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детоксикации остается печень, в которой при Пс раз-
вивается сенсибилизация гепатоцитов иммуноком-
петентными клетками, активация ретикулогистио-
цитарной системы, расстройства белкового обмена, 
изменение иммунорегуляторного индекса, появле-
ние антител к ДНК гепатоцитов [183]. 

Включение в комплексную терапию адеметиони-
на или фосфолипидов не только стабилизирует функ-
цию печени, но и усиливает ее детоксикационную спо-
собность, улучшает липидный обмен, окислительно-
восстановительные процессы, ферментативную 
и ингибиторную активность, что способствует раз-
решению дистрофических изменений кератиноци-
тов с нормализацией их ультраструктуры [24, 65]. 

Некоторыми авторами [25, 26, 31] у пациентов 
с Пс диагностирован синдром избыточного бакте- 
риального роста, при котором установлены измене-
ния состава микрофлоры не только толстой кишки, 
но и транслокация патогенных микроорганизмов 
в тонкий кишечник, сопровождающаяся увеличе- 
нием степени тяжести псориатического процесса 
и требующая назначения пробиотиков и биопрепа-
ратов [5, 62].

Для лечения, стрептококк-ассоциированного Пс 
Leung предложил назначение рифампицина в ком-
бинации с пенициллином или эритромицином и уста-
новил положительную динамику в виде регресса вы-
сыпаний [148]. Назначение пациентам с Пс в одних 
случаях пролонгированных пенициллинов [194], в дру-
гих – азитромицина [193] приводило не только к не-
которому улучшению клинических проявлений забо-
левания, но и снижала титр АСЛО.

По данным В. Л. Рыбкиной [85] кларитромицин 
действует не только антибактериально, но и активно 
влияет на процессы пролиферации и дифференци-
ровки кератиноцитов, экспрессию кластеров диффе-
ренцировки и пролиферативную активность лимфоци-
тов больных псориазом in vitro. Автором установлено, 
что в культуре кларитромицин угнетает пролифера-
цию кератиноцитов пациентов с Пс и увеличивает 
степень их дифференцировки. Влияние этого препа-
рата было опосредованным и осуществлялось через 

CD4+ лимфоциты. Кларитромицин уменьшает коли-
чество СD25+ лимфоцитов и снижает спонтанную 
и ФГА индуцированную пролиферацию лимфоцитов 
пациентов.

Проведенные нами исследования [89, 92, 94] 
показали, что включение в комбинированную меди-
каментозную терапию каплевидного стрептококк-
ассоциированного Пс кларитромицина, эссенциаль-
ных фосфолипидов и пробиотика через три месяца 
от начала лечения приводит к снижению титров АСЛО, 
ADNsВ, общего индекса. Через шесть месяцев на-
блюдения уровни АСЛО, ADNsВ достигают показате-
лей контрольной группы с полным исчезновением 
кожных псориатических элементов, что свидетель-
ствует о клинической ремиссии дерматоза. Через две-
надцать месяцев наблюдения не регистрируется рост 
титров АСЛО, ADNsВ и появление псориатических 
высыпаний на коже.

Предложенная терапия вульгарного стрептококк-
ассоциированного Пс приводит к снижению титров 
АСЛО, ADNsВ и индексов PASI через три, шесть, две-
надцать месяцев наблюдения, но не нормализует эти 
показатели до уровня контрольной группы. При на-
значении только базовой терапии пациентам с кап- 
левидным Пс и вульгарным стрептококк-ассоцииро- 
ванным Пс не санируются хронические очаги стреп-
тококковой инфекции, в высоких титрах сохраняется 
АСЛО, ADNsВ и высокие индексы PASI.

Таким образом, анализ литературных и соб-
ственных данных свидетельствует о сложном пато-
генезе псориаза с доминированием иммунологи- 
ческих нарушений, вовлечением в патологический 
процесс многих органов и систем, расстройствами 
протеиназно-ингибиторной активности и системны-
ми метаболическими нарушениями. В настоящее вре-
мя являются оправданными современные подходы 
по диагностике и медикаментозной терапии стреп- 
тококк-ассоциированного псориаза.

