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Прояви гіпервентиляційного синдрому в хворих на артеріальну гі-
пертензію залишаються поза належною увагою, що ускладнює перебіг 
та лікування гіпертонічної хвороби. Для діагностики гіпервентиляцій-
ного синдрому застосовували стандартизований наймігенський опиту-
вальник. У хворих з ознаками гіпервентиляційного синдрому I стадія 
артеріальної гіпертензії відзначалася у 38,46% осіб, ІІ стадія – у 
61,54%. Крім того, було встановлено, що в 42,31% хворих із симптома-
ми респіраторної дисфункції виявлялись ознаки СОАС. Для своєчасної 
діагностики проявів гіпервентиляційного синдрому та корекції його на-
слідків при гіпертонічній хворобі, рекомендуєтся застосування найміген-
ського опитувальника, спірометрії, капнографії. 
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За даними статистки, в світі майже кожен третій дорослий має ви-
сокий артеріальний тиск, який є причиною половини всіх випадків смерті 
від інсульту, інфаркту міокарда чи інших судинних ускладнень (В.Ю. 
Приходько, 2012; І.М. Горбась, 2014; Ю.Н. Сіренко, 2015). Артеріальна 
гіпертензія (АГ) – це результат розладів регуляції артеріального тиску 
(АТ) на будь-якому рівні гомеостазу. На показники АТ впливає стан 
процесів метаболізму – фізична, психічна активність, сон, відпочинок; 
тому цей показник не є жорсткою гомеостатичною константою і безпо-
середньо залежить від активності анаболічних і катаболічних реакцій. 
Важлива роль в регуляції АТ, окрім нейрогуморального впливу та база-
льного судинного тонусу, належить респіраторній системі.  

В багатьох публікаціях зміни бронхолегеневої системи при АГ роз-
глядають тільки як наслідок застійних явищ в малому колі кровообігу, 
які формуються на останніх стадіях гіпертонічної хвороби [12]. Тому 
зворотний зв’язок між особливостями перебігу АГ і функціональним 
станом респіраторної системи глибоко не досліджувався [15]. Хоча в 
ряді зарубіжних робіт отримані переконливі дані, які дозволяють роз-
глядати респіраторну систему як “орган-мішень” при АГ, що обумовле-
но субклінічним запаленням її структур, дисфункцією ендотелію [8, 13], 
здатністю легень до синтезу АПФ (як й інших органів-мішеней), гіпокап-
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нією. Саме ці механізми можуть лежати в основі порушень легеневої 
вентиляції та альвеолярно-капілярної дифузії газів при АГ [12, 15].  

Серед багатьох скарг у хворих на АГ, М. Маттес (1936) виділяв за-
духу, “яка дуже часто зустрічається у гіпертоніків і яка повинна бути 
відокремлена від звичайної задухи, яка характерна для кожної недоста-
тності циркуляції” [1, 7]. Причину задишки в хворих на АГ Н. Stгaub 
(1921), А. Л. Мясников (1964) пов’язували із локальними розладами 
кровообігу в ділянці дихального центру, “церебральна астма гіпертоні-
ків” – напади задухи, які виникають при відсутності ознак недостатності 
лівого шлуночка [1, 5].  

Одним із проявів дихальної дисфункції при АГ є гіпервентиляцій-
ний синдром (ГВС), який проявляється надмірною вентиляцією з пода-
льшою гіпокапнією та алкалозом. Відомо, що ГВС – це частий прояв 
респіраторних порушень при органічних та функціональних захворю-
ваннях ЦНС, серцево-судинної, ендокринної систем тощо [2, 7].  

