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Хронічне обструктивне захворювання легень (ХОЗЛ) 
– патологія, котрій можна запобігти, і яка піддається 

лікуванню. ХОЗЛ характеризується стійким обмежен-
ням швидкості повітряного потоку, зазвичай прогресує і 
пов’язане з підвищеною хронічною запальною реакцією в 
дихальних шляхах і легенях у відповідь на шкідливі час-
тинки або гази [1].
Переконливі епідеміологічні дані свідчать, що у пацієн-

тів із ХОЗЛ є різні супутні захворювання: серцево-судинні 
(СС), дисфункція скелетної мускулатури, депресія та рак 
легенів, але значну частку становлять хворі з ішемічною 
хворобою серця (ІХС) [1–3]. Хоча запропоновано багато 
пояснень такого коморбідного стану, більшість підтвер-
джених гіпотез пов’язана із системним запаленням, що 
є загальною патогенетичною ланкою для ХОЗЛ і ІХС як 
результат спільних шкідливих подразників і старіння [4,5]. 

Асоціація цих розладів є актуальною переважно через не-
гативний вплив на перебіг хвороби (тобто збільшення гос-
піталізацій, підвищення ризику гострих тяжких загострень 
і підвищення смертності) [6]. Розуміння коморбідності та 
її клінічних проявів поглиблюється, однак у міжнародних 
і національних рекомендаціях і терапевтичних посібниках 
цьому приділяють недостатню увагу [4,5].
Мета роботи
На  підставі відомостей фахової літератури надати огляд 

поширеності ХОЗЛ і ІХС, розглянути фактори ризику та 
останні результати, що стосуються можливих патогенетич-
них механізмів, описати основні симптоми та терапевтичні 
стратегії лікування.
Поширеність і асоціація ХОЗЛ та ІХС. ХОЗЛ є про-

відною причиною захворюваності та смертності у світі, 
котра призводить до суттєвої соціальної та економічної 
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завантаженості, що зростає [2]. Дослідження засвідчили, 
що і захворюваність, і смертність від хронічної обструк-
тивної хвороби легень підвищуються [1]. Враховуючи, що 
методи визначення, дослідження та аналітичні підходи не 
однакові, говорити про поширеність ХОЗЛ складно [1,7]. За 
прогнозами, до 2020 р. ХОЗЛ стане третьою за важливістю 
причиною смертності у світі [1]. Останні дані свідчать: по-
ширеність ХОЗЛ становить майже 9–10% серед пацієнтів 
віком 40 років і старше, і більше ніж 20% серед хворих 
старше за 70 років [8], а серед курців (> 20 пачок сигарет 
на рік) досягла 31% [2,9]. За визначенням Всесвітньої ор-
ганізації охорони здоров’я, ішемічна хвороба серця, або 
хвороба коронарних артерій (CAD) – хвороба кровоносних 
судин, що є суттєвою проблемою [11]. ІХС залишається 
основною причиною смерті наших співвітчизників старше 
за 18 років, її частка у структурі загальної смертності сягає 
45% (2011), а поширеність захворювання становить 24% 
дорослого населення країни [12]. У жителів США кожні 34 
секунди виникає коронарний синдром, кожну хвилину від 
ІХС помирає одна людина. Поширеність ІХС, як і ХОЗЛ, 
збільшується з віком: від 35 до 40% в 40–59 років, майже 
70% – у віці 60–79 років [11,13]. 
Епідеміологічні дані вказують на тісний зв’язок між ХОЗЛ 

та ІХС. Автори відзначають, що у пацієнтів із ХОЗЛ вищий 
ризик розвитку ІХС, а у пацієнтів з ІХС – ХОЗЛ [2].
Справжню поширеність поєднання ХОЗЛ та ІХС у клініч-