С перечнем использованной литературы можно 
ознакомиться в редакции.
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Артериальная гипертензия (АГ) является самым частым сопутствующим сердечно-
сосудистым заболеванием при хронической обструктивной болезни легких (ХОБЛ). Кон-
троль АГ у пациентов с ХОБЛ является общей проблемой в связи с высоким уровнем 
распространенности каждого состояния среди взрослого населения. По разным данным 
АГ имеют до 80 % и более пациентов, страдающих ХОБЛ. Частота встречаемости АГ 
при ХОБЛ предполагает наличие связи между патофизиологическими механизмами этих 
заболеваний. ХОБЛ – заболевание, характеризующееся периодами обострений. Течение 
заболевания и прогноз во многом определяется характером обострений. Существует па-
тогенетическая связь между ХОБЛ и гипертонией. Так гипоксия может усиливать обра-
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В современной пульмонологии большое внима-
ние уделяется возрастающей смертности па-

циентов страдающих ХОБЛ. Согласно GOLD-2011 
к 2020 году ХОБЛ займет 3-е место среди причин 
смерти от заболеваний [9]. В то же время, показа-
ниями для госпитализаций при ХОБЛ (согласно эпи-
демиологическому исследованию Lung Health Study) 
в 42 % являются кардиоваскулярные заболевания 
и только в 14 % – респираторные осложнения. Основ-
ными причинами госпитальной смертности являются 
пневмония, АГ, сердечная недостаточность и злока-
чественные новообразования, в основном рак лег-
ких [5, 34]. Среди больных ХОБЛ с признаками сер-
дечной недостаточности две трети умирает в течение 
5 лет, при этом АГ как причина смерти занимает вто-
рое место, уступая лишь ишемической болезни сердца 
[19, 35]. Многие эксперты полагают, что ХОБЛ не-
возможно рассматривать иначе как полиморбидное 
заболевание [34]. Ретроспективный анализ патоло-
гоанатомических вскрытий больных ХОБЛ (общее чис-
ло умерших 3239, средний возраст – 72,2 ± 5,7 года) 
показал наличие в 85 % случаев гипертонической бо-
лезни с поражением органов-мишеней; в 64 % – выра-
женного коронарного атеросклероза; в 19 % – перене-
сенного ишемического инсульта; в 21 % – тромбоэмбо-
лии легочной артерии; у 39 % пациентов – избыточного 
развития жировой клетчатки и у 67 % – снижения 
минеральной плотности костной ткани [9]. В тоже 

время, А. Е. Березин, ссылаясь на ряд исследований, 
считает, что «факторы риска возникновения ХОБЛ 
и кардиоваскулярных заболеваний не являются взаим-
носпецифичными, но способны оказывать синергич-
ное влияние на клинические исходы» [5].

Наиболее часто встречающимся сопутствующим 
состояниям при ХОБЛ остается АГ [16]. Следует под-
черкнуть, что только в 25 % случаев ХОБЛ выявляет-
ся на ранних стадиях, поэтому давность развития АГ 
сложно сопоставлять с манифестацией этого забо-
левания. Поздняя диагностика ХОБЛ связана с не-
достаточной специфичностью симптомов в начале 
болезни и поздним обращением пациентов за ме-
дицинской помощью [32]. Вероятность развития АГ 
у пациентов с ХОБЛ определяется как наличием фак-
торов риска ее развития, так и тяжестью основного 
заболевания. По данным Сергеевой В. А. накопле-
ние традиционных факторов риска развития АГ уве-
личивает частоту встречаемости повышенного АД 
при любой стадии ХОБЛ. В проведенном исследова-
нии показано, что существует зависимость АГ от сте-
пени тяжести ХОБЛ. Так у пациентов с ХОБЛ 3–4 ст. 
манифестация АГ приходиться на более ранний воз-
раст, чем у больных с ХОБЛ 2 ст. При высокой степе-
ни риска АГ в группе больных ХОБЛ 2ст АГ выявлена 
в 52,2 % случаев, а при ХОБЛ 3–4 ст. – в 78,6 % [20].

В структуре сочетанной АГ при ХОБЛ выделяют 
эссенциальную, ятрогенную и пульмогенную. Еще 

зование свободных радикалов и способствовать дисфункции эндотелия, что в дальнейшем 
приводит к гипертензии и ее сердечно-сосудистым осложнениям. В представленном ли-
тературном обзоре освещены общие вопросы взаимосвязи АГ и ХОБЛ. Описана роль гипок-
сии и системного воспаления в развитии и прогрессировании пульмогенной АГ при ХОБЛ. 
Представлены принципы подбора лекарственных препаратов для лечения таких больных 
с учетом их возможных взаимодействий, влияния на бронхиальную проходимость, кардио- 
и вазопротективных эффектов.

