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The role of pulmonary arterial stiffness in the progression  
of chronic obstructive pulmonary disease: a literature review

S. Ya. Dotsenko, M. Ya. Dotsenko, R. L. Kulynych, O. V. Koshlia, M. V. Shevchenko

Aim: to systematize data on the clinical, diagnostic, and prognostic significance of pulmonary arterial stiffness (PAS) in chronic 
obstructive pulmonary disease (COPD) and to elucidate its pathogenetic role in pulmonary arterial hypertension (PAH) and right 
ventricular dysfunction.
Materials and methods. An analysis of scientific research results published from 2015 to 2026 was conducted. Sources for the 
analysis were selected based on an information search in the PubMed, Google Scholar, Scopus, and Web of Science sciento-
metric databases using the following keywords: “chronic obstructive pulmonary disease”, “pulmonary artery stiffness”, “pulmonary 
hypertension”, “right ventricular failure”, and “cardiovascular events” (plus Ukrainian equivalents).
Results. It has been found that PAS emerged early in COPD, preceding emphysema or significant airflow obstruction. The pro-
gression of PAS correlates with emphysema severity, lung hyperinflation, and bronchial obstruction, predicting disease severity, 
exacerbation frequency, and cardiovascular mortality. Loss of pulmonary artery compliance drove early right ventricular dysfunction, 
even with moderate PAH.
Conclusions. PAS in COPD serves as a valuable diagnostic marker of early remodeling within the pulmonary circulation. Assessing 
PAS parameters offers substantial diagnostic and prognostic value for tailoring patient management.
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Роль жорсткості легеневої артерії в прогресуванні  
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A – концепція та дизайн дослідження; B – збір даних; C – аналіз та інтерпретація даних; D – написання статті; E – редагування статті;  
F – остаточне затвердження статті

Мета роботи – систематизувати відомості про клінічне, діагностичне та прогностичне значення жорсткості легеневої артерії 
при хронічному обструктивному захворюванні легень; узагальнити її патогенетичну роль в розвитку легеневої артеріальної 
гіпертензії та дисфункції правого шлуночка.
Матеріали і методи. Проаналізували результати наукових досліджень, що опубліковані в 2015–2026 рр. Джерела для 
аналізу обрано за результатами інформаційного пошуку у наукометричних базах даних PubMed, Google Scholar, Scopus і 
Web of Science за такими ключовими словами: chronic obstructive pulmonary disease, pulmonary artery stiffness, pulmonary 
hypertension, right ventricular failure, cardiovascular events (з україномовними відповідниками).
Результати. Встановлено, що жорсткість легеневої артерії є раннім феноменом при хронічному обструктивному захво-
рюванні легень (ХОЗЛ), що виникає до появи ознак емфіземи або значущої обструкції дихальних шляхів. Прогресування 
жорсткості легеневої артерії тісно асоційоване з вираженістю емфіземи, легеневої гіперінфляції та бронхіальної обструкції, 
є предиктором тяжкості захворювання, частоти загострень і серцево-судинної смертності. 
Описано роль втрати комплаєнтності легеневих артерій у формуванні дисфункції правого шлуночка на ранніх стадіях 
перебігу ХОЗЛ, навіть за умов помірної легеневої гіпертензії.
Висновки. Жорсткість легеневої артерії при ХОЗЛ – важливий діагностичний маркер раннього ремоделювання структур 
малого кола кровообігу. Оцінювання показників жорсткості легеневої артерії має важливе діагностичне та прогностичне 
значення для подальшої тактики ведення пацієнтів.
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Хронічне обструктивне захворювання легень (ХОЗЛ) – 
поширена патологія, що супроводжується незворотною 
бронхообструкцією та, як наслідок, ускладнена леге-
невою артеріальною гіпертензією (ЛАГ) і дисфункцією 
правого шлуночка (ПШ). Згідно зі статистичними даними, 
у 2016 році ХОЗЛ належало третє місце серед головних 
причин смерті в економічно розвинутих країнах, захво-
рюваність у світі становила понад 251 млн випадків. У 
2021 році ХОЗЛ спричинило майже 3,65 млн смертей, 
і, за прогнозами, цей показник продовжить зростати, 
враховуючи старіння населення та збереження впливу 
факторів ризику [1,2].