ній практиці оцінити доволі важко. Дані про поширеність 
ХОЗЛ серед пацієнтів з ІХС суперечливі (варіюються від 
4–7 до 60%) [3], що визначається відмінностями характеру 
клінічних вибірок для такого аналізу. Так, у багатоцентрових 
дослідженнях частота ІХС у пацієнтів із ХОЗЛ становить 
7–13%, що не набагато перевищує популяційну, а серед осіб 
з ІХС хронічну обструктивну хворобу легень діагностують 
у 26–35% [2,4]. Поширеність ІХС зростає зі збільшенням 
важкості ХОЗЛ, досягаючи 60% у пацієнтів, які страждають 
на виражену ХОЗЛ [5], і значно збільшуються з віком [6]. 
Слід визнати, що часта наявність ІХС у пацієнтів із ХОЗЛ 

до певної міри зумовлена несприятливим профілем ризи-
ку ІХС у них [15,14]. Не дивно, що прояви коморбідності 
призводять до гіршого прогнозу перебігу захворювання. 
ХОЗЛ є незалежним предиктором смертності пацієнтів, які 
страждають на ІХС [16]. 

Campo G. і співавт. відзначають: у пацієнтів, які перебува-
ли на лікуванні у стаціонарі з приводу ІМ та ІХС із супутнім 
ХОЗЛ, збільшується ризик смерті протягом наступних 3 
років на 50% у порівнянні з пацієнтами без ХОЗЛ [17]. Ри-
зик виникнення ІХС у пацієнтів із загостренням ХОЗЛ (за 
результатами 3-річного спостереження) зростає вчетверо 
[17]. З іншого боку, серцево-судинні захворювання (ССЗ) 
є однією із провідних причин смерті пацієнтів із легким і 
середнім ступенями важкості ХОЗЛ, а наявність маніфесту-
ючої ІХС пов’язана з підвищеним ризиком смерті для цієї 
групи хворих [18]. 
ХОЗЛ під час загострення може проявлятись і позалеге-

невими захворюваннями (такими як ІМ), призводячи до 
госпітальної смерті [19], особливо осіб літнього віку (≥ 65 
років) [20]. У деяких дослідженнях встановлено, що за-
гострення ХОЗЛ є головною причиною СС смертності не 

тільки під час і відразу після гострих подій, але і в довго-
строковій перспективі. Donaldson G.C. et al. показали, що 
ризик розвитку гострих серцево-судинних подій особливо 
високий у період загострень ХОЗЛ. Так, у хворих на ХОЗЛ, 
які мають 5 і більше загострень протягом року, ризик ІМ 
зростає приблизно уп’ятеро. Ризик гострого ІМ у період із 
1 по 5 день після загострення збільшився у 2,3 раза (аналіз 
даних 25 857 пацієнтів із ХОЗЛ за 2-річний період) [21]. 
Аналіз огляду досліджень вказує, що прогностична зна-

чущість ХОЗЛ при несприятливих СС подіях у хворих на 
ІХС наближається або перевершує традиційні фактори, 
включаючи вік, частоту серцевих скорочень, фракції викиду 
лівого шлуночка, цукровий діабет, артеріальну гіпертензію 
та рівень креатиніну [22].
Дані епідеміологічних досліджень свідчать про очевидну 

тенденцію до збільшення частоти супутнього поєднання 
ІХС та ХОЗЛ і негативний взаємовплив цих коморбідних 
станів на перебіг захворювання (збільшення госпіталізації, 
підвищення смертності та ризику гострих важких усклад-
нень). Відношення між ХОЗЛ і ІХС є набагато складнішим, 
ніж просте співіснування обох захворювань у пацієнта, а 
тому і надалі потрібні дослідження для поглиблення розу-
міння цієї коморбідності.
Етіопатогенетичний взаємозв’язок ІХС і ХОЗЛ
Дослідження, що присвячені вивченню ХОЗЛ і ІХС,  по-