Ключевые слова: хроническая обструктивная болезнь легких, пульмогенная арте-
риальная гипертензия, гипоксия, воспаление, гипотензивная терапия.

v. p. tsarev, A. v. Sushkevich

chrOnic OBStructive pulmOnAry diSeASe 
And pulmOgenic ArteriAl hypertenSiOn

Arterial hypertension (AG) is often associated with chronic obstructive pulmonary disease 
(COPD). According to various sources 80 % of patients with COPD have AG. The incidence 
of hypertension in COPD suggests a link between the pathophysiological mechanisms of these diseases. 
The management of hypertension in a patient with chronic obstructive pulmonary disease is a common 
problem owing to the high prevalence of each condition in the adult population. Chronic obstructive 
pulmonary disease is airway diseases with acute exacerbations. Natural course of disease is affected 
by exacerbations. The article review presents how hypertension relates with COPD. There is a patho-
genetic link between COPD and hypertension, as hypoxia may enhance the production of free 
radicals and endothelial dysfunction, leading to hypertension and its cardiovascular complica-
tions. Described the role of hypoxia and systemic inflammation in the development and progress 
of hypertension in patients with COPD. The principles of selection of drugs for the treatment 
of these patients with regard to their possible interactions, influence on bronchial patency, cardio 
and vasoprotective effects. principles of choosing/proportioning of remedies for such patients.

keywords: chronic obstructive pulmonary disease, pulmogenic hypertension, hypoxia, 
inflammation, antihypertensive therapy.
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в 1966 г. советский ученый Н. М. Мухарлямов счи-
тал, что у больных хроническими неспецифическими 
заболеваниями легких отмечается повышение арте-
риального давления (АД), связанное с состоянием 
бронхиальной проходимости. Было предложено вы-
делить этот вариант АГ как самостоятельную сим-
птоматическую «пульмогенную» гипертонию. В пато-
генезе АГ обсуждалось участие гипоксии и гипер-
капнии, роль легких в метаболизме биологически 
активных веществ (ангиотензина-2, катехоламинов, 
гистамина, серотонина, кининов) [16]. Появление 
пульмогенной АГ связывалось с прогрессированием 
поражения легких. Предпологались две фазы раз-
вития пульмогенной АГ: лабильная (обратимая) и ста-
бильная (необратимая). Для лабильной фазы счи- 
талось характерным повышение АД через 4–7 лет 
после манифестации хронической легочной патоло-
гии, повышение АД в период обострения заболева-
ния легких, снижение или нормализация АД во время 
ремиссии и по мере разрешение бронхообструкции 
(даже на фоне применение симпатомиметиков и глю-
кокортикостероидов). Стабильная фаза пульмогенной 
АГ характеризовалась связью колебаний АД с перио-
дами обострения и ремиссии патологического про-
цесса в легких, однако повышенные цифры АД со-
хранялись и вне обострения заболевания [32].

По данным Задиоченко В. С. [14] особенностями 
пульмогенной АГ являются:

1) значительное повышение среднего диастоли-
ческого АД;

2) превалирование типов non–dipper и night 
picker;

3) повышенная вариабельность систолического 
и диастолического АД;

4) недостаточная степень ночного снижения АД
5) наличие изменений показателей ФВД и газо-

вого состава крови;
6) ухудшение реологических свойств крови (повы-

шенная агрегации тромбоцитов и эритроцитов). 
Взаимоотношения ХОБЛ и АГ продолжают интен-

сивно изучаться. А. В. Барсуков в своей статье, ссы-
лаясь на популяционное исследование, выполненное 
E. Schnabel и соавт. в 2011 г., отмечает, что «высокое 
артериальное давление ассоциируется с меньшими 
величинами жизненной емкости легких и объема фор-
сированного выдоха». Представляют интерес и при-
веденные данные об увеличении АД в большей сте-
пени среди пациентов с исходно сниженной жиз- 
ненной емкостью легких, которая регистрировалась 
13-ю годами ранее [3]. Несмотря на вероятную взаи-
мосвязь между ХОБЛ и АД, до настоящего времени 
остается спорным вопрос выделения пульмогенной 
АГ как симптоматической [22]. 

