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ПОРІВНЯЛЬНИЙ АНАЛІЗ СТАНУ ФУНКЦІЇ 

ЕНДОТЕЛІЮ ТА ПЛАЗМОВОЇ ЛАНКИ СИСТЕМИ 

ГЕМОСТАЗУ У ХВОРИХ НА ГІПЕРТОНІЧНУ 

ХВОРОБУ В ЗАЛЕЖНОСТІ ВІД СТАНУ 

КОМПЕНСАЦІЇ ХРОНІЧНОГО ЛЕГЕНЕВОГО 

СЕРЦЯ В УМОВАХ КОМОРБІДНОСТІ З ХОЗЛ 
 

Відомо, що значуща роль у механізмах формування патології серцево-судинної та 

бронхо-легеневої систем приділяється порушенню функціонального стану ендотелію та 

змінам плазмової ланки системи гемостазу. Відзначаючи їх значення у патогенезі 

захворювань [3, 5] констатується їх участь у формуванні судинних катастроф [1, 2, 4] та 

необхідність визначення ступеня кардіоваскулярного ризику таких хворих [6, 7, 9]. 

Викладене вище не тільки не виключає, а скоріш за все передбачає можливість синергізму 

у механізмах формування поєднаної патології в умовах коморбідного перебігу 

гіпертонічної хвороби (ГХ) та хронічного обструктивного захворювання легень (ХОЗЛ). 

Незважаючи на те, що поєднання означеної патології викликає велику зацікавленість, 

дослідження функції ендотелію та плазмової ланки системи гемостазу у хворих в умовах 

коморбідності ГХ і ХОЗЛ в залежності від стану компенсації хронічного легеневого серця 

(ХЛС) не є численними, що стало передумовою проведення даного дослідження. 

Метою дослідження було проведення порівняльного аналізу стану функції ендотелію 

та плазмової ланки системи гемостазу хворих на ГХ із коморбідним ХОЗЛ в залежності від 

стану компенсації хронічного легеневого серця (ХЛС) та визначення їх можливої ролі у 

розвитку судинних ускладнень. 

Було  проведено ретроспективний аналіз стану функції ендотелію та плазмової ланки 

системи гемостазу у 89 хворих на ГХ ІІ стадії [10] із коморбідним ХОЗЛ II стадії із 

компенсованим (n=31) та декомпенсованим (n=58) ХЛС [8] (жінок — 33, чоловіків - 57) 

віком 55,3±2,2 роки; група контроля була представлена 15 практично здоровими особами 

відповідного складу за ознаками статі та віку. 

Функцію ендотелію визначали за сумарним вмістом у сироватці крові стабільних 

метаболітів оксиду азоту (NOХ) (спектрофотометричний метод; Тоtal NO, RL-system, USA) 

та рівнем ендотеліна-1 (ЕТ-1) (імуноферментний метод; BIG Endothelin-1 (HUMAN), 

Peninsula Laboratories inc. Division of Bachem.); оцінку функціонального стану ендотелію (з 

урахуванням діаметру правої плечової артерії (ДППА, мм); ультразвуковий сканер Aloka 
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5000 Pro Sound (Японія) здійснювали з урахуванням даних ендотелій-залежної та 

ендотелій-незалежної вазодилятації (відповідно, ЕЗВД та ЕНВД) за загальноприйнятою 

методикою. Оцінку показників плазмової ланки системи гемостазу визначали за 

показниками антитромбіну-ІІІ (Ат-ІІІ), тромбінового часу (ТЧ), толерантності плазми до 

гепарину (ТПГ), плазмінового лізису (ПлЛ) за методиками Е.Д. Гольдберг, фібриногену 

(Фг), розчинного фібрину (РоФ) за Т.Н. Горшковой та Х.Д.Ломазовой). 

Обробка отриманих даних проводилась з використанням ліцензійних програм 

Microsoft Office 2003, Microsoft Excel Stadia 6.1/prof. Для всіх показників вірогідність 

розбіжностей визначена як: * -р<0,05, ** -р<0,01, *** -р<0,001. 