вною мірою не пояснюють загальний основний патогенний 
механізм розвитку поєднаної хвороби [2]. При цьому важли-
ве місце в цьому механізмі, безсумнівно, посідає хронічне 
неспецифічне запалення. Нині припускають, що існують 
загальні фактори ризику, котрі викликають хронічне систем-
не запалення [23], впливають як на ендотеліальні клітини 
судин, так і епітелій дихальних шляхів, паренхіму легень. 
Крім того, патофізіологічні зміни, що пов’язані з ХОЗЛ, 
можуть безпосередньо впливати на функцію серця і лежати 
в основі ІХС [24]. Розвиток хвороби – складніший процес 
взаємодії генотипу і довкілля. Насамперед на складному 
тлі генетичних детермінант багатофакторні біологічні про-
цеси взаємодіють із віковими змінами тканин і шкідливих 
зовнішніх впливів, що лежать в основі клінічних проявів 
ХОЗЛ та ІХС [25].
Із загальних чинників ризику, які можуть викликати сис-

темне запалення, найбільш поширеним є куріння – ініцію-
ючий чинник запальної реакції у багатьох сприйнятливих 
осіб, у яких розвивається ХОЗЛ, а також основний фактор 
ризику розвитку ССЗ [27]. Кожна цигарка містить понад 
2000 ксенобіотичних сполук і 10 вільних радикалів. Уражен-
ня епітеліальних клітин легенів і ендотеліальних клітин су-
дин пропорційне їхній концентрації, ризик несприятливого 
результату захворювання у курців збільшується з кількістю 
«пачок/років» [29].
Куріння є основним фактором ризику ІХС, раннього роз-

витку атеросклерозу. Так, при обстеженні 1000 пацієнтів 
віком ≤ 50 років із клінічно значущими проявами атероскле-
розу куріння було найбільш поширеним, але модифікованим 
фактором ризику [27]. Втім, сьогодні недостатньо даних про 
поширеність ХОЗЛ у цієї категорії пацієнтів.
Хоча куріння сигарет і ХОЗЛ є нині найбільш важливими 

і поширеними респіраторними факторами ризику серцево-
судинних захворювань, однак є переконливі дані і про інші 
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фактори (забруднення повітря особливо дрібними тверди-
ми частками, пасивне куріння, гази дизельних вихлопів, 
гострі (вірусні) інфекції дихальних шляхів і бактеріальні 
пневмонії, захворювання порожнини рота) як гострих, так 
і хронічних тригерів серцево-судинної захворюваності та 
смертності [28,29]. Незважаючи на неоднорідність цих 
факторів довкілля, усі вони впливають на місцевому рівні 
у вигляді тканинного пошкодження від прямого впливу 
хімічних речовин і системно стимулюючи неспецифічні 
запальні реакції в організмі. Цікаво, що великі частинки 
(забрудненого повітря) і отруйні гази, які індукують за-
пальні реакції передовсім у верхній і середній частині 
повітряноводних шляхів, менше пов’язані з серцево-судин-
ними подіями у порівнянні з дрібнішими частинками, котрі 
проникають глибше до периферичної системи дихальних 
шляхів і альвеол. Ці дані дають можливість припустити, 
що запалення в цих відділах відіграє важливу роль у пато-
генетичному взаємозв’язку легенів із серцево-судинними 
захворюваннями.

Yanbaeva D.G. і співавт. вказують, що хронічний вплив 
хімічних речовин і вільних радикалів діє на низку гомеос-
татичних механізмів, викликаючи виснаження ендогенних 
антиоксидантів і порушуючи фізіологічний окисно-анти-
оксидантний баланс, а також стимулює кровотворну сис-
тему (збільшенням кількості циркулюючих лейкоцитів і 
тромбоцитів), посилюючи окислення ліпопротеїнів низької 
щільності (ЛПНЩ) через вищу концентрацію активних 
форм кисню, що відіграє важливу роль у посиленні агре-
гації тромбоцитів/моноцитів та експресії молекул адгезії 
ендотеліальних [30].
Поряд із курінням такі фактори ризику, як сидячий спо-

