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Резюме

У реальній клінічній практиці найчастіше зустрічається легенева гіпертензія (ЛГ) внаслідок хронічних
захворювань дихальної системи та/або гіпоксії, яку визначають як ЛГ ІІІ групи за класифікацією Всесвітньої
організації охорони здоров’я. Однією з найчастіших причин такої ЛГ є синдром обструктивного апное сну. Метою
даного огляду є аналіз літературних даних щодо зв’язку синдрому обструктивного апное сну та ЛГ: клінічна
значущість, патогенетичні механізми, обґрунтування необхідності ранньої діагностики та підходи до ведення
таких пацієнтів.
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Вступ

Синдром обструктивного апное сну (СОАС) — стан, при якому в пацієнта виникають численні зупинки
дихання, що повторюються, внаслідок повного перекриття (апное) або часткового звуження (гіпопное)
дихальних шляхів під час сну на рівні глотки і припинення легеневої вентиляції при збережених
дихальних зусиллях [1].

Легенева гіпертензія (ЛГ) — це гемодинамічний та патофізіологічний стан, що характеризується
підвищенням середнього тиску в легеневій артерії (ЛА) ≥ 25 мм рт.ст. у спокої й оцінюється за даними
катетеризації правих відділів серця (КПС) [25].

Згідно з класифікацією Всесвітньої організації охорони здоров’я (ВООЗ), виділяють 5 груп ЛГ. ЛГ, що
розвивається внаслідок СОАС, належить до ІІІ групи — ЛГ, яка виникла у зв’язку із захворюваннями
легень та/або гіпоксією (так звана гіпоксична легенева гіпертензія) [19]. На відміну від легеневої
артеріальної гіпертензії (ЛАГ, група І ВООЗ), яка є рідкісним захворюванням, ЛГ ІІІ групи у клінічній
практиці зустрічається набагато частіше, вивчена набагато менше і відзначається браком ефективного
лікування.

ЛГ ІІІ групи при катетеризації правих відділів серця характеризується рисами прекапілярної ЛГ
(середній тиск у ЛА > 25 мм рт.ст., тиск заклинювання ЛА (ТЗЛА) < 15 мм рт.ст. із нормальним або
зниженим серцевим викидом). Виникає така ЛГ вторинно до хронічних обструктивних захворювань
легень (ХОЗЛ), інтерстиційних хвороб легень, захворювань легень із поєднаним обструктивним та
рестриктивним типом, порушень дихання під час сну, гіповентиляційних розладів, хронічної гіпоксії або
порушень розвитку легень [18].
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Актуальність

Актуальність проблеми зумовлена значною частотою СОАС середнього та тяжкого ступенів, що, за
останніми дослідженнями, в загальній популяції досягає 50 % у чоловіків та 23 % у жінок [23], при
цьому він не діагностується у 60–92 % хворих [17, 48]. СОАС, особливо тяжкий, супроводжується
численними серцево–судинними та метаболічними ускладненнями, одним з яких є розвиток ЛГ.

Частота ЛГ при СОАС становить 27–30 % за відсутності інших відомих серцево–легеневих захворювань
[6, 46]. З іншого боку, хворі з ЛГ різної етіології мають високу частоту СОАС, що погіршує якість життя
таких пацієнтів. Так, у пацієнтів із ЛАГ та хронічною тромбоемболічною ЛГ (ХТЕЛГ) з ІІ–ІІІ
функціональним класом за ВООЗ без ХОЗЛ та дисфункції лівого шлуночка (ЛШ) частота СОАС досягає
89 % [28].

Зазвичай СОАС призводить до незначного/помірного підвищення тиску в ЛА, особливо в осіб без
захворювань легень. Ці зміни більш значущі в пацієнтів із денною гіпоксемією, яка відмічається при
синдромі ожиріння–гіповентиляції, ХОЗЛ або тяжких деформаціях грудної клітки. Загалом хворі із СОАС
та ЛГ частіше мають ожиріння, менші об’єм форсованого видиху за 1 с (ОФВ1), життєву ємність легень
(ЖЄЛ), нижчий парціальний тиск кисню (PaO2), вищий парціальний тиск вуглекислого газу (PaСO2) та
тяжчі нічні гіпоксемії [7].