У клінічній настанові GOLD 2024 року наголошено на 
важливості концепції об’єднаного кардіопульмонального 
ризику, на якій базується сучасне ведення пацієнтів із 
ХОЗЛ. Встановлено, що ХОЗЛ давно вийшло за межі 
суто респіраторної патології та є складним системним 
станом із численними позалегеневими проявами [1]. 
Серед них провідне місце належить серцево-судинним 
ускладненням, що є основною причиною летальних 
наслідків при ХОЗЛ, значно переважаючи смертність, 
асоційовану з респіраторними чинниками [2]. Це підтвер-
джує існування спільних патогенетичних механізмів, що 
пов’язують ураження легень зі структурно-функціональ-
ними змінами з боку органів кровообігу.

Одна з ключових ланок, що зумовлюють підвищення 
серцево-судинного ризику (ССР), – жорсткість артерій 
(ЖА) як наслідок порушення пружно-еластичних власти-
востей. Згідно з результатами численних досліджень, такі 
структурні зміни є незалежним предиктором несприят-
ливих кардіоваскулярних подій і смертності. При ХОЗЛ 
патологічний процес не обмежується лише системним 
руслом, а охоплює і судини малого кола. Зокрема, йдеть-
ся про жорсткість легеневої артерії (ЖЛА), що безпосе-
редньо зумовлює збільшення пульсуючого навантаження 
на ПШ і дестабілізує легеневу гемодинаміку [2,3,4].

Зважаючи на це, всебічне розуміння патофізіології 
ХОЗЛ потребує диференційованого аналізу кровообігу 
в системному та легеневому колах, оскільки ці процеси 
мають різні патогенетичні тригери та специфічні клінічні 
наслідки.

Мета роботи
Систематизувати відомості про клінічне, діагностичне 
та прогностичне значення жорсткості легеневої артерії 
при хронічному обструктивному захворюванні легень; 
узагальнити її патогенетичну роль в розвитку легеневої 
артеріальної гіпертензії та дисфункції правого шлуночка.

Матеріали і методи дослідження
Інформаційний пошук здійснили у провідних науко-
метричних ресурсах за такими ключовими словами: 
chronic obstructive pulmonary disease, pulmonary artery 
stiffness, pulmonary hypertension, right ventricular failure, 
cardiovascular events (з україномовними відповідника-
ми). До аналізу залучали публікації з баз даних PubMed, 
Google Scholar, Scopus і Web of Science, опубліковані 
переважно в 2015–2026 рр.

Узагальнення даних сучасної наукової літератури 
дало змогу визначити ключові напрями вивчення харак-

теру змін ЖЛА при ХОЗЛ та її патогенетичних зв’язків з 
ЛАГ та дисфункцією правого шлуночка. Для досягнення 
поставленої мети використано такі методи: пошуковий, 
описово-порівняльний, узагальнення та синтезу науко-
вої інформації.

Результати
Жорсткість артерій – ключова патофізіологічна ознака 
судинного старіння та прогресування кардіоваскулярних 
захворювань. Підвищення цього показника пов’язане зі 
зниженням ємності та податливості судинної стінки. На 
фундаментальному рівні ЖА підвищується внаслідок 
патологічного ремоделювання позаклітинного матрик-
су судинної стінки під впливом взаємодії механічних, 
запальних і метаболічних факторів [5].

Згідно з результатами численних метааналізів і 
повздовжніх досліджень, підвищена ЖА є незалежним 
прогностичним фактором усіх великих несприятливих 
серцево-судинних подій, а також серцево-судинної та 
загальної смертності. ЖА визначають як один із найсиль-
ніших і найбільш відтворюваних маркерів судинного ста-
ріння та субклінічного ураження органів-мішеней [1,5,6].

Крім серцево-судинних захворювань, роль ЖА все 
частіше оцінюють в контексті респіраторної патології, 
передусім при ХОЗЛ, коли особливого значення набу-
вають патогенетичні та прогностичні аспекти.

Патофізіологія жорсткості легеневої артерії при ХОЗЛ. 
Механізми, що зумовлюють підвищення ЖЛА, надзви-
чайно складні та охоплюють молекулярний, клітинний 
і системний рівні. В основі розвитку ЖА – структурне 
ремоделювання судинної стінки, що характеризується 
інтимальною гіперплазією, мускуляризацією дрібних 
артеріол і деградацією позаклітинного матриксу [7,8]. 
Зауважимо, що, за даними наукових джерел, такі зміни 
часто визначають у пацієнтів із легким ступенем ХОЗЛ, 
ще до виникнення клінічно значущої гіпоксемії. Це ста-
вить під сумнів традиційну теорію про роль гіпоксії як 
рушійної сили судинного пошкодження [9].