сіб життя, ожиріння та інсулінорезистентність, пов’язані з 
неспецифічним системним запаленням і окислювальним 
стресом. Їхня роль показана при ССЗ і атеросклерозі [31], 
але ці дані конфліктують у випадках пацієнтів із ХОЗЛ. У 
популяційних дослідженнях виявлено, що абдомінальне 
ожиріння пов’язане з порушеннями функції легенів, а ре-
зистентність до інсуліну і діабет мають високу поширеність 
у пацієнтів із ХОЗЛ [32]. Дискусія щодо цих асоціацій із 
ХОЗЛ триває.
Процесом, що пов’язує хронічне неспецифічне запалення 

з атеросклерозом і бронхіальною обструкцією, є окислю-
вальний стрес, пошкодження тканин і ненормальна імунна 
активація [22]. У численних дослідженнях описано вплив 
імунних клітин і медіаторів запалення на атерому, мають 
на увазі ініціювання запалення, розвиток і руйнування 
бляшки [13]. Атеросклеротичний процес починається з 
пошкодження ендотелію, що викликаний різними подраз-
никами: гіперхолестеринемією, курінням, гіпертензією, 
цукровим діабетом, вільними радикалами кисню тощо 
[14]. Надалі дисфункція ендотелію змінює гомеостатичні 
властивості ендотеліального бар’єра; ендотелій починає 
підвищену експресію молекул поверхневої адгезії і сприяє 
входу білих кров’яних клітин і окислених ЛПНЩ у стін-
ки артерій. Цитокіни, фактори росту та інші медіатори 
запальної інтими індукують вхід у бляшку моноцитів і 
диференціюються спочатку в макрофаги, а потім у пінисті 
клітини [25]. Згодом компоненти ліпопротеїнів плазми, 
окислених ЛПНЩ, визначених білків теплового шоку [33] 

та інших частинок, служать як антигени, стимулюючи на-
далі захоплення запальних Т-клітин. Клони активованих 
Т-клітин, що проліферують і підсилюють імунну відповідь, 
викликають ще більше запалення. Ця комбінаційна імунна 
реакція в межах атероми є ключовою подією у прогресуван-
ні атеросклерозу і, можливо, зрештою може призвести до 
руйнування бляшки [13]. Пошкодження дихальних шляхів 
і руйнування легеневої паренхіми, можливо, може бути 
пов’язане з місцевим і системним запальним механізмами, 
які спостерігають і при атеросклерозі. Після вивільнення 
численних цитокінів – фактора некрозу пухлини-альфа і 
інтерлейкінів – макрофаги, нейтрофіли й дендритні клітини 
збираються в пошкодженій ділянці, що призводить до по-
чатку пошкодження імунної системи [34]. Згодом запальна 
реакція викликає вивільнення різних протеолітичних фер-
ментів і активних форм кисню, тим самим ще більше по-
шкоджуючи тканини. Частинки вивільнених, некротичних 
або апоптотичних клітин і чужорідних речовин можуть 
служити як антигени і бути представленими Т-клітинами, 
активуючи адаптивну відповідь. Цей складний процес під-
тримується як вродженою, так і адаптивною відповіддю, що 
пов’язана з місцевим збільшенням слизу, емфізематозним 
руйнуванням паренхіми, перибронхіальным фіброзом, по-
товщенням і зміною стінок дихальних шляхів, порушеннями 
мукоциліарного кліренсу й епітеліального бар’єра [34,35]. 
Пізня стадія зміни дихальних шляхів і легенів – протеоліз і 
деградація позаклітинного матриксу – має деякі спільні риси 
з атеросклерозом. У легенях протеоліз викликає руйнуван-
ня паренхіми і в подальшому емфіземи, тоді як в артеріях 
спричиняє розрив бляшки атеросклеротичного ураження. 
Матричні металопротеїнази можуть бути потенційно за-
гальними посередниками [34].
Отже, структурні зміни, що викликані хронічним запален-