Загалом ризик ЛГ вищий у пацієнтів із СОАС у поєднанні з ХОЗЛ, або тяжким ожирінням, або з
комбінацією обох з них. При цьому немає кореляції між тяжкістю СОАС, вираженою індексом апное–
гіпопное (ІАГ), і наявністю та ступенем ЛГ.

Клінічно ЛГ проявляється задишкою при фізичних навантаженнях, слабкістю, болем у грудях, синкопе,
серцебиттям та/або набряками нижніх кінцівок. Однак, якщо ЛГ розвивається як ускладнення СОАС,
симптоми можуть бути не виражені через ожиріння, низький рівень фізичної активності або можуть
маскуватись іншими порушеннями з боку серцево–судинної системи, які часто наявні у хворих із СОАС.

Підтвердження ЛГ у хворих із СОАС важливе з кількох причин:

1. СОАС асоціюється з вищою смертністю у пацієнтів із ЛГ порівняно з пацієнтами без ЛГ [40] та
нижчою якістю життя хворих [29]. Загалом розвиток ЛГ у пацієнтів із СОАС свідчить про несприятливий
прогноз.

2. Такі хворі потребують спеціального лікування СОАС.

3. При веденні пацієнтів із ЛГ та СОАС слід враховувати можливість інших механізмів розвитку ЛГ, які
потребують іншої тактики лікування.

Крім того, наявність СОАС є одним із факторів, які спричиняють затримку діагностики ЛАГ [13].

Саме тому пацієнтів із СОАС слід обстежувати на предмет ЛГ і, навпаки, хворих із діагностованою ЛГ
необхідно обстежувати на наявність СОАС.

Патофізіологічні аспекти

Нормальний сон забезпечує сприятливий для серцево–судинної системи період низького фізіологічного
навантаження. Так, упродовж фази сну, нешвидкого руху очей (NREM), зменшується симпатична та
підвищується парасимпатична активність зі зниженням артеріального тиску (АТ) > 20 %, частоти
серцевих скорочень (ЧСС), серцевого викиду (на 10 %) та системного судинного опору, зниженням
вентиляції та РаO2 і одночасним підвищенням парасимпатичного тонусу та РаСO2.

Фаза сну швидкого руху очей (REM) характеризується підвищенням симпатичної активності з
лабільними ЧСС і АТ, аналогічними періоду неспання, з підвищенням тиску також в ЛА порівняно з
NREM–фазою, але ці зміни в здорових осіб не є значущими. Під час REM–фази сну на респіраторну
стимуляцію впливають також супутні стани, і пригнічення тонусу м’язів верхніх дихальних шляхів та
допоміжних м’язів, зумовлюючи нерегулярне дихання, може погіршувати гіпоксемію та гіперкапнію.

Приблизно 80 % часу сну проводиться в NREM–фазі та 20 % — в REM–фазі.

СОАС характеризується повторними епізодами апное та гіпопное з інтермітуючими гіперкапнією та
гіпоксією, підвищенням симпатичної активності та змінами барорецепторної рефлекторної відповіді.

Гострі ефекти альвеолярної гіпоксії з гіпоксичною вазоконстрикцією визначають тривалі впливи
(легеневе судинне ремоделювання), що призводить до підвищення резистентності легеневих судин та
легеневого тиску. Пороговий рівень гіпоксемії, нижче якого починає підвищуватись тиск в легеневій
артерії (ТЛА), становить 55–60 мм рт.ст., що еквівалентне сатурації (SpO2) 88–90 %.