Одна з головних складових патогенезу ХОЗЛ – стійке 
системне запалення низької інтенсивності, що часто 
визначають як «запальний витік» із легень у системний 
кровотік [10,11,12]. Згідно з результатами досліджень, 
цей процес характеризується постійним утворенням 
таких прозапальних цитокінів, як інтерлейкін-6, інтерлей-
кін-8, фактор некрозу пухлин-альфа та реактивних форм 
кисню, що потрапляють у циркуляторне русло та без-
посередньо впливають на ендотеліальні клітини судин 
[10,13,14]. Це призводить до ендотеліальної дисфункції 
як початкового етапу підвищення судинної жорсткості, 
що характеризується втратою ендотелієм здатності 
до адекватної вазодилатації через порушення синтезу 
оксиду азоту (NO), і, як наслідок, переважанням дії ва-
зоконстрикторних стимулів [14,15,16]. Встановлено, що 
оксидативний стрес відіграє ключову роль у посиленні 
запальної відповіді, а вплив компонентів тютюнового 
диму та ендогенних оксидантів активує транскрипційні 
фактори, що регулюють експресію генів, відповідальних 
за синтез колагену та деградацію еластину [11,14].

Деградація еластину та надмірне накопичення 
жорсткого колагену є фундаментальними структурни-
ми змінами позаклітинного матриксу, що визначають 
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механічні властивості та ригідність судинної стінки при 
ХОЗЛ [9,17,18]. Цей процес регулюється матриксними 
металопротеїназами (MMP) та їхніми тканинними інгі-
біторами (TIMP), хронічний дисбаланс яких зумовлює 
інтенсивну деструкцію еластинового каркаса та про-
гресування фіброзу як ключового субстрату збільшення 
ЖА. У результаті досліджень встановлено, що рівні 
MMP-9, TIMP-2 і TIMP-4 тісно корелюють з параметрами 
ЖЛА, зокрема з відносною зміною площі та швидкістю 
проведення пульсової хвилі (ШППХ) у пацієнтів із ЛАГ 
[19]. Ті самі еластолітичні ферменти (зокрема MMP-9 і 
MMP-12), що зумовлюють руйнування альвеолярних 
перетинок при емфіземі, одночасно пошкоджують 
еластин у стінках легеневих і системних артерій. Такі 
результати досліджень підтверджують існування єдиного 
системного процесу деградації позаклітинного матриксу, 
що інтегрує патологію легеневої паренхіми та судинного 
русла в цілісний патогенетичний континуум [16].

Останніми роками під час багатьох досліджень 
вивчають механотрансдукцію – механізм перетворення 
клітинами судинної стінки механічних стимулів свого ото-
чення (як-от жорсткості екстрацелюлярного матриксу) 
на біохімічні регуляторні сигнали. Внаслідок цього акти-
вація інтегринів запускає каскад внутрішньоклітинних 
сигнальних шляхів YAP/TAZ і RhoA/ROCK, і це призво-
дить до патологічного перепрограмування мікроРНК, що 
є медіаторами фіброзу та судинного ремоделювання 
[16,20]. Так, на підставі результатів дослідження акти-
вації шляху YAP/TAZ автори виявили механізм позитив-
ного зворотного зв’язку, коли під впливом жорсткості 
екстрацелюлярного матриксу, що посилюється, судинні 
клітини збільшували продукування колагену та запаль-
них медіаторів; це ще більше посилювало жорсткість, 
створюючи «хибне коло» прогресивного ремоделювання 
судин [20,21]. Показано, що такий самопідтримуваний 
цикл ремоделювання може функціонувати, навіть коли 
не зазнає впливу нових зовнішніх стимулів. На думку 
дослідників, терапевтичне втручання, спрямоване на 
розрив механобіологічного зворотного зв’язку, може 
мати потенціал щодо запобігання розвитку ЛАГ [22].

Доведено важливу роль вегетативної дисфункції 
в ремоделюванні легеневих судин і прогресуванні 
ХОЗЛ. Так, за результатами системного огляду, автори 
констатували: хронічна або переривчаста гіпоксія, що 
є характерною ознакою ХОЗЛ, призводить до тонічної 
активації каротидних хеморецепторів. Відповідно, сим-
патична та парасимпатична нервові системи впливають 
на тонус судин і ЖЛА, а легеневі барорецептори у відпо-
відь на зміни артеріального тиску ініціюють специфічні 
рефлекси, посилюючи системний симпатичний вплив. 
Автори наголошують, що такі патогенетичні механізми, 
як системне запалення та вегетативна дисрегуляція, 
створюють складну мережу взаємодій, що при ХОЗЛ 
спричиняє серцево-судинне ремоделювання та фор-
мування ЛАГ [23,24].