ням і багатостадійним пошкодженням тканини і репарацією, 
були описані як у серцевих судинах, так і паренхимі легень. 
Цей процес призводить до утворення, розвитку та розриву 
бляшки при ІХС [13] та обмеження повітряного потоку і 
хр  оні чного бронхіту при ХОЗЛ [36].
На підтвердження гіпотези наявності загального патоло-

гічного фону цих захворювань (ІБС і ХОЗЛ) у плазмі відзна-
чається підвищення рівня гострофазових білків і маркерів 
запалення (лейкоцитів, С-реактивного білка, інтерлейкінів 
6,7,8 і фібриногену) [23,33]. При атеросклерозі підвищення 
запальних медіаторів (особливо С-реактивного білка) до-
кладно описані, що пов’язано зі збільшенням СС ризику і 
погіршенням довгострокового прогнозу життя [33]. 
Обговорення впливу маркерів запалення в пацієнтів із 

ХОЗЛ триває і досі, бо не зрозуміло, якою мірою підвищення 
маркерів запалення визначає рівень загальної смертності і 
частоту загострень у пацієнтів [37]. 
Хоча системне запалення є загальним при коморбідній 

патології (ССЗ і ХОЗЛ), нині описані й інші можливі ме-
ханізми, що призводять до цієї патології. Так, дисбаланс 
тромботичних/антитромботичних механізмів із підвищеною 
прокоагулянтною активністю був обов’язковою умовою при 
ХОЗЛ [25]. Відповідно супутні захворювання, що пов’язані 
зі зміною тромботичного статусу (СС захворювання, ІМ та 
емболія легеневої артерії), є доволі поширеними у хворих 
на ХОЗЛ [38]. Раннє старіння (в результаті хронічного не-
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специфічного запалення і хронічного оксидативного стресу) 
описане як при ХОЗЛ, так і ІХС. Наслідки цього виявляють-
ся в надмірній втраті еластичності легень, збільшенні жор-
сткості артерій, ендотеліальній дисфункції і кальцифікації 
судин [25,39]. Аутоімунність постулюється як можливий 
єдиний механізм, але дискусія ще триває.
Отже, аналіз досліджень пояснює роль хронічного запа-

лення і зміненої імунної реакції в розвитку ІХС у пацієнтів 
із ХОЗЛ. Але залишається предметом дискусій питання про 
те, чому в деяких пацієнтів розвиваються ці супутні захворю-
вання, а в інших – ні? Очевидно, що пацієнти із ХОЗЛ також 
мають певний ступінь патології з боку СС системи, і багато 
хто із хворобою серця матиме  проблеми з органами дихання.
Клінічні прояви. Згідно з Глобальною ініціативою з хроніч-

ної обструктивної хвороби легень, клінічний діагноз ХОЗЛ 
слід розглядати у будь-якого пацієнта, який має хронічні 
респіраторні симптоми (наприклад, задишку з або без хро-
нічного кашлю і харкотиння) та анамнез впливу факторів 
ризику на хворобу [36]. Як уже відзначали, анатомічний і 
функціональний взаємозв’язок, що існує між серцем і леге-
нями, такий, що будь-яка дисфункція одного органу швидше 
за все матиме наслідки для іншого. Необхідно враховувати, 
що майже 50% осіб віком від 65 років і старше можуть 
мати полікоморбідний стан (до 3 хронічних захворювань), 
включаючи ІХС і ХОЗЛ [36,40]. Діагностика буде усклад-
нена через наявність спільних клінічних проявів супутніх 
захворювань, вводячи в оману клініциста, особливо в період 
загострення паралельних захворювань [41].
Встановити клінічно діагноз ІХС важко, коли мають місце 