Среди причин развития пульмогенной АГ у па- 
циентов с ХОБЛ в литературе обсуждаются: систем-
ное воспаление, артериальная гипоксемия и гипер-
капния, повышенная активность ренин-ангиотензин-
альдостероновой (РААС) и симпато-адреналовой (САС) 
систем, полицитемия, микроциркуляторные и гемо-
реологические нарушения, колебания внутригрудного 

давления, нарушения легочной гемодинамики и ле-
гочная гипертензия.

Показано, что дыхательная недостаточность (ДН) 
при ХОБЛ утяжеляет течение АГ через эндотелиаль-
ную дисфункцию, обусловленную циркуляторной и тка-
невой гипоксией, которая возникает после истощения 
компенсаторных механизмов адаптации к гипоксе-
мии. Респираторная гипоксия у таких пациентов со-
провождается одышкой, другими клиническими, лабо-
раторными и функциональными симптомами ДН [3, 6]. 

Воспаление дыхательных путей и их обструкция 
при ХОБЛ происходят с повреждением паренхимы 
легких и формированием центрилобулярной или па-
нацинарной эмфиземы. Отмечаются изменения в со-
судах легких, утолщение их стенок и деструкция эндо-
телия. Поражение эпителия и подслизистого слоя, 
гиперплазия гладкой мускулатуры приводят к обструк-
ции преимущественно на уровне мелких бронхов, 
что определяет тяжесть течения ХОБЛ. Легочная ги-
перинфляция и бронхиальная обструкция приводят 
к снижению альвеолярной вентиляции и жизненной 
емкости легких. Вследствие необратимых изменений 
уменьшается диффузная поверхность легких, разви-
вается слабость дыхательных мышц [2]. Прогрессиро-
вание ХОБЛ приводит к нарушениям функции внеш-
него дыхания (ФВД), что в свою очередь сопровож- 
дается артериальной гипоксемией. Одновременно 
развивается гиперкапния как результат гиповенти-
ляции. В результате адаптации организма к гипоксии 
отмечаются тахипноэ, тахикардия, вазоконстрикция 
(как артериальная, так и венозная), увеличение сер-
дечного выброса и минутного объема крови, ускоре-
ние процессов связывания гемоглобина с кислоро-
дом и их диссоциации. Увеличение минутного объема 
крови сопровождается повышением общего пери-
ферического сопротивления сосудов, что приводит 
к росту артериального давления. 

Снижение парциального давления кислорода 
в крови путем стимуляции хеморецепторов в арте-
риальных и венозных сосудах активирует централь-
ные вегетативные нейроны, и усиливается симпати-
ческая вазоконстрикция на периферии. Вследствие 
активации симпато-адреналовой системы развива-
ется гиперкатехоламинэмия, усиливается адренер-
гическое влияние адретокортикотропного гормона 
на функцию надпочечников, что повышает секрецию 
альдостерона. По мере усугубления бронхиальной 
обструкции и прогрессирования АГ усиливается цент- 
ральная α-адренергическая и дофаминергическая 
активность, которой способствуют даже относитель-
но короткие периоды гипоксии [21]. Спазм артериол 
и последующая ишемия паренхимы почек увеличи-
вает выработку ренина юкстагломерулярным аппара-
том и активируется ренин-ангеотензин-альдестеро- 
новая система (РААС), что в дальнейшем приводит 
к стойкому повышению артериального давления. К дол-
госрочным механизмам адаптации относят приспо-
собительные реакции со стороны иммунной системы, 
нейроэндокринной системы и системы крови [25]. 
Для повышения уровня ангиотензина-2 и степени 
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системной АГ имеет значение увеличение активнос-
ти ангиотензин-превращающего фермента в условиях 
гипоксии [15]. Повышенная активность РААС через 
стимуляцию продукции альдостерона может стать 
причиной гипокалиемии у пациентов с ХОБЛ. Это, 
в свою очередь, приводит к прогрессированию дыха-
тельной недостаточности из-за снижения силы ды-
хательных мышц [7].