Клінічне та прогностичне значення ЖЛА. Традиційне 
розуміння загострення ХОЗЛ як суто респіраторного 
процесу в останні роки доповнюється концепцією «су-
динного кризу», спричиненого загостренням, внаслідок 
чого збільшується ЖЛА та підвищується ССР. Вста-
новлено, що різке підвищення маркерів системного та 
локального запалення під час загострення спричиняє 

пряме пошкодження ендотелію та посилює жорсткість 
артеріальної стінки. Так, пацієнти з фенотипом частих 
загострень характеризуються вищою базовою судинною 
ригідністю порівняно з хворими з клінічно сприятливіши-
ми фенотипами [25]. Водночас ЖА створює передумови 
для стрімкої декомпенсації ХОЗЛ під час респіраторних 
інфекцій чи дії інших тригерів. Через втрату компла-
єнтності ригідні судини не можуть адаптуватися до 
підвищених метаболічних потреб під час запального 
стресу, що призводить до критичного збільшення пост-
навантаження на ПШ [26].

Сучасні методи візуалізації, зокрема магнітно-резо-
нансна томографія (МРТ) та комп’ютерна томографія 
(КТ), дають змогу кількісно оцінити жорсткість легеневої 
артерії (ЛА) через безпосереднє вимірювання ШППХ 
і змін відносної площі судини [27,28]. Вимірювання 
ШППХ у легеневій артерії за допомогою МРТ – на-
дійний метод, що не потребує вимірювання фонового 
тиску для обчислень. Це робить його оптимальним 
інструментом для раннього скринінгу судинних змін [27]. 
Важлива діагностична роль належить показнику ЛА/Ао 
як співвідношенню діаметрів стовбура ЛА та висхідної 
аорти. Його збільшення при ХОЗЛ характеризує про-
цес централізації легеневого кровотоку та патологічне 
розширення ЛА, що виникають внаслідок дистального 
збіднення судинного русла (так званого «прунінгу») та 
підвищення тиску в легеневих судинах [9,29].

Згідно з результатами досліджень, перевищення 
показника ЛА/Ао >0,87 тісно асоціюється зі збільшенням 
ризику тяжких загострень і тяжкістю перебігу ХОЗЛ [30], 
стрімкішим зниженням ОФВ1 з часом [31], підвищеною 
потребою у високопотоковій оксигенотерапії та неін-
вазивній вентиляції легень під час госпіталізації (OR 
4,80 для неінвазивної вентиляції легень) [30], вищою 
смертністю незалежно від стадії GOLD та віку пацієнта 
[29]. Дослідники припускають, що такий зв’язок зумов-
лений дезадаптацією легеневої гемодинаміки під час 
загострення ХОЗЛ, і, як наслідок, гострим пошкодженням 
кардіоміоцитів і маніфестацією правошлуночкової недо-
статності. Це підтверджено кореляцією між додатковим 
збільшенням діаметра ЛА та підвищенням рівнів тропо-
ніну в плазмі крові. Показано, що у молодих пацієнтів 
патологічне розширення ЛА виявляють частіше, ніж в 
осіб похилого віку. Пояснюють це більшою еластичністю 
та розтяжністю судин у відповідь на гемодинамічне 
навантаження, в обстежених похилого віку жорсткіші су-
дини втрачають будь-яку динамічну комплаєнтність [32].

Підвищення ЖЛА істотно впливає на клінічний 
перебіг ХОЗЛ, будучи однією з головних детермінант 
частоти загострень і прогнозу виживання пацієнтів. 
Згідно з результатами метааналізу, виражене судинне 
ремоделювання (морфометричне розширення легене-
вої артерії, за даними КТ) асоціюється зі збільшенням 
ризику загальної смертності втричі у когорті пацієнтів 
із ХОЗЛ (OR 3,06; 95 % CI 1,76–5,32; p < 0,0001) [32]. 
У дослідженні за участю пацієнтів із тяжким перебігом 
ХОЗЛ, супутньою ЛАГ і вираженою ЖЛА прогноз виявив-
ся вкрай несприятливим, а п’ятирічна виживаність у цій 
групі без трансплантації легень становила лише 42 % 
(цей показник значно нижчий, ніж при багатьох формах 
ідіопатичної ЛАГ) [33]. Показано, що такі показники ЖЛА, 
як пульсативність і комплаєнтність, є сильнішими пре-

Огляди

https://zmj.zsmu.edu.ua/


170 ISSN 2306-4145	 https://zmj.zsmu.edu.ua	 Zaporozhye Medical Journal. Volume 28. No. 2, March – April 2026

дикторами смертності та тяжкості перебігу захворюван-
ня, ніж традиційні маркери бронхіальної обструкції [34].