Відомо, що гіпервентиляційні розлади газового та кислотно-
лужного стану крові обтяжують перебіг гіпертонічної хвороби, стенока-
рдії, хронічних бронхолегеневих захворювань, погіршують прогноз ін-
фаркту міокарда, набряку легень. За даними досліджень В. В. Щекотова 
і співавт. (2012), симптоми гіпокапнії при АГ виявляли в 83% хворих, 
структура якої неоднорідна – явна, стабільна, лабільна [8]. За даними В. 
Н. Абросимова (2015), серед гіпертоніків до 75% хворих з проявами гі-
покапнії мали 2 ст. АГ [1]. Відомо, що саме сімейні лікарі, кардіологи 
найчастіше контактують з пацієнтами, які мають ознаки ГВС, але біль-
шу увагу акцентують на серцево-судинну симптоматику, ігноруючи 
роль ГВС у формуванні та стабілізації гіпертонічної хвороби і необхід-
ності його корекції [1, 6]. Дослідженнями Bartley J. (2005), Enright P. L. 
(2005) встановлено, що ознаки ГВС діагностуються вже на ранніх стадіях 
гіпертонічної хвороби [9, 13]. Тривале психоемоційне напруження, регуля-
торна неповноцінність діенцефальних структур призводять до порушен-
ня патерну дихання, який формує феномен хронічної нейрогенної гіпер-
вентиляції. Схожою є концепція виникнення есенціальної гіпертензії, 
яка стверджує, що АГ є результат важкого психоемоційного стресу на 
тлі генетичних дефектів. При цьому, стрес через нейроендокринну сис-
тему реалізує свій вплив на серцеву діяльність, змінює гомеостаз ціліс-
ного організму, зокрема, гомеостаз дихальних газів: кисню та вуглекис-
лого газу. Тому в умовах адаптації, діяльність серцево-судинної системи 
неможлива без участі в патологічному процесі іншої, тісно з нею 
пов’язаної, респіраторної системи [7, 13]. 

Хронічну нейрогенну гіпервентиляцію розглядають як одну із 
ознак порушень регуляторної функції лімбіко-ретикулярного комплек-
су, включаючи гіпоталамус [6, 12]. Церебральні порушення визнача-
ються ефектом судинного та гіпоксичного механізмів гіпервентиляції. 
Судинний компонент вазоконстрикції із судинною гіперактивністю 
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створює феномен дисциркуляторної енцефалопатії, а гіпоксичний – це-
ребральної гіпоксії (И.С. Бреслав, 1975), в т.ч. вазомоторного центру. 
А.Н. Бритов і співавтори (1987) виказали думку, що судинні церебраль-
ні дисфункції виступають в якості пускового і підтримуючого фактора 
формування есенціальної гіпертензії, що може бути частковим підтвер-
дженням гіпотези про церебрально-ішемічне походження АГ [2].  

Аналіз дихальних розладів при АГ показав, що часто скарги на 
зміну дихання “відсутні”, так як хворі звертають увагу на відчуття з бо-
ку інших систем, хоча мають місце різного роду дихальні розлади. “Гі-
первентиляція без гіпервентиляції’, є найбільш частою формою ГВС, 
при якій виникають найбільші діагностичні проблеми (Comprenolle et 
al., 1979). У цих випадках очевидно йдеться про порушення самої орга-
нізації акту (патерну) дихання, що вимагає мінімальної дихальної над-
мірності для підтримки тривалої гіпокапнії та алкалозу, про що свідчать 
результати проведених досліджень – зміна реактивності дихального 
центру на концентрацію СО2 [5, 7, 12]. 

Згідно з концепцєю П.К. Анохіна (1968), при зменшенні вмісту 
СО2 відбувається активація аварійної системи – бронхоспазм. Мускула-
тура бронхів майже через 20 сек реагує на зниження рівня СО2 [2, 15]. 
Встановлено, що через 15 сек від початку гіпокапнії розпочинається 
звуження судин мозку, а судин кінцівок – через 2 хв (Н.М. Рыжова, 
1966). Також виявлено, що при зниженні напруження СО2 в гемоцирку-
ляції до 30-32 мм рт.ст. (норма 40-41 мм рт.ст.) на 15% зменшується ра-
діус судин, що призводить до зниження мозкового кровообігу на 56% 
від норми [2]. Тому ішемія структур головного мозку при вичерпаних ме-
ханізмах ауторегуляції може бути ендогенним індукуючим чинником хро-
нічного підвищення АТ в стані спокою на тлі гіпокапнії [4, 14].  

Можливо спастичні скорочення стінок бронхів і судин, спрямовані 
на зниження витрат СО2 організмом, однак, з іншого боку, це зменшує 
адекватне кровопостачання органів і тканин. Хронічна гіпоксія окремих 
церебральних ділянок, досягнувши певного небезпечного рівня, викли-
кає компенсаторне підвищення артеріального тиску. Морфологічні та 
функціональні дослідження вмісту О2, СО2 і рН в організмі хворих на 
артеріальну гіпертензію і на моделях тварин, також виявили зміни в 
центральних та периферичних хеморецепторах, які сприяють стабіліза-
ції гіпервентиляційного синдрому [3, 8, 10].  