Епізоди апное/гіпопное при СОАС із компенсаторними гіперпное асоціюються з такими серцево–
судинними ускладненнями:

1. Змінами газового складу крові з інтермітуючими гіпоксіями/реоксигенаціями та коливаннями РаСО2.
Легенева вазоконстрикція є прямою відповіддю на альвеолярну гіпоксію як фізіологічна спроба
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мінімізувати вентиляційно–перфузійну невідповідність. Залежно від ступеня альвеолярної гіпоксії
легеневий судинний опір може зростати більше ніж на 300 % [9]. Епізоди гіпоксії та швидкі
реоксигенації в кінці епізоду апное/гіпопное призводять до продукції вільних радикалів, наслідком чого
є активація генів окислювально–відновлювальних процесів із оксидативним стресом та активація
запального каскаду вазоактивних факторів, таких як серотонін [33], ангіопоетин–1, ендотелін–1 [57],
НАДФ–оксидаза [34], що є стимулами вазоконстрикції та клітинної проліферації, і зменшення продукції
вазодилататора оксид азоту [56]. Повторні гіпоксемії призводять до повторних підвищень тиску в ЛА,
але ЛГ на сьогодні розвивається приблизно в 1 з 5 пацієнтів.

Гіперкапнія та ацидоз, які незалежно спричинюють легеневу вазоконстрикцію, також посилюють ефект
гіпоксичної легеневої вазоконстрикції.

2. Зниженням парасимпатичної та підвищенням симпатичної активності. Періодичні підвищення
симпатичної активності з вазоконстрикцією та гіпертензією супроводжують епізоди апное з найнижчим
АТ посередині цих епізодів. АТ після цього поступово зростає з раптовим підвищенням під час
відновлення дихання. Періоди апное тривалістю більше 35 секунд характеризуються зменшенням
серцевого викиду більше 33 %, але він зростає до 15 % більше вихідного при відновленні дихання [21,
38, 53]. Підвищений системний АТ та знижений серцевий викид зумовлюють збільшення судинного
опору з вазоконстрикцією. У відповідь на гіпоксію та гіперкапнію на початку дихання також різко
підвищується тиск у ЛА [49, 51]. Значні коливання системного АТ при СОАС зумовлюють виражені
коливання діаметра судин та ендотеліальну дисфункцію [31, 52] із надпродукцією індукованих
гіпоксією факторів, таких як прозапальний транскрипційний фактор NF–κB та тумор–некротизуючий
фактор α, що спричиняють запальний процес [45]. Це призводить до підвищення ТЛА навіть у денний
час за патофізіологічними механізмами, подібними до системної артеріальної гіпертензії (АГ) при СОАС.

3. Значними коливаннями негативного внутрішньогрудного тиску. Визначною рисою СОАС є маневр
Mueller — вдих при закритих дихальних шляхах, який може створювати негативний внутрішньогрудний
тиск до –80 см вод.ст. Змінені геометрія серця та тиск наповнення камер можуть підвищувати
трансмуральний тиск ЛШ та післянавантаження, тоді як релаксація ЛШ порушується внаслідок
підвищеного негативного внутрішньогрудного тиску, що погіршує наповнення ЛШ. Це зменшує ударний
об’єм та серцевий викид, а негативний внутрішньогрудний тиск розтягує стінку аорти й активує
інтрамуральні барорецептори з періодичним пригніченням симпатичного викиду з кожним маневром
Mueller. Підвищене венозне повернення при відновленні дихання зумовлює розтягнення правого
шлуночка (ПШ) та зміщення міжшлуночкової перегородки ліворуч, порушуючи діастолічне наповнення
ЛШ та його розтяжність із підвищенням легеневого венозного тиску з посткапілярною ЛГ [50, 55].

Патологічні зміни при ЛГ внаслідок гіпоксії при СОАС включають гіпертрофію медії та обструктивну
проліферацію інтими дистальних легеневих артерій різної тяжкості аж до повної оклюзії цих судин, що
призводить до значного підвищення легеневого судинного опору та погіршує проходження крові крізь
легені. Головними факторами в цьому процесі є гіпоксична вазоконстрикція, механічні зміни внаслідок
перерозтягнення легень, втрата капілярів та запалення з дисбалансом між ендотелійактивними
факторами, відповідальними за вазоконстрикцію та вазодилатацію.