Згідно з результатами найновіших досліджень, 
встановлено пряму кореляцію між співвідношенням 
ЛА/Ао та тривалістю перебування пацієнта з ХОЗЛ у 
стаціонарі: при ЛА/Ао >1,15 тривалість госпіталізації 
становила в середньому 7,7 ± 8,0 дня, а при менших 
значеннях індексу – 4,7  ±  3,2 дня, різниця вірогідна 
(p = 0,0025) [31]. Крім того, висока ЖЛА асоціюється з 
підвищеною частотою щорічних загострень (1,98 ± 1,28 
проти 1,39 ± 0,76; p = 0,0003). За припущенням дослід-
ників, це пов’язано з формуванням «хибного кола», коли 
кожне загострення інтенсифікує системне запалення, 
що спричиняє подальше пошкодження судинного русла 
та призводить до нових епізодів декомпенсації стану 
[26,35]. Під час загострень фіксують також пікове під-
вищення рівнів серцевих тропонінів, що підтверджує 
додаткове ушкодження міокарда [36].

Зіставні результати отримано з використанням інте-
грального прогностичного індексу BODE, що об’єднує 
показники маси тіла, ступінь обструкції, вираженість 
задишки та фізичну витривалість. Цей індекс має тіс-
ну кореляцію з параметрами артеріальної ригідності, 
зокрема зі зростанням ШППХ. Виявлений позитивний 
зв’язок між величиною індексу BODE та системною ЖА 
обґрунтовує доцільність його застосування як додат-
кового інструмента для оцінювання ССР у пацієнтів із 
ХОЗЛ [37].

Аналіз відомостей фахової літератури дав змогу 
виявити докази прогресування ЖЛА відповідно до 
тяжкості перебігу та частоти загострень захворювання. 
Показано, що пульсативність ЛА (показник, обернено 
пропорційний ригідності судинної стінки) прогресивно 
знижується зі зростанням стадії ХОЗЛ за класифікацією 
GOLD. При цьому ЖЛА є чутливим раннім біомаркером 
патологічних судинних змін, що маніфестують ще до 
розвитку клінічно значущої легеневої гіпертензії у стані 
спокою  [9,38]. Результати поздовжніх спостережень 
підтверджують гіпотезу про прискорене прогресування 
ЖЛА у пацієнтів із вираженим обмеженням повітряного 
потоку (низьким вихідним рівнем ОФВ1) та високим сту-
пенем легеневої гіперінфляції. Такий взаємозв’язок дає 
змогу оцінити показники судинної ригідності як незалежні 
предиктори прогресування захворювання та смертності 
при ХОЗЛ, що часто мають вищу прогностичну цінність, 
ніж ізольовані спірометричні дані [27,38].

Так, використання КТ грудної клітки під час до-
слідження MESA  COPD дало змогу виявити істотне 
зниження відносної деформації ЛА, що прямо ко-
релювало з тяжкістю ХОЗЛ, відсотком емфіземи та 
порушенням діастолічної функції ПШ. Зауважено, що 
зв’язок між тяжкістю емфіземи та жорсткістю систем-
них і легеневих судин, імовірно, підтверджує спільний 
патогенетичний механізм таких змін [28,39]. З іншого 
боку, емфізема легень, що є невід’ємним компонен-
том ХОЗЛ, безпосередньо впливає на стан легеневої 
мікроциркуляції. Деструкція альвеолярних перетинок 
призводить до втрати значної частини капілярного 
русла, що змушує ПШ проштовхувати той самий 
об’єм крові через меншу кількість судин [28,29]. Це, 
на думку дослідників, підвищує напруження зсуву на 
стінки магістральних легеневих артерій, стимулюючи 

подальше структурне ремоделювання та потовщення 
медії судин [28,40].

Динамічна та статична гіперінфляція легень ство-
рює додатковий механічний тиск на серце та судини 
всередині грудної клітки. Підвищення внутрішньогруд-
ного тиску ускладнює венозне повернення та створює 
умови для екстракорпорального депонування крові, 
що призводить до зростання постнавантаження на ПШ 
[26,41]. Показано, що такий механічний вплив посилює 
судинну жорсткість через постійне розтягнення стінок 
великих артерій, що з часом призводить до незворотної 
деформації [41].