При ГВС зміна патерну дихання супроводжується зменшенням  
діафрагмальної порції в акті дихання, що не може не позначитися на 
діяльності кардіореспіраторної системи і, відповідно, всього організму 
в цілому. Діафрагма тісно пов’язана з гортанню чутливими і моторни-
ми нервами, які сходяться в центри головного мозку, що забезпечує 
автоматизм її екскурсії. Тому не виключено, що уривчасті і судорожні 
рухи діафрагми викликають “гаспінги” – судомні вдихи-видихи тощо 
[2, 10]. При цьому, можлива ситуація, при якій зникнення дихальних 
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зусиль виникає рефлекторно у відповідь на падіння тонусу стінок гло-
тки. Тому останнім часом приділяється велика увага вивченню зв’язку 
між симптомами ГВС і синдромом обтураційного апное сну при АГ [9, 
11].  

Тривала гіпокапнія та алкалоз сприяють подальшій дестабілізації 
АГ, зниженню ефективності призначеного стандартного лікування, що 
вимагає пошуку нових діагностичних підходів для своєчасного вияв-
лення респіраторних порушень та їх корекції.  

Мета дослідження. Оцінити суб’єктивну симптоматику дихальної 
дисфункції у хворих із м’якою та помірною артеріальною гіпертензією.  

Матеріал і методи дослідження 
В процесі дослідження було обстежено 48 хворих віком 36-56 ро-

ків, з них чоловіків – 39,58%, жінок – 60,42%. Хворі лікувалися і пере-
бували на обліку в міських поліклініках з приводу АГ 1-2 ст. Особливіс-
тю цієї групи хворих було те, що у них, крім скарг, типових для АГ, 
спостерігався дихальний дискомфорт – задуха, відчуття нестачі повітря, 
неповний вдих, мимовільні зітхання, які не відповідали ступеню функ-
ціональних змін з боку серцево-судинної системи. 

Більшість із опитаних хворих намагалися дотримуватись рекомен-
дацій лікарів – приймали призначені гіпотензивні препарати, частіше 
інгібітори АПФ, БРА, блокатори кальцієвих каналів, сечогінні, β-
адреноблокатори та інші. 

Для діагностики дихальних дисфункцій, зокрема гіпервентиляцій-
ного синдрому, використовували стандартизований наймігенській опи-
тувальник (“Nijmegen questionnaire”), який містить 16 пунктів, результа-
ти оцінювали за 5-бальною шкалою (0 – ніколи, 4 – дуже часто). Зокре-
ма, симптоми виникали зрідка – менше 1 разу на місяць, іноді – частіше 
1 разу на місяць, часто – 1 раз на тиждень або частіше, дуже часто – 1 
раз в добу або частіше. Мінімально та максимально можливими були 
бали “0” і “64”. Даний опитувальник широко застосовують в медичній 
практиці для скринінг-діагностики гіпервентиляційного синдрому 
(ГВС), так як в 90% випадків він дозволяє коректно виявляти його сим-
птоми [14]. Оцінка результатів тесту – при сумі балів ≤22, тест оцінюва-
вся як малоймовірний, при сумі балів ≥23 ймовірність ГВС висока, 
остання група хворих була включена в дослідження [10, 14]. 

В проведене дослідження не включали хворих із III ст. АГ, резис-
тентним гіпертензивним синдромом, симптоматичною АГ, пацієнтів із 
дихальною недостатністю різного генезу, поєднанням АГ із будь-якою 
патологією бронхолегеневої системи, ІХС, ожирінням (ІМТ ≥30 кг/м2), 
цукровим діабетом, неврологічною та психічною симптоматикою. 