З часом тяжкий СОАС може призвести до гіпертрофії ПШ з денною ЛГ та правошлуночковою
недостатністю [2, 10], причому при тяжкому СОАС гіпертрофія ПШ більша у порівнянні із легким СОАС.

З іншого боку, СОАС є незалежним фактором ризику венозних тромбоемболічних подій через підвищену
активацію тромбоцитів та гіперкоагуляцію [15, 35]. У дослідженні M. Arzt та ін. СОАС частіше
реєструвався в пацієнтів із тромбозом глибоких вен та/або гострим легеневим емболізмом, ніж у
контрольній групі [5]. Таким чином, фактори ризику венозного тромбоемболізму є факторами ризику
хронічної тромбоемболічної ЛГ (IV група ЛГ за класифікацією ВООЗ) [12], що визначає високу
поширеність СОАС у пацієнтів із ХТЕЛГ, яка досягає більше 50 %. У такому разі СОАС може погіршувати
стан пацієнтів із ХТЕЛГ, що відображається вищим рівнем гемоглобіну, нижчою SpO2 та гіршим
функціональним класом ЛГ за ВООЗ внаслідок несприятливого впливу на функцію обох шлуночків,
вазоконстрикції та ремоделювання легеневого судинного русла [59].

З іншого боку, затримка рідини при декоменсованій ХТЕЛГ збільшує перифарингеальний набряк під час
сну, сприяючи більш значному звуженню верхніх дихальних шляхів [58] та, відповідно, погіршенню
СОАС.

Іншим можливим механізмом розвитку ЛГ при СОАС є ЛГ внаслідок ураження лівих відділів серця
(група ІІ ЛГ за класифікацією ВООЗ) зі збереженою або зниженою фракцією викиду (ФВ) лівого
шлуночка. Як наслідок частої денної гіпертензії та інтермітуючих коливань АТ відповідно до
респіраторних подій упродовж сну пацієнти із СОАС мають високу частоту гіпертрофії [22] та
дисфункції ЛШ [11, 14, 20]. Так, поширеність ЛГ (визначена як систолічний ТЛА > 35 мм рт.ст. при
допплер–ЕхоКГ) при серцевій недостатності (СН) зі збереженою ФВ ЛШ становила 83 %, і її наявність
була незалежним предиктором смертності таких пацієнтів [32]. Початкове пасивне підвищення
легеневого об’єму крові вторинно щодо підвищеного гідростатичного тиску внаслідок СН призводить до
посткапілярної ЛГ із нормальним транспульмональним градієнтом тиску і, відповідно, відносно
нормальним легеневим судинним опором.
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Так, M. Hetzel та ін. дослідили 49 пацієнтів із СОАС та нормальними функціональними тестами легень і
виявили 6 (12 %) пацієнтів із ЛГ у спокої, і ще 39 пацієнтів мали підвищений ТЛА при фізичних
навантаженнях, визначений як середній тиск у ЛА > 20 мм рт.ст. за даними КПС. У жодного пацієнта не
було підвищеної резистентності легеневих судин, але більшість хворих (64 %) мали значне підвищення
ТЗЛА, що вказує на ураження лівих відділів серця як механізм розвитку ЛГ [24].

Тривале підвищення тиску наповнення ЛШ спричиняє розвиток легеневої венозної гіпертензії,
поєднання якої з гіпоксичною вазоконстрикцією, продукцією медіаторів запалення призводить до
проліферації судинних клітин та судинного ремоделювання, наслідком чого є ЛГ. Ці зміни тотожні
змінам, які спостерігаються при інших формах ЛГ, що свідчить про подібність патофізіологічних
механізмів.

