серцево-судинних захворювань 
[18].  

За даними різних авторів, частота АГ у 
хворих на ХОЗЛ у середньому становить 34,3%. 
Існують різні точки зору на патогенетичні 
механізми ХОЗЛ і АГ. Ряд авторів вважає, що 
обидва захворювання розвиваються незалежно 
одне від одного під впливом схожих чинників 
ризику. На думку інших, ХОЗЛ є причиною 
розвитку АГ, причому подібна АГ повинна 
розглядатися як симптоматична [1,2,4-7, 8, 9, 11, 
14,15,].  

Ендотелій судин є високоспеціалізованим ме-
таболічно активним моношаром клітин, що 
вистилає усі судини організму. Ендотелій виро-
бляє вазорелаксуючі (ендотеліальний чинник 
релаксації – NO, простациклін, ендотеліальний 
чинник гіперполяризації) та вазоконстрикторні 
(ендотелін-1 (е-1), тромбоксан А2) речовини, а 
також містить ряд ферментів, які можуть 
активізувати або інактивувати вазоактивні суб-
станції [16].  

У фізіологічних умовах між ендотелій-залеж-
ними вазодилататорами і вазоконстрикторами 
існує рівновага, порушення якої веде до 
локального спазму і підвищення судинного 
тонусу.  

При ХОЗЛ є досить чинників, що визначають 
розвиток ендотеліальної дисфункції (ЕД), таких 
як гіпоксія, підвищення вмісту різних біологічно 
активних речовин. [10, 12]. З іншого боку, 
поширеність серцево-судинної патології, що су-
проводжується ураженням ендотелію, серед 
пацієнтів з ХОЗЛ більше, ніж у цілому в 
популяції [18, 20]. Тому питання про причинно-
наслідкові зв'язки в розвитку ЕД у пацієнтів з 
ХОЗЛ залишається до кінця не вирішеним. 

Тютюнопаління є доведеним фактором, який 
визначає розвиток ЕД і маскує тенденцію до 
підвищення рівня NO при загостренні у хворих 
на ХОЗЛ [16]. 

Неоднозначність трактування результатів до-
сліджень по вивченню ЕД у хворих на ХОЗЛ з 
нормальним артеріальним тиском (АТ) і при 
поєднанні АГ і ХОЗЛ у хворих, що палять, 

визначила мету нашого дослідження: вивчення 
показників ЕД у чоловіків із ХОЗЛ, що палять, і 
впливу супутньої АГ на ці параметри.  

МАТЕРІАЛИ ТА МЕТОДИ ДОСЛІДЖЕНЬ 
У дослідження було включено 25 чоловіків з 

ХОЗЛ (І-ІV стадії), що палять, у фазу ремісії без 
ознак легеневої гіпертензії. Діагноз ХОЗЛ був 
встановлений відповідно до критеріїв GOLD 
(2006) і Наказу МОЗ України № 128 (2007 р.). 
Усі обстежені були розділені на 2 групи залежно 
від наявності встановленої АГ. У групу 1 
увійшли 14 пацієнтів із нормальним АТ; у 2 – 11 
хворих зі встановленою АГ. Хворі груп 1 і 2 
отримували порівнянну терапію з приводу 
ХОЗЛ. 

У дослідження не були включені пацієнти з 
симптоматичними АГ, ІХС, цукровим діабетом, 
інфарктом міокарда або гострою патологією су-
дин головного мозку в анамнезі.  

До 3-ої групи увійшли 7 пацієнтів, що палять, 
без ознак бронхообструкції, з нормальними зна-
ченнями АТ. У групу 4 – 7 пацієнтів, що палять, 
без ознак бронхообструкції, зі встановленою АГ.  

Хворі групи 2 і групи 4 отримували по-
рівнянну терапію антигіпертензивними препа-
ратами.  

Усім хворим визначалася функція зовніш-
нього дихання (ФЗД) за допомогою спірографа 
MasterLab (Jаеger, Німеччина), аналізувався рі-
вень об'єму форсованого видиху за першу секун-
ду (ОФВ1), форсована життєва ємність легенів 
(ФЖЄЛ), ОФВ1/ФЖЄЛ1, проводився тест на 
зворотність бронхіальної обструкції з β2-агонис-
том короткої дії (вентолін). 