симптоми, що імітують захворювання легенів. Загострення 
ІХС у пацієнтів із ХОЗЛ може бути представлене такими 
симптомами, як задишка і зменшення толерантності до 
фізичного навантаження, а також бути відстрочкою для 
встановлення правильного діагнозу. Задишка й відчуття 
стиснення у грудях (іноді й біль у грудях) є загальними 
в період загострення ХОЗЛ і можуть бути прийняті за 
симптоми прояву легеневої патології, навіть коли мають 
кардіальне походження [41]. Так, раптовий початок ішемії 
міокарда, що здебільшого виявляється як стенокардія, може 
проявлятись як синдром безбольової задишки, вводячи в 
оману лікаря. З іншого боку, толерантність до фізичного 
навантаження може бути обмежена порушеннями функції 
легенів і невірно витлумачена як коронарний симптом. Але 
й задишка може бути розцінена як прояв застійної серцевої 
недостатності, і захворювання легенів у кардіологічних 
хворих може бути недіагностоване [22]. Необхідно вра-
ховувати, що неінвазивні діагностичні методи на пізніх 
стадіях захворювання легень мають обмеження: знижена 
ехокардіографічна візуалізація (може бути утруднена у чвер-
ті хворих, бо ехокардіографічне вікно може бути прикрите 
легенею), погана переносимість фармакологічних проб під 
час стрес-тестування [5]. 
Отже, гіподіагностика або помилковий діагноз ІХС у 

хворих на ХОЗЛ є доволі поширеними. Brekke P.H. і співавт. 
відзначають, що у 20–30% пацієнтів із ХОЗЛ ЕКГ нагадує 
таку ж після інфаркту міокарда, тоді як лише половині з 
них встановлено діагноз ІХС. Поширеність ІХС довести 
ангіографічно ще складніше. Наприклад, серед важкохворих 
пацієнтів із ХОЗЛ, яким показана трансплантація легенів, 

стенозуючий коронаросклероз виявили у 53% випадків [5].
Відзначають суттєву гіподіагностику обмеження повітря-

ного потоку в пацієнтів, які мають ІХС. Деякі дослідники по-
відомляють, що обструктивне порушення не підтверджене у 
60–87% пацієнтів із ІХС; частіше трапляється гіподіагности-
ка у колишніх курців, пацієнтів із незначними симптомами 
і з несуттєвим обмеженням повітряного потоку [42]. Однак 
обидва супутні захворювання треба діагностувати, бо це 
впливає на прогноз: у пацієнтів із ХОЗЛ і супутньою СС 
патологією частіше виникають епізоди загострення ХОЗЛ, 
більша частота госпіталізацій і значно вища СС смертність, 
що є причиною помітного зростання вартості медичної 
допомоги [42]. ХОЗЛ розглядається як сильний предиктор 
смертності, рецидивуючого інфаркту, серцево-судинного 
шоку і кровотеч у пацієнтів з інфарктом міокарда [17].
Отже, клінічні дані підтверджують, що кожного паці-

єнта із ХОЗЛ треба обстежувати згідно із стандартами на 
наявність супутнього захворювання ІХС, а хворих на ІХС 
необхідно обстежувати на наявність ХОЗЛ.