З іншого боку, порушення дихання під час сну можуть бути вторинними щодо низького серцевого
викиду, характерного для пацієнтів із ЛАГ, що асоціюється з правошлуночковою СН та призводить до
нестабільності вентиляційного контролю з розвитком нічного апное за механізмами, як при
лівошлуночковій недостатності, з диханням Чейна — Стокса/центральним апное [41] та нічною
нестабільністю дихання внаслідок рострального перерозподілу рідини в нічний час, як і у пацієнтів із
системною АГ [16].

Так, у дослідженні M. Minic та ін. [41] було показано, що 71 % хворих із ЛАГ І групи за ВООЗ мали
порушення дихання уві сні: 56 % пацієнтів мали СОАС та 44 % — центральне апное сну, що значно
більше, ніж у загальній популяції. Але ніяких відмінностей у серцево–легеневій гемодинаміці та
виживанні пацієнтів з порушеннями дихання уві сні та без них у цих пацієнтів виявлено не було.

Таким чином, СОАС може бути причинним фактором, причому за різними механізмами, або супутнім
станом щодо легеневої гіпертензії, що в кожного пацієнта потребує подальшого дослідження.

Ведення пацієнтів із СОАС та ЛГ

Ведення пацієнтів із підозрюваною ЛГ потребує низки досліджень для підтвердження діагнозу, що
найповніше можливе в мультидисциплінарних центрах ЛГ. Дослідженням першої лінії в діагностиці ЛГ є
допплер–ЕхоКГ з оцінкою гемодинаміки правих відділів серця та визначенням тиску в ЛА, що при
підозрі на ЛГ є скринінговою методикою. Але точний діагноз ЛГ вимагає катетеризації правих відділів
серця та додаткових обстежень, спрямованих на оцінку функціонального стану пацієнтів та пошук
можливої причини підвищення тиску в ЛА.

Чіткі показання для проведення КПС при ЛГ та СОАС у чинних настановах не прописані. Щодо
загальних рекомендацій, то при веденні пацієнтів із ЛГ ІІІ групи КПС рутинно не рекомендована, окрім
спеціальних терапевтичних показань, таких як: 1) точний діагноз або виключення ЛГ у пацієнтів, що є
кандидатами на хірургічне лікування; 2) пі–
дозрювана ЛАГ або ХТЕЛГ; 3) епізоди правошлуночкової СН та 4) непереконливі дані ЕхоКГ при значній
підозрі або потенційна терапевтична користь.

Відповідно до Настанови з діагностики та лікування ЛГ [19] при веденні пацієнтів із ЛГ необхідні
виявлення та лікування станів, які можуть призвести до її розвитку (рівень доказів ІС).

Зараз немає формальних настанов для рутинного сомнологічного обстеження пацієнтів із ЛГ, однак,
зважаючи на значну частоту нічних гіпоксемій та апное при ЛГ [28], при клінічній підозрі на СОАС
пацієнтів із ЛГ слід обстежувати за допомогою цілонічної оксиметрії або полісомнографії [19] і лікувати
СОАС із метою обмеження його несприятливих ефектів на легеневі судини [37].

Але, оскільки СОАС найчастіше спричиняє ЛГ легкого/помірного ступеня, за наявності в пацієнта із
СОАС тяжкої ЛГ необхідне комплексне діагностичне обстеження для виявлення іншої можливої причини
ЛГ.

При виявленні ЛГ ІІІ групи перший крок у первинному веденні таких хворих — оптимізація первинного
захворювання відповідно до клінічних настанов. В останньому оновленні настанови з лікування
легеневої артеріальної гіпертензії в дорослих також наголошується на необхідності агресивного
лікування причин ЛГ, таких як апное сну та АГ [30].

Лікування ЛГ, асоційованої із СОАС, спрямоване на запобігання періодичним гіпоксіям методом терапії
постійним позитивним тиском у дихальних шляхах (СРАР) (із додатковою оксигенотерапією або без
неї), або, рідше, хірургічним методом, або з використанням ротових пристроїв [37].