Як показник ЕД оцінювались концентрація е-
1 в плазмі крові і рівень NO в повітрі, що 
видихається. Е-1 визначали імуноферментним 
методом за допомогою тест-наборів (фірми DRG, 
США). Концентрацію NO в повітрі, що 
видихається, – за допомогою апарату Niox Mino 
(Aerocrine, Швеція). Киснева сатурація крові 
(SaO2) реєструвалася пульсоксиметром (Nonin 
9000, США).  

Ступінь тютюнового навантаження встанов-
лювався за даними, отриманими з розробленого 
нами опитувальника. Ступінь нікотинової залеж-
ності (НЗ) була оцінена за анкетою Фагерстрема. 

Для статистичної обробки отриманих резуль-
татів використовувалася програма "Статистика 
6" з визначенням середньої арифметичної, кри-
терію достовірності відмінностей, рівня значу-
щості відмінностей. 

РЕЗУЛЬТАТИ ТА ЇХ ОБГОВОРЕННЯ 
Усі групи були порівнянні за віком. Групи 

хворих були порівннні за тривалістю ХОЗЛ, 
кількістю загострень на рік, основними показ-
никами, що характеризують ФЗД (табл. 1). 
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Т а б л и ц я  1  

Клінічні характеристика хворих у групах (М ± m) 

Групи 

Показники 
1 (n = 14) 2 (n = 11) 3 (n =7) 4 (n =7) 

Вік (роки) 56,86 ± 1,62 61,09 ± 1,41 57,78 ± 1,08 58,67 ± 1,08 

Тривалість захворювання (роки)  10,07 ± 1,78 8,27 ± 1,76   

Число загострень на рік  2,00 ± 0,26 2,54 ± 0,43   

Систолічний АТ (мм рт. ст.) 124,64 ± 1,70 143,82 ± 1,69* 122,00 ± 0,82 140,00 ± 0,52* 

Діастолічний АТ (мм. рт. ст.) 79,07 ± 1,65 90,73 ± 3,44* 78,00 ± 0,82 92,10 ± 0,88* 

ОФВ1 (% до належних) 63,80 ± 5,58 55,77 ± 7,36 116,01 ± 5,96* 120,05 ± 4,76* 

ОФВ1/ФЖЕЛ (% до належних) 56,13 ± 3,98 52,07 ± 3,16 81,24 ± 2,08* 84,65 ± 1,09* 

П р и м і т к и :  *р2-1< 0,05, *р2-3< 0,05, *р4-1< 0,05 *р4-3< 0,05 для показників АТ; *р3-1< 0,05, *р3-2< 0,05, *р4-1< 0,05, *р4-2< 0,05 для показників 
ФЗД 

 
На рисунку 1 и 2 наданий розподіл хворих за 

ступенем тяжкості ХОЗЛ у групах. 
Незважаючи на те, що в цілому групи були 

порівнянні за основними показниками ФЗД, в 
групі 1 понад половину хворих складали паці-

єнти з І та ІІ стадією за відсутності пацієнтів із 
стадією ІV. У групі 2, навпаки, переважали хворі 
з ІІІ і ІV стадіями ХОЗЛ за відсутності хворих з 
ІІ стадією.  

28,6%

35,7%

35,7%

І стадія ІІ стадія ІІІ стадія
   

36, 4%

45,5%

18,2%

І стадія ІІІ стадія ІV стадія
 

        

 

      Рис. 1. Розподілення хворих за стадіями               Рис. 2. Розподілення хворих за стадіями  

      ХОЗЛ у групі 1       ХОЗЛ у групі 2 

 

 

Показники, що характеризують статус палін-
ня в групах дослідження, надані в таблицях 2 і 3. 

У групі 1 ступінь НЗ був достовірно вищий, 
ніж у групах порівняння (табл.3). Незважаючи на 

те, що усі обстежені пацієнти мали однакову 
інтенсивність паління (табл. 2), ступінь НЗ був 
вищий у хворих на ХОЗЛ, що палять, без 
супутньої ГБ.  
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Т а б л и ц я  2   

Показники тютюнового навантаження в групах (М ± m) 

Групи 

Показники 

1 (n = 14) 2 (n =11) 3 (n = 7) 4 (n = 7) 

Стаж тютюнопаління (роки) 37,21 ± 2,53 43,82 ± 2,88 31,86 ± 5,87 35,46 ± 4,57 

Кількість сигарет на день (штук) 21,57 ± 2,04 19,82 ± 2,03 16,57 ± 1,94 17,47 ± 2,84 

Індекс палія 257,14 ± 24,60 237,82 ± 24,37 196,86 ± 23,69 210,76 ± 20,74 

Індекс пачка рік (п/рік) 40,14 ± 4,67 44,27 ± 4,10 29,98 ± 6,70 34,78 ± 5,75 

П р и м і т к а :  р > 0,05 для усіх показників в усіх групах порівняння  
 
Наступним етапом нашої роботи стала оцінка 

ступеня ЕД і гіпоксії в групах порівняння. Ре-
зультати дослідження надані в таблиці. 4.  