В патогенезе ХОБЛ значимым фактором являет-
ся воспалительное поражение дыхательных путей 
с привлечением нейтрофилов, макрофагов и имму-
нокомпетентных клеток, индуцирующих протеолиз 
и оксидативный стресс, а также продуцирующих ци-
токины, хемокины, белки острой фазы воспаления, 
активные формы кислорода и другие биологически 
активные продукты. Система взаимодействия иммуно-
компетентных клеток способствует персистированию 
воспалительного процесса и регулируется совокуп-
ностью медиаторами воспаления, среди которых важ-
ную роль играют цитокины. Часто встречающиеся со-
путствующие сердечно-сосудистые болезни при ХОБЛ 
предполагают связь между патофизиологическими 
механизмами этих заболеваний. Среди возможных 
причин обсуждается повышение провоспалитель-
ных цитокинов и маркеров воспаления. Воспаление 
дыхательных путей сопровождается дисбалансом 
провоспалительных и противовоспалительных цито-
кинов. Уровни ИЛ-1β, ИЛ-6 и ФНОα при ХОБЛ прямо 
коррелируют с тяжестью заболевания [36]. Повыше-
ние уровня провоспалительных цитокинов в крови 
определяет системность патологического процесса 
и обуславливает возможность внелегочных проявле-
ний ХОБЛ. Провоспалительные цитокины (ИЛ-8, ИЛ-6, 
ИЛ-1 и ФНОα) во время и вне обострения ХОБЛ опо-
средуют нарушение функции эндотелия, способствуют 
ремоделированию сосудистого русла и повышению со-
судистого тонуса. Эндотелиальная дисфункция и взаи-
мосвязанная с ней ригидность артерий влияют на та-
кие клинико-функциональные параметры, как сте-
пень тяжести одышки, частота дыхания, ОФВ1, ЧСС 
[21, 39]. Нарушение податливости артериальных сте-
нок приводит к повышению центрального систоличе-
ского и пульсового давления [19]. Такие изменения 
способствуют формированию и прогрессированию 
АГ, а эндотелиальная дисфункция является фактором 
риска развития артериальной гипертензии. Также, 
при изучении гипертонической болезни, определе-
на патогенетическая роль тех же провоспалитель-
ных цитокинов, что и при ХОБЛ – ИЛ-8, ИЛ-6, ИЛ-1β 
и ФНОα [8, 37]. Получены данные о том, что провоспа-
лительные и противовоспалительные цитокины ока-
зывают существенное влияние на уровень АД у боль-
ных ХОБЛ. При оценке данных суточного мониториро-
вания АД у больных ХОБЛ в зависимости от степени 
заболевания и с учетом иммунологических показа-
телей определено, что максимальное диастоличе-
ское связано положительной корреляционной связью 
с концентрацией провоспалительных цитокинов (IL-2, 
ИЛ-6, ИЛ-1β и ФНОα) и обратной корреляционной 
связью с концентрацией противовоспалительных ци-

токинов ИЛ-10, ИЛ-4, ИЛ-5; циркулирующие в крово-
токе провоспалительные цитокины связаны с повы-
шением цифр диастолического АД, а противовоспа-
лительные связаны с более низкими показателями 
диастолического АД [29].

Опосредованная гипоксией cимпатическая ги-
перактивация и повышение функции РААС приводят 
к увеличению вязкости крови и полицитемии, что 
также способствует стабилизации артериальной ги-
пертензии. При ХОБЛ вследствие хронической арте-
риальной гипоксемии еще одним механизмом повы-
шения артериального давления является ингибитор-
ное влияние полицитемии на эндотелийзависимую 
релаксацию сосудов в ответ на ацетилхолин. Уста-
новлена способность гемоглобина в высоких кон-
центрациях связывать оксид азота в легочном русле. 
В результате чего усиливается гипоксическая вазо-
констрикция. Ухудшаются эндотелийзависимые ва-
зодилятирующие механизмы [13]. Повреждение эндо-
телия сопровождается повышением в крови уровней 
фактора Виллебранда, эндотелина-1 и снижением со-
держания простоциклина и оксида азота. Увеличение 
в крови эндетелина-1 приводит к вазоспазму, гипер-
трофии гладкомышечных клеток сосудов и, как след-
ствие – к АГ и ишемии внутренних органов, прежде 
всего почек. Гипоксия к тому же является одной 
из основных причин повышенного образования энде- 
телина-1 и, таким образом, порочный круг замыкается. 