Дані літератури щодо ефективності СРАР у лікуванні ЛГ при СОАС суперечливі. Але переважна кількість
досліджень вказують на зниження ТЛА при лікуванні СОАС методом СРАР.

Так, у проспективному дослідженні 20 пацієнтів із СОАС (середній ІАГ — 48,6 ± 5,2 події/год), 4 місяці
лікування методом СРАР знизило середній ТЛА з 16,8 ± 1,2 мм рт.ст. до 13,9 ± 0,6 мм рт.ст. (P < 0,05).
Найбільший ефект спостерігався в 5 осіб, які мали ЛГ на початку. Зниження ЛГ пояснювалось
зменшенням легеневого судинного опору та судинозвужувальної відповіді на гіпоксичні стимули [47].
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У рандомізованому плацебо–контрольованому перехресному дослідженні М. Arias із колегами [4] при
дослідженні 10 пацієнтів із СОАС та ЛГ (систолічний ТЛА > 30 мм рт.ст. за даними ЕхоКГ) без
діагностованого серцевого або легеневого захворювання (середній ІАГ — 44,1 ± 29,3 події/год)
ефективна СРАР упродовж 12 тижнів сприяла достовірному зниженню систолічного ТЛА (з 28,9 ± 8,6
мм рт.ст. до 24,0 ± 5,8 мм рт.ст., Р < 0,0001), і зниження було більшим у пацієнтів із СОАС, або
діастолічною дисфункцією (ДД) ЛШ (зміна 7,3 ± 3,3 мм рт.ст. проти 1,6 ± 1,8 мм рт.ст. у пацієнтів без
ДД ЛШ, Р < 0,001), або наявністю ЛГ на початку дослідження (зміна 8,5 ± 2,8 мм рт.ст. проти 2,6 ± 2,8
мм рт.ст. без ЛГ початково; P < 0,001).

Недоліком цих досліджень є те, що вони не включали дані катетеризації правих відділів серця, тому
неможливо визначити, покращання легеневої гемодинаміки було наслідком покращання прекапілярної
ЛГ або функції ЛШ.

У дослідженні M. Alchanatis та ін. вивчали вплив СРАР у 6 пацієнтів із СОАС та ЛГ, діагностованою за
ЕхоКГ та підтвердженою при катетеризації правих відділів серця, з нормальним ТЗЛА. Після 6 місяців
СРАР відмічалося достовірне зниження середнього ТЛА з 25,6 ± 4,0 мм рт.ст. до 19,5 ± 1,6 мм рт.ст. (P
< 0,001) [3].

У дослідженні M. Marvisi та ін. СРАР–терапія у 17 хворих із СОАС та ЛГ (систолічний ТЛА — 39,8 ± ± 4,1
мм рт.ст. за ЕхоКГ) без супутніх серцево–судинних захворювань та ХОЗЛ упродовж 9 місяців
спостереження супроводжувалась зниженням ТЛА до 27,1 ± 4,0, 25,2 ± 3,1 та 22,2 ± 3,0 мм рт.ст.
(95% ДІ 15,09–20,11; Р < 0,001) через 3, 6 та 9 місяців лікування відповідно [36].

За даними метааналізу T. Imran, що включав 222 пацієнти із СОАС та ЛГ, було виявлено, що СРАР–
терапія асоціювалась зі зниженням тиску в ЛА на 13,3 мм рт.ст. (95% ДІ 12,7–14,0) [26].

Щодо механізмів позитивного впливу СРАР–терапії при ЛГ отримані дані щодо покращання фракції
викиду ПШ, за даними ядерної вентрикулографії, з 30,0 ± 3,0 % до 39,0 ± 3,0 % (Р = 0,01) при
лікуванні упродовж 6–24 місяців [42], зниження активності симпатичної нервової системи та зменшення
рівнів прозапальних медіаторів, таких як інтерлейкін–6, туморнекротизуючий фактор α та С–
реактивний протеїн [8]. Є дані, що СРАР–терапія здатна достатньо швидко нормалізувати рівні таких
вазоактивних медіаторів, як ендотелін–1, що підвищується при СОАС, та нітриту азоту, який при СОАС
знижується [27, 43], які впливають на судинний легеневий тонус та проліферацію гладком’язових
клітин. Відновлення балансу між цими вазоактивними медіаторами при СРАР–терапії відбувається
завдяки усуненню нічної гіпоксемії та коливань симпатичного тонусу, покращанню діастолічної
релаксації ЛШ, зменшенню перевантаження ЛШ.