Встановлено, що за відсутності АГ у хворих 

на ХОЗЛ незалежно від стадії показники 
недостовірно відрізняються від здорових осіб 
(табл. 4).  

Т а б л и ц я  3   

Показники ступеня НЗ у групах (М ± m) 

Групи 
Показники 

1 (n = 14) 2 (n = 11) 3 (n = 7) 4 (n = 7) 

Ступень НЗ (бали) 6,07 ± 0,56* 4,36 ± 0,53 4,43 ± 0,72 4,87 ± 0,82 

П р и м і т к и :  *р1-2< 0,05; *р1-3< 0,05, *р1-4< 0,05 
 
У групі 1 виявлено, що у пацієнтів з ІІ стадією 

концентрація е-1 достовірно нижча, ніж у хворих 
І і ІІІ стадій захворювання. Таким чином, най-
більш високі показники на початку захворюван-
ня в подальшому стабілізуються за рахунок 
компенсаторних механізмів, а при прогресуванні 
бронхообструкції знову погіршуються. У хворих 
на ХОЗЛ І, ІІІ і ІV стадій у поєднанні з АГ 
достовірно значущих відмінностей концентрації 
е-1 в плазмі крові виявлено не було. Визна-
чається підвищення концентрації е-1 незалежно 
від стадії захворювання в порівнянні зі здо-
ровими особами. За відсутності бронхообструк-
ції АГ також є потужним чинником підвищення 
концентрації е-1. При підвищенні концентрації е-
1 у хворих на ХОЗЛ, незалежно від наявності або 
відсутності АГ, компенсаторного підвищення 
рівня NO в повітрі, що видихається, не настає. 
Тому клінічні прояви ЕД у цієї категорії хворих 
можуть наставати раніше. 

Рівень NO в повітрі, що видихається, в групах 

хворих статистично значущо не відрізнявся. У 
хворих ХОЗЛ без АГ рівень NO в повітрі, що 
видихається, не відрізнявся від такого у групах із 
нормальними показниками ФЗД. Рівень NO в 
повітрі, що видихається, був достовірно значущо 
підвищений у пацієнтів без ознак обструкції зі 
встановленою АГ.  

У стабільному стані у хворих на ХОЗЛ 
показник Sa O2 крові хоча і знаходиться в межах 
допустимої норми, проте був достовірно 
знижений в групі ХОЗЛ у поєднанні з АГ в 
порівнянні з групою ХОЗЛ без АГ. І в порівнянні 
з групами без ознак бронхообструкції показник 
Sa O2 статистично значущо був знижений тільки 
в 2 групі. У хворих на ХОЗЛ у поєднанні з АГ 
показник  Sa O2 крові хоча і був наближений до 
нижньої межі норми, достовірно нижче за по-
казники групи хворих ХОЗЛ без АГ і груп без 
ознак бронхообструкції. Таким чином, АГ у 
хворих з ХОЗЛ є додатковим чинником, що 
сприяє розвитку гіпоксії. 
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Рівень е-1 плазми крові, NO в повітрі, що видихається, і SaO2 крові в групах 
порівняння залежно від ступеня тяжкості ХОЗЛ 

Е-1 NO Sa O2 
Групи 
та стадії 

М ± m, пг/мл р М ± m, ppb р М ± m, % р 

1 (n=14): 
 
   І (n=4): 
 
   ІІ (n=5): 
 
   ІІІ (n=5): 
 
 

0,78 ± 0,08 
 

0,83 ± 0,04 
 

0,69 ± 0,04 
 

0,86 ± 0,01 

р1-2 > 0,05 
р1-3 = 0,061 
р1-4 > 0,05 
рІ-ІІ < 0,05 
рІ-ІІІ > 0,05 
рІІ-ІІІ < 0,01 
р1І-2І > 0,05 