За результатами повздовжніх досліджень, ЖА не є 
статичним показником. Під час дослідження TOPDOCS, 
де методом апланаційної тонометрії визначали ЖА у 
пацієнтів із ХОЗЛ протягом періоду до 7 років, зафіксо-
вано щорічне зростання індексу аугментації приблизно 
на 0,91 %, на відміну від здорових осіб із варіабельністю 
показника від 0,26 % до 0,38 % на рік (95 % CI 0,21–1,60). 
Показано, що прогресування ЖА відбувається незалеж-
но від природного процесу старіння когорти, де най-
сильнішими незалежними чинниками впливу виявилися 
зниження дифузійної здатності легень і підвищені рівні 
вчСРБ, холестерину ліпопротеїнів низької щільності 
[6]. Це явище назване «прискорене судинне старіння», 
що має паралельний перебіг із характерною для ХОЗЛ 
деградацією легеневої тканини [6,42].

Сучасні наукові дані підтверджують, що ремоделю-
вання судинної стінки та легенева гіпертензія можуть 
розвиватися не лише у пацієнтів із клінічно підтвер-
дженим ХОЗЛ, але й навіть у курців із нормальними 
показниками функції легень. Це відкриття зумовило 
зміну медичної парадигми, за якою судинну патологію 
визначають як ранній феномен, що часто передує роз-
витку емфіземи та обмеженню повітряного потоку [43].

Ефективність терапевтичного впливу на структур-
но-функціональний стан легеневих судин у пацієнтів із 
загостренням ХОЗЛ визначається неоднорідною дина-
мікою. Так, під впливом стандартної терапії вірогідне 
покращення ендотеліальної функції ЛА зафіксовано вже 
через 14 днів після виписки зі стаціонару, але суттєвих 
змін з боку ЖА (показник ШППХ) за цей період не відбу-
лося. Дослідники дійшли висновку, що гостре ураження 
судинної стінки під час загострення ХОЗЛ лише частково 
відновлюється через 2 тижні після виписки; це і спричи-
няє виникнення часового «вікна» підвищеного ССР [44].

Легенева гемодинаміка та жорсткість артерій. 
Встановлено, що поширеність ЛАГ у пацієнтів із ХОЗЛ 
становить 30–70 % [45]. ЛАГ – критичне і часто фаталь-
не ускладнення ХОЗЛ, виникнення якого характеризує 
перехід від відносно безсимптомного перебігу захво-
рювання до клінічно значущої серцевої дисфункції [46]. 
Розвиток ЛАГ істотно погіршує якість життя та є сильним 
незалежним предиктором смертності пацієнтів із цієї 
когорти [47,48].

Оцінюючи вплив ЖЛА та ЛАГ на гемодинаміку, 
дослідники підкреслюють особливості малого кола кро-
вообігу, що виконує подвійну роль – ємнісну (буферну) 
та резистивну. Саме висока комплаєнтність ЛА нівелює 
пульсації кровотоку від ПШ і захищає вразливу мікроци-
ркуляцію від надмірного механічного навантаження [3]. 
Отже, традиційний підхід, обмежений моніторингом 
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лише артеріального тиску в ЛА, потребує переходу до 
сучасної концепції правошлуночково-артеріального 
спряження (ПШАС) [49,50,51].

ПШАС характеризує здатність ПШ адаптувати 
свою скоротливу функцію до прогресивного судинного 
опору, що є критичним детермінантом енергетичної 
ефективності серцево-легеневої одиниці. Кількісно 
ПШАС оцінюють через співвідношення Ea/Ees, де Ea 
– ефективний артеріальний еластанс (інтегральний 
показник постнавантаження, що об’єднує ЖЛА, леге-
невий судинний опір та ефекти хвильових відбиттів), 
а Ees – кінцево-систолічний еластанс ПШ, що характе-
ризує його власну контрактильність незалежно від умов 
навантаження [52].