Причому вплив СРАР–терапії на ступінь зниження ТЛА залежить від тривалості терапії, коли змінюється
співвідношення між функціональними змінами тонусу легеневих судин та структурним
ремоделюванням. Так, при короткочасній терапії можуть проявлятись лише функціональні ефекти на
артеріальний тонус.

Але незважаючи на такі дані, клінічне значення СРАР–терапії при ЛГ та СОАС залишається
невизначеним.

Також при веденні пацієнтів із СОАС та ЛГ можливе застосування кисневої терапії під час сну, особливо
у хворих, які не толерантні до СРАР–терапії, що покращувала переносимість фізичних навантажень у
дослідженні S. Ulrich та ін. [54], але довгострокова ефективність цієї стратегії в зменшенні ЛГ невідома.

Щодо медикаментозної терапії, то специфічні лікарські препарати для зниження ТЛА не досліджувались
у пацієнтів із ЛГ та СОАС, і їх рутинне використання не показане. Але вони можуть використовуватись
при прогресуванні ЛГ, незважаючи на адекватну терапію СОАС [37].

Діуретики часто використовуються для нормалізації внутрішньосудинного об’єму в пацієнтів із ЛГ ІІІ
групи із затримкою рідини, вторинною щодо правошлуночкової недостатності [19]. Хоча немає
рандомізованих клінічних досліджень, що підтримують цю практику, емпіричний клінічний досвід
свідчить, що пацієнти отримують симптоматичне покращання при декомпенсованій правошлуночковій
недостатності.

Щодо антикоагулянтної терапії її рутинне застосування не рекомендоване в пацієнтів із ЛГ ІІІ групи,
окрім специфічних показань в окремих хворих.

Оскільки пневмонія спричиняє більше ніж 7 % смертей хворих із ЛАГ [18], вакцинація від грипу та
пневмокока є загальною рекомендацією для усіх груп хворих із ЛГ, включаючи хворих із ЛГ гіпо–
ксичного походження.

Також пацієнти із СОАС та ЛГ, ймовірно, матимуть користь від легеневої реабілітації, враховуючи, що
фізичні вправи при ЛГ покращують функцію скелетних м’язів, якість життя та толерантність до
фізичних навантажень [39, 44]. Ці дані можуть бути використані в пацієнтів із ЛГ внаслідок
захворювань легень або гіпоксемії, у яких за можливості необхідно проводити легеневу реабілітацію.

Висновки
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1. ЛГ при СОАС найчастіше асоціюється з незначним або помірним підвищенням середнього тиску в ЛА.

2. Розвиток ЛГ при СОАС асоціюється з гіршим функціональним станом та несприятливим прогнозом.

3. Лікування ЛГ при СОАС має бути спрямоване на нормалізацію основного стану в поєднанні з
кисневою терапією (за показаннями), діуретиками, легеневою реабілітацією та вакцинацією.

4. Дані щодо застосування судинорозширювальних препаратів при ЛГ ІІІ групи зараз обмежені, і
рутинно вони не показані.

5. Лікування СОАС повністю не усуває ЛГ, що потребує подальшого дообстеження для виявлення інших
можливих причин й оцінки потреби в фармакологічній терапії.

6. Необхідні подальші дослідження для визначення ефективності медикаментозної терапії в лікуванні ЛГ
при СОАС.

Конфлікт інтересів. Автори заявляють про відсутність конфлікту інтересів при підготовці даної статті.
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