р1ІІІ-2ІІІ > 0,05 

9,07 ± 1,87 
 

8,25 ± 1,97 
 

6,40 ± 0,68 
 

11,12 ± 5,3 
 

р1-2 > 0,05 
р1-3 > 0,05 
р1-4 > 0,05 
рІ-ІІ > 0,05 
рІ-ІІІ > 0,05 
рІІ-ІІІ > 0,05 
р1І-2І > 0,05 

р1ІІІ-2ІІІ > 0,05 

95,64 ± 0,43 
 

95,50 ± 0,96 
 

95,80 ± 0,80 
 

95,00 ± 0,71 

р1-2 = 0,049 
р1-3 = 0,071 
р1-4 = 0,092 
рІ-ІІ > 0,05 
рІ-ІІІ > 0,05 
рІІ-ІІІ > 0,05 
р1І-2І > 0,05 

р1ІІІ-2ІІІ > 0,05 

2 (n=11): 
 
   І (n=4): 
 
   ІІІ (n=5): 
 
   ІV (n=2): 

0,80 ± 0,03 
 

0,77 ± 0,04 
 

0,82 ± 0,07 
 

0,85 ± 0,09 

р2-3 = 0,082 
р2-4 > 0,05 
рІ-ІІІ > 0,05 
рІ-ІV > 0,05 
рІІІ-ІV > 0,05 

 

13,27 ± 2,94 
 

15,00 ± 6,00 
 

12,60 ± 4,95 
 

11,50 ± 2,50 

р2-3 > 0,05 
р2-4 >0,05 
рІ-ІІІ > 0,05 
рІ-ІV > 0,05 
рІІІ-ІV > 0,05 

 

94,36 ± 0,45 
 

95,00 ± 1,08 
 

94,00 ± 0,55 
 

94,00 ± 0,01 

р2-3 < 0,01 
р2-4 < 0,01 
рІ-ІІІ > 0,05 
рІ-ІV > 0,05 
рІІІ-ІV > 0,05 

 

3 (n=7): 0,54 ± 0,09 р3-4 < 0,05 7,00 ± 0,58 р3-4 < 0,01 96,67 ± 0,33 р3-4 > 0,05 

4  (n=7): 0,77 ± 0,05  
 

12,14 ± 1,47  
 

96,57 ± 0,30  
 

 
ВИСНОВКИ 

1. При наявності АГ у пацієнтів з ХОЗЛ 
переважають хворі ІІІ-ІV стадій.  

2. Незважаючи на однакову інтенсивність 
паління, вища НЗ формується у хворих на ХОЗЛ 
за відсутності супутньої АГ.  

3. При ХОЗЛ без АГ найбільш високі показ-
ники ЕД визначаються на початку захворювання, 
потім вони стабілізуються, а по мірі прогре-
сування бронхообструкції знову погіршуються.  

 
4. При підвищенні концентрації е-1 у хворих з 

ХОЗЛ, незалежно від наявності АГ, компен-
саторного підвищення рівня NO в повітрі, що 
видихається, не настає, таким чином, клінічні 
прояви ЕД у цієї категорії хворих можуть нас-
тавати раніше.  

5. АГ у хворих із ХОЗЛ є додатковим чин-
ником, що сприяє розвитку гіпоксії. 
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Резюме. Изучены результаты торакопластик у 82 больных фиброзно-
кавернозным туберкулезом легких. 54 больным торакопластика выпол-
нялась по классической методике Graf–Гильмана–Semb. 28 больным 
выполнялись коллапсохирургические  вмешательства по собственным 
методикам, которые применялись дифференцированно, в зависимости 
от локализации и размеров каверны. Повышение эффективности 
торакопластики возможно путем дифференцированного использования 
оптимальных методик в зависимости от локализации и размеров ка-
верны. Доказано увеличение количества больных с закрытием каверны 
после оперативных вмешательств по разработанным методикам на  
37,4 %. 
Summary. The results of thoracoplasty in 82 patients with fibrotic – cavern 
pulmonary tuberculosis were studied. 54 patients underwent thoracoplasty 
according to classic Graf–Gilman–Semb’s method. 28 patients underwent 
collapse surgical interventions by own outhors’ techniques used differentially 
depending on localization and sizes of the cavern. Increase of thoracoplasty 
efficiency may be achieved by means of differential usage of optimal 
procedures depending on localization and sizes of the cavern. It was proved 
that number of patients with closure of the cavern after surgical interventions 
performed by developed procedures increased by 37,4 %.  