Cтратегія лікування. Незважаючи на загальні механізми 
становлення захворювань, є істотні відмінності у підходах 
до лікування ІХС та ХОЗЛ. Оптимальне медикаментозне 
лікування хворих на ІХС включає призначення антитром-
ботичної терапії, бета-блокаторів, інгібіторів ангіотензин-
перетворюючого ферменту або блокаторів рецепторів 
ангіотензину та статинів [43]. Сучасне лікування ХОЗЛ 
засноване насамперед на β2-агоністах, антихолінергічних 
засобах, інгаляційних кортикостероїдах та інгібіторах фос-
фодіестерази-4 [36,44]. Найважчим при цьому поєднані за-
хворювань у стратегії лікування є використання β2-агоністів 
при Х ОЗЛ і бета-блокаторів при ІХС [45]. Однак у дослі-
дженні TORCH (Towards a Revolution in COPD Health) [46] 
показано, що препарати, які використовують для лікування 
ХОЗЛ, наприклад β2-агоністи пролонгованої дії, добре пе-
реносяться та мають прийнятний профіль безпеки при СС 
захворюваннях. З іншого боку, призначення β-блокаторів, 
що є необхідними при лікуванні ІХС у пацієнтів із ХОЗЛ, 
залишається невизначеним. Головна проблема полягає у 
тому, що ці ліки можуть викликати бронхоспазм і погіршити 
функцію легень. Але селективні β1-блокатори не протидіють 
бронхолітичній дії β2-агоністів, до того ж вони необхідні і 
знижують смертність у пацієнтів із ХОЗЛ [45,47], за важких 
хворих, які потребують тривалої кисневої терапії [47].  
Призначення ацетилсаліцилової кислоти потребує до-

даткового контролю клінічних і вентиляційних показників 
через місяць терапії. У разі наростання задишки і зниження 
показників функції зовнішнього дихання рекомендована 
заміна антиагреганта препаратом групи клопідогрелю. 
Ekstrom M.P. і співавт. відзначають: антитромбоцитарні 
препарати знижують смертність у пацієнтів віком 45 років 
і старше, які почали кисневу терапію, але дослідження в цій 
галузі тільки починаються.
Статини, які широко використовують при ІХС, мають 

плейотропну протизапальну дію, корисні пацієнтам як із 
ХОЗЛ, так і з ІХС. Низка обсерваційних досліджень по-
казує: призначення статинів хворим на ХОЗЛ скоротило 
час госпіталізації, і в них зменшились показники смерт-
ность від загострень ХОЗЛ і загальної СС смертності [48]. 
Симвастатин пригнічує розвиток емфіземи, запалення і 
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легеневої гіпертензії, що доведено на тваринних моделях, 
особливо при пошкодженні легенів, індукованих курінням, і 
уповільнює легеневу гіпертензію при токсичному ураженні 
легеневих судин. 
Результатів рандомізованих контрольованих досліджень, 

як і раніше, мало. Триває рандомізоване клінічне дослі-
дження в США, що мало визначити вплив симвастатину на 
частоту загострень у хворих від помірної до важкої ХОЗЛ 
[49]. Вивчають також роль протизапальних препаратів при 
ХОЗЛ, результати стануть доступними незабаром. Клініцис-
ти, чиї пацієнти мають супутні захворювання (ХОЗЛ і ІХС), 
повинні збалансувати ризики і вигоди з рекомендованими 
методами лікування.
Висновки
Хронічне неспецифічне запалення і неадекватна імунна 

реакція, що викликана впливом шкідливих зовнішніх стиму-

лів, насамперед сигаретним димом, з ушкодженням епітелію 
легенів і судинного ендотелію є спільним у розвитку ІХС і 
ХОЗЛ із негативним впливом на перебіг цих захворювань.
Клінічні прояви ХОЗЛ і ІХС схожі, перекриваються 

симптомами, зумовлюючи надалі їх недооцінювання, що 
призводить до гіподіагностики супутніх захворювань. Для 
клініцистів дуже важливо виявити обидва супутніх захво-
рювання на ранній стадії, використовуючи для об’єктивізації 
комплексний підхід для оптимізації комбінованого конт-
ролю дихальної та СС функцій у цієї категорії пацієнтів. 
Незважаючи на суттєвість доказів, що підтверджують 
зв’язок між ХОЗЛ і ІХС, терапевтичні можливості, котрі 
спрямовані на обидва захворювання, все ще недостатні. 
Необхідно продовжувати дослідження патогенезу і лік у-
вання пацієнтів з ІХС і ХОЗЛ, аби поліпшити якість життя, 
а також виживання пацієнтів.
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