Известно, что при гипоксии активируются про-
цессы свободнорадикального и перекисного окисле-
ния, развивается оксидативный стресс, нарушаются 
вазодилятирующие механизмы эндотелия – снижает-
ся синтез оксида азота, повышается концентрация 
эндотелина-1 и тромбоксана [28]. Изменения сосу-
дистой стенки у пациентов с ХОБЛ и АГ касаются 
и структурного и функционального компонентов и про-
являются в повышении жесткости сосудов и утолще-
нии их стенок. Отмечается раннее формирование эндо-
телиальной дисфункции в малом и большом кругах 
кровообращения, изменение коллаген-эластинового 
обмена в стенках сосудов. Известно, что снижение 
брахеального индекса аугментации при ХОБЛ про-
грессирует с нарастанием тяжести заболевания не-
зависимо от пульсового давления (по сравнению с та-
ковым при эссенциальной АГ), а выраженность этих 
изменений увеличивается [18]. Одной из причин, 
обуславливающих повышение АД у больных ХОБЛ, 
является возникающая при кашле и одышке во вре-
мя обострения заболевания широкая амплитуда отри-
цательного инспираторного внутригрудного давле-
ния. Изменения внутригрудного давления сопровож- 
даются активацией симпатической нервной системы 
и повышением сосудистого тонуса, а также увеличе-
нием объема циркулирующей крови в результате 
повышенного синтеза простагландинов и предсерд-
ного натрийуретического гормона. 

Состояние гемодинамики в малом круге крово- 
обращения считается одним из важнейших прогно-
стических факторов при ХОБЛ. Значимыми фактора-
ми риска прогрессирования заболевания являются 



56

Обзоры и лекции
показатели дисфунции правого желудочка, легочное 
сосудистое сопротивление (ЛСС) и давление в легоч-
ной артерии (Рра). Было показано что ЛСС является 
важным предиктором выживаемости больных, а ле-
тальность при ХОБЛ тесно связана со степенью 
легочной гипертензии (так при Рра 30–50 мм рт. ст. 
выживаемость пациентов в течение 5 лет составила 
30 %) [1]. Легочная гипертензия (ЛГ), критериям диаг- 
ностики которой является повышение среднего дав-
ления в легочной артерии в условиях покоя более 
20 мм рт. ст. (в норме: 9–16 мм рт. ст.), приводит 
к формированию легочного сердца, гипертрофии и ди-
латации правого желудочка с развитием правожелу-
дочковой сердечной недостаточности. ЛГ является 
также одной из частых причин госпитализации па-
циентов страдающих ХОБЛ и часто сочетается с арте-
риальной гипертензией. Общими факторами риска 
артериальной и легочной гипертензии при ХОБЛ 
являются курение, избыточная масса тела, низкая 
физическая активность, увеличение эритроцитов 
в крови, вторичный гиперальдостеронизм, обструк-
тивное апноэ сна, применение препаратов улучша-
ющих бронхиальную проходимость (симпатомимети-
ков и системных глюкокортикостероидов). 

До настоящего времени не существует доказа-
тельной базы эффективности антигипертензивной 
терапии и ее влияния на конечные точки у больных 
с пульмогенной артериальной гипертензией. Совре-
менные международные рандомизированные иссле-
дования медикаментозной терапии АГ в основном 
решают вопросы сравнения эффективности различ-
ных классов препаратов или их комбинаций. Воз-
можности использования результатов данных иссле-
дований в реальной клинической практике зачастую 
ограничены. С другой стороны, пульмонологические 
протоколы ведения больных с ХОБЛ не учитывают со-
четанную кардиологическую патологию. Так, в евро-
пейских рекомендациях по ведению АГ ESC/ESH 
не выделяется клинического варианта АГ в сочета-
нии с ХОБЛ [40]. Согласно рекомендации ГОЛД-2014 
лечение артериальной гипертензии при ХОБЛ должно 
проводиться в соответствии со стандартными реко-
мендациями, поскольку нет данных о том, что АГ сле-
дует лечить иначе при наличии ХОБЛ. 