У результаті досліджень ПШАС у хворих на ХОЗЛ по-
казано, що зміни в судинах легеневого русла та дисфунк-
ція ПШ можуть виникати на початкових стадіях ХОЗЛ, 
коли середній тиск в ЛА (срТЛА) нижчий за офіційний 
поріг ЛАГ (≥25 мм рт. ст.) [53]. Аналіз криволінійного зв’яз-
ку показав суттєву втрату комплаєнтності ЛА у хворих 
на ХОЗЛ як первинну подію, яка змушує ПШ працювати 
інтенсивніше ще до того, як стрімко зростає легеневий 
судинний опір. Останній факт доводить переважний 
внесок ЖЛА у післянавантаження ПШ порівняно з ле-
геневим судинним опором [54]. В дослідженні функції 
ПШ при ЛАГ встановлено, що ЖЛА не просто підвищує 
тиск, а збільшує саме пульсуючу частку роботи серця, 
яка за патологічних умов може становити до 30–50 % 
від загальної енергії, що витрачається ПШ на викид крові 
[55]. Крім того, у жорсткій судинній системі відбиті хвилі 
тиску повертаються до серця швидше, накладаючись на 
систолічну фазу викиду ПШ; це призводить до значно 
більших витрат енергії на подолання цього динамічного 
опору [56]. Результати досліджень пояснюють, чому 
виражена дисфункція ПШ може виникати навіть при 
помірній ЛАГ [57], і ще раз підтверджують необхідність 
урахування показників ЖЛА під час оцінювання легене-
вої гемодинаміки [24].

Крім впливу на систолічну функцію, результати 
МРТ-досліджень дали змогу виявити тісний кореляцій-
ний зв’язок між ЖЛА та діастолічною дисфункцією ПШ 
(p = 0,02), яку оцінювали за співвідношенням пікових 
швидкостей наповнення (E/A). Такий зв’язок пояснюють 
втратою здатності ригідної судинної стінки демпфувати 
пульсуючий потік, що призводить до прямої передачі 
високої кінетичної енергії систолічного викиду на рівень 
капілярного русла. Це спричиняє збільшення пульсую-
чого навантаження протягом усього серцевого циклу 
та вторинно зумовлює порушення релаксації міокарда 
шлуночка [28].

Встановлено відмінності у здатності адаптації ПШ 
до підвищення тиску в ЛА залежно від статі. В публікації, 
що присвячена аналізу статевого диморфізму, у жінок 
із ХОЗЛ та ЛАГ визначено кращий прогноз і вижива-
ність порівняно з чоловіками, незважаючи на зіставні 
рівні срТЛА. Такі дані автори пояснюють ефективнішим 
ПШАС, що дає змогу серцю працювати в енергетично 
вигіднішому режимі та довше уникати декомпенсації. 
Припустили, що механізми такої переваги пов’язані з 
кардіопротекторною дією естрогенів на міокард ПШ 
і менш вираженими процесами фіброзу у жіночому 
організмі [58].

Зауважимо: на відміну від ідіопатичної ЛАГ, де 
домінує виражена гіпертрофія та дилатація ПШ, у паці-
єнтів із ХОЗЛ часто виявляють морфологічний патерн 
«недостатнього наповнення». При цьому феномені 
не виявляють збільшення маси міокарда ПШ на фоні 
зменшення його об’єму, що свідчить про критичне об-
меження переднавантаження [39]. Така дезадаптація 
є наслідком поєднання кількох чинників: механічної 
компресії камер серця внаслідок легеневої гіперінфляції, 
зниження транскапілярного кровотоку через ригідність 
судинного русла та порушення венозного повернення 
через підвищений внутрішньогрудний тиск. Отже, ЖЛА 
зумовлює зменшення серцевого викиду не лише через 
зростання опору викиду, але й шляхом обмеження 
наповнення лівих відділів серця, що пояснює розвиток 
системної гіпоперфузії у таких пацієнтів [29,59].

Як показано у низці досліджень, виявлення тяжкої 
дисфункції легеневих судин при ХОЗЛ може бути усклад-
неним, оскільки ЛАГ не фіксують у стані спокою. Втім, у 
таких випадках навіть мінімальні фізичні навантаження 
стають складними внаслідок ригідності ЛА та редукції 
капілярного русла, що призводить до порушення ПШАС 
[29]. Внаслідок цього під час ходьби або виконання 
повсякденних дій відбувається різке підвищення арте-
ріального тиску в ЛА та стрімка десатурація. Згідно з 
даними досліджень, від 35 % до 58 % пацієнтів із ХОЗЛ 
і нормальним срТЛА у спокої мають ознаки ЛАГ, що 
спричинена навантаженням [59]. Таке динамічне пере-
вантаження ПШ безпосередньо корелює зі зниженням 
толерантності до фізичних навантажень і посиленням 
задишки, що значно випереджає зміни ОФВ1 [60,61].