З’ясовано, що у хворих на ГХ та компенсоване ХЛС бронхо-легеневого генезу мало 

місце порушення функції ендотелію в бік збільшення вазоконстрикторних впливів. Так, 

відбувалось зниження сумарного вмісту стабільних метаболітів оксиду азоту - в 2,2** рази 

(36,3±0,8 мкмоль/л у контролі) та у 1,6** рази – підвищення вмісту ендотеліну-1  

(в контролі – 3,2±0,5 пмоль/л), при цьому показники ЕЗВД та ЕНВД були зниженими, 

відповідно, в 1,2* та 1,9*** рази (в контролі, відповідно, 12,1±0,6% та 13,8±0,7%). З 

розвитком декомпенсації ХЛС у хворих на ГХ із коморбідним ХОЗЛ спостерігалось ще 

більш значуще зниження вмісту NOХ (13,1±0,9 мкмоль/л) – майже у 3*** та у 1,25* рази 

порівняно, відповідно, з групою контроля та коморбідними хворими з компенсованим 

ХЛС. Окрім того, за умов розвитку декомпенсації ХЛС відбувалось найбільш суттєве 

підвищення вмісту ЕТ-1 - майже в 2,5*** рази порівняно з практично здоровими особами та 

в 1,5**  рази - з хворими на ГХ із компенсованим ХЛС (5,2±0,1 пмоль/л), при цьому 

показники вазодилатації - як потік-залежної (ЕЗВД 7,1±0,3%), так і індукованої (ЕНВД 

6,4 0,3%), - були найбільш низькими (р<0,001) та визначались зв’язки між ЕЗВД і ЕТ-1  

(r= -0,67; p<0,05), а також між ДППА (5,8±0,3 мм проти 3,6±0,2 в контролі) та ЕНВД  

(r= -0,69; p<0,05). 

Дані аналізу змін показників плазмової ланки системи  гемостазу свідчили, що у 

хворих на ГХ і компенсованим ХЛС бронхо-легеневого генезу були наявними ознаки 

гіперкоагуляції: відбувалось збільшення вмісту фібриногену в 2,7*** рази (в контролі 

2,420,2 г/л), зниження (в 1,8*** рази) толерантності плазми до гепарину (в контролі 

360,012,0 с) та в 1,3* рази - антитромбіну-ІІІ (в контролі - 20,90,4 %). Поряд із цим 

відбувалась активація системи фібринолізу та, водночас, простежувались ознаки щодо 

зменшення її потенції (підвищення в 2,2*** рази тромбінового часу (в групі контролю 

14,60,8 с) та майже в 1,4** рази показника плазмінового лізису (135,4±2,2 в групі 

контроля), а також спостерігалось збільшення у крові таких хворих вмісту фібрин-

мономерних комплексів (підвищення РоФ у 3,4 рази; в контролі 0,520,02 ум. од., р<0,01), 

що відбивало активацію проміжних ланок тромбоутворення. За умов декомпенсації ХЛС у 

хворих на ГХ із коморбідним ХОЗЛ спрямованість змін показників плазмової ланки 

системи гемостазу не тільки зберігалась, але й посилювалась: вміст Фг перевищував дані 

групи контролю більше, ніж у 3*** рази, відбувалось збільшення значень показників ТЧ 

(більш, ніж в 2,4*** рази) та ПлЛ (в 1,9*** рази), спостерігались суттєві  зниження значень 

ТПГ (в 2*** рази) та антитромбіну-ІІІ (в 1,7 рази - до 12,00,4%; р<0,001) і, при цьому, 

відбувалось (у 4,6*** рази) збільшення вмісту розчинного фібрину (2,40,3 ум. од.). 

Порівняно із хворими на ГХ з коморбідним ХОЗЛ і компенсованим ХЛС розвиток 

декомпенсації хронічного легеневого серця у таких хворих супроводжувався вірогідним 

підвищенням часу плазмінового лізису (в 1,4* рази) за тенденції до підвищення Фг, ТЧ та 

РоФ, та зниженням вмісту антитромбіну-ІІІ (більше, ніж у 1,3* рази) за динаміки зниження 

ТПГ, що було свідченням наявності у таких хворих найбільш вираженої активності 

процесів гіперкоагуляції та, водночас, і найбільш вираженого пригнічення фібринолітичної 

активності. 
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Отримані нами результати аналізу, таким чином, певною мірою визначають, що 

хворим на ГХ та ХЛС бронхолегеневого генезу (ХОЗЛ) у стадії компенсації притаманні 

порушення функції ендотелію з перевагою вазоконстрикторних впливів, що поєднується з 

підвищенням коагуляційного потенціалу, активацією системи фібринолізу з одночасним 

зниженням її потенцій, при цьому виразність вищеозначених порушень є найбільшою за 

умов декомпенсації ХЛС та відбиває наявність у таких хворих підвищеного ризику 

розвитку тромбогенних судинних ускладнень. 
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