Для исключения ятрогенной артериальной ги-
пертензии врачу необходимо рассмотреть возмож-
ность влияния используемых в терапии ХОБЛ препа-
ратов на уровень артериального давления. Антибио-
тики, муколитические и большинство отхаркивающих 
средств не оказывают гипертензивного действия. 
Несколько иначе обстоит дело с препаратами, улуч-
шающими бронхиальную проходимость. Ингаляции 
β-адреномиметиков в больших дозах способны вы-
звать у больных тахикардию и спровоцировать по-
вышение артериального давления. Назначаемые 
при ХОБЛ ингаляции стероидных средств влияния 
на уровень артериального давления практически 
не оказывают. Когда требуется длительный прием 
стероидных гормональных препаратов внутрь, ве-
роятна задержка жидкости, увеличение веса и по-

вышение артериального давления в рамках разви-
тия лекарственного синдрома Кушинга. 

Также необходимо учитывать влияние гипотен-
зивных препаратов на бронхиальную проходимость. 
Требования, предъявляемые к препаратам для лече-
ния кардиоваскулярных осложнений у больных ХОБЛ 
должны включать [34]:

1) отсутствие негативного влияния на бронхиаль-
ную проходимость;

2) отсутствие клинически значимого гипокалие-
мического эффекта;

3) отсутствие провоспалительных эффектов;
4) отсутствие прокашлевого эффекта;
5) отсутствие взаимодействия с бронхолитиче-

скими препаратами;
6) снижение легочной гипертензии, положитель-

ное влияние на гемодинамику малого круга крово- 
обращения;

7) адекватный контроль АД в ночные и ранние 
утренние часы;

8) снижение агрегации тромбоцитов;
9) нормализацию функции эндотелия;
10) кардио- и вазопротективные эффекты;
11) отсутствие эффектов, повышающих бронхо-

реактивность и усугубляющих гипоксемию;
12) эффективность в условиях хронической ги-

поксии.
Не желательно взаимодействие гипотензивных 

препаратов с бронхолитиками: β-агонистами (феноте-
рол, сальбутамол и др.), м-холинолитиками (ипратро-
пиум бромид, тиотропиум), метилксантинами. Извест-
но, что блокаторы кальциевых каналов группы вера-
памила повышают концентрацию теофиллина в крови 
и увеличивают риск токсичности теофиллиновых пре-
паратов [31].

 При назначении диуретиков больным, приме-
няющим бета-адреномиметики следует иметь в виду 
усиление риска развития гипокалиемии. Гипокалие-
мия негативно влияет на работу дыхательной муску-
латуры, что усугубляет дыхательную недостаточность. 
Риск развития гипокалиемии наблюдается при при-
менении как тиазидовых, так и петлевых диуретико. 
У больных с наличием дыхательной недостаточности 
предпочтительнее назначать индоловое производ- 
ное индапамид [12]. 
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МЕлАтОНиН и ЕгО РЕгулиРующЕЕ ВлияНиЕ 
НА гОРМОНАльНОМ, ткАНЕВОМ 

и клЕтОчНОМ уРОВНях
УО «Одесский национальный медицинский университет»

Проведен анализ ряда работ отечественной и зарубежной литературы, посвященных 
изучению регуляторного влияния мелатонина на организм. Показана возрастная дина-
мика синтеза мелатонина, определенные механизмы влияния на репродуктивную функ-
цию, антиоксидантные и иммуномодулирующие свойства, участие в процессах канцеро-
генеза, посредством изменения пролиферативной и апоптозной активности, угнетения 
активности теломеразы.

В результате проведенного анализа можно заключить наличие у мелатонина способ-
ности регулировать биологические ритмы, антиоксидантной и противоопухолевой актив-
ности, контроля над эндокринной, нервной, иммунной системами, способности обеспе-
чивать естественную структуру сна, замедлять процессы старения, влияния на разви-
тие беременности и плод. 

Ключевые слова: эпифиз, мелатонин, биоритмы, канцерогенез, пролиферация, 
апоптоз. 

Z. v. chumak, n. v. Shapoval, g. S. manasova, 
n. n. kukhar, O. v. Zhovtenko 

melAtOnin And itS regulAtOry effect 
On the hOrmOne, tiSSue And cellulAr levelS

The analysis of a number of works of domestic and foreign literature devoted to the study 
of regulatory impact on melatonin hormone, tissue and cellular levels. Has been shown age dynamics 
of the synthesis of melatonin, has been highlighted certain mechanisms of influence on the repro-
ductive function, antioxidant and immunomodulatory properties. The results of many studies 
melatonin has confirmed participation in the carcinogenesis process, by changing the proliferative 
and apoptotic activity, inhibition of telomerase activity.