З іншого боку, вивчення впливу індукованої фі-
зичним навантаженням десатурації на артеріальну 
ригідність показало: у здорових осіб і пацієнтів із ХОЗЛ 
без ознак такої десатурації навантаження спричиняє 
транзиторне зниження ШППХ на серцево-гомілковому 
сегменті внаслідок системної вазодилатації. Натомість 
у пацієнтів із ХОЗЛ і тяжкою індукованою фізичним на-
вантаженням десатурацією визначено парадоксальне 
збільшення ЖА безпосередньо після завершення вправ. 
Дослідники припустили, що така реакція зумовлена 
гострою гіпоксемією та надмірною активацією симпа-
тичної нервової системи, і це може бути діагностичним 
маркером тяжчого перебігу захворювання та високого 
кардіоваскулярного ризику [59].

Отже, результати аналізу сучасних наукових даних 
доводять, що артеріальна жорсткість (і системна, і 
легенева) є одним з основних патофізіологічних меха-
нізмів, що пов’язує ХОЗЛ із високим ССР і прогресив-
ною дисфункцією ПШ. Наведені факти підтверджують 
необхідність впровадження комплексного підходу до 
ведення пацієнтів із ХОЗЛ, що передбачає вихід за межі 
ізольованого оцінювання легеневої функції та обов’яз-
кове врахування стану серцево-легеневої одиниці й 
інтегрального кардіоваскулярного ризику.

Висновки
1. Ремоделювання легеневих артерій є раннім фе-

номеном у патогенезі ХОЗЛ, що часто виникає до появи 
ознак емфіземи або значущої обструкції дихальних 
шляхів. В основі цього – системний механізм дегра-

Огляди

https://zmj.zsmu.edu.ua/


172 ISSN 2306-4145	 https://zmj.zsmu.edu.ua	 Zaporozhye Medical Journal. Volume 28. No. 2, March – April 2026

дації позаклітинного матриксу, що інтегрує деструкцію 
легеневої паренхіми та ЖА у цілісний патогенетичний 
континуум.  Завдяки процесам механотрансдукції у 
жорстких судинах формується позитивний зворотний 
зв’язок ремоделювання, що прогресує.

2. Загострення ХОЗЛ супроводжується запальним 
«спалахом», медіатори якого мають деструктивний 
вплив на судини обох кіл кровообігу. Формування так 
званого «судинного кризу» через різке зростання ЖЛА та 
ЛАГ призводить до дезадаптації легеневого кровообігу, 
збільшує післянавантаження на ПШ і підвищує загаль-
ний ССР. У пацієнтів із фенотипом частих загострень 
формується «хибне коло», де кожен епізод декомпен-
сації посилює ремоделювання судин, що зумовлює їх 
прискорене старіння.

3. ЖЛА відіграє ключову роль у клінічному перебігу 
ХОЗЛ, оскільки є не лише маркером тяжкості захворю-
вання, але й активним чинником його прогресування. 
Збільшення ЖЛА створює умови для загострень і 
прямо корелює з вираженістю емфіземи, величиною 
легеневої гіперінфляції та зі ступенем бронхіальної 
обструкції. Це підтверджує їхню роль у розвитку 
ригідності судин.

4. ЖЛА – критична детермінанта декомпенсації ПШ, 
що суттєво збільшує пульсуючу складову постнаванта-
ження на шлуночок. Втрата еластичності судин зумов-
лює механічне роз’єднання у системі ПШ-ЛА, що стає 
причиною розвитку серцевої дисфункції навіть за умов 
помірного фізичного навантаження, коли ригідні судини 
не можуть адаптуватися до кровотоку, що збільшується.

5. Показники ЖЛА мають високу прогностичну зна-
чущість і часто перевершують традиційні функціональні 
тести. Зменшення пульсативності та комплаєнтності, 
підвищення ШППХ і морфометричне розширення ЛА 
(індекс PA/Ao >0,87) визначено як маркери тяжкого 
перебігу ХОЗЛ і незалежні предиктори смертності 
(порівняно з ізольованими показниками бронхіальної 
обструкції). Визначення показників ЖЛА має важливу 
діагностичну та прогностичну цінність щодо подальшої 
тактики ведення пацієнтів.

Перспективи подальших досліджень. Наведені до-
кази обґрунтовують доцільність продовження пошуку 
інтегральних стратегій лікування ХОЗЛ, спрямованих 
на запобігання структурно-функціональним ураженням 
легеневих судин.
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