Оцінка вірогідності результатів дослідження проводилась за допо-
могою пакета статистичних програм Statistica v. 6.1 (США) та рекомен-
дацій О.Ю. Ребрової, 2002. 
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Результати дослідження та їх обговорення 
За даними наймігенського опитувальника у 48 хворих на АГ були 

виявлені симптоми гіпервентиляційного синдрому (від 26 до 46 балів). 
Серед опитаних хворих 1 ст. АГ спостерігалась у 64,58% осіб, при цьо-
му вихідний рівень артеріального тиску становив – САТ 146,31±1,15 мм 
рт.ст., ДАТ – 92,93±0,74 мм рт.ст., 2 ст. АГ – у 35,42% осіб, при цьому 
САТ становив 164,15±0,91 мм рт.ст., ДАТ – 104,22±0,97 мм рт. ст. При 
цьому І ст. відмічалася в 33,33% хворих, ІІ ст. виявлялась в 66,67% осіб. 
За даними дослідження встановлено, що серед обстежуваних хворих 
прояви ГВС спостерігались у жінок в 62,5% випадків. При ІІ ст. АГ 
ознаки ГВС виявлено у жінок вікової групі 53,7±0,79 роки, в чоловіків – 
в 50,92±1,31. Вік хворих із І ст. АГ у жінок становив 47,4±1,29 роки, у 
чоловіків – 48,33±1,52 рік. 

Результати проведеного анкетування показали, що артеріальна гі-
пертензія на тлі ГВС частіше мала місце при II ст. хвороби (66,67%).  

Аналіз результатів наймігенського опитувальника показав, що в 
групі хворих із І ст. АГ середній бал становив (33,50±1,31) бали, при І           
І ст. – (37,38±1,12) (р<0,05). 

Серед скарг, виявлених у хворих цієї групи з I ст. АГ, частіше від-
значалися запаморочення (53,33)%, коротке дихання (50)%, прискорене 
і глибоке дихання (40)%, при II ст. АГ – частіше відзначалися неможли-
вість глибокого дихання і запаморочення – в (45,45)% хворих, потем-
ніння в очах, тремор і заніміння обличчя – в (36,36)%, прискорене і гли-
боке дихання, відчуття страху відзначалися в (36,36)% випадків та ін. 
(табл. 1).  

Крім того, серед опитаних хворих відзначалися гіпервентіляційні 
еквіваленти у вигляді скарг на періодичний кашель, епізодичні зітхання 
в стані спокою, позіхання, сопіння. При цьому, в цих хворих відзнача-
лася швидка втомлюваність, загальна слабкість протягом дня. Слід за-
значити, що у частини хворих (34,88%), в яких за даними наймігенсько-
го опитувальника були відсутні симптоми ГВС, виявлялися гіпервенти-
ляційні еквіваленти. 

В даному дослідженні також було встановлено, що у частини гі-
пертоників із симптомами ГВС були виявлені ознаки синдрому обстру-
ктивного апное сну (СОАС). Так, серед хворих з АГ і симптомами ГВС 
сильне хропіння відзначалося в 42,31% хворих, а в групі хворих, де сим-
птоми респіраторної дисфункції були відсутні, хропіння відзначалося в 
37,21% хворих. 

Крім того, в цих же хворих, крім хропіння під час сну вночі, з їх 
слів, відзначалися короткочасні неповні пробудження, тривалістю бли-
зько 10-20 сек, які можна розглядати як завершальний епізод апное [11, 
13]. Після сну в цих же хворих відзначалися сухість у роті, в 6 хворих 
певна дезорієнтація, неможливість зосередитися. Всі пацієнти вказували 
на сонливість вдень. Крім того, в 8 хворих із симптомами ГВС (30,77%) і у 
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11 без дихальної дисфункції (25,58%), відзначалася виражена пітливість 
в ділянці шиї і верхньої третини грудної клітини після сну, що свідчить 
про можливість поєднання гіпервентиляційного синдрому і СОАС.  

                                                                                                              
Таблиця 1. Результати анкетування за стандартами Наймігенського 

опитувальника у хворих на АГ І-ІІ стадії (%) 
 

Артеріальна гіпертензія № 
п/п Симптоми 

І ст. (n=16) ІІ ст.(n=32) 
1 Біль в грудях 13,33 27,27 
2 Відчуття напруження 26,67 36,36 
3. Потемніння в очах 33,33 36,36 
4 Запаморочення 53,33 45,45 
5 Погана орієнтація у просторі 20,0 27,27 
6 Прискорене та глибоке дихання 40,0 36,36 
7 Коротке дихання 50,0 45,45 
8 Тиск в грудях (стиснення) 13,13 27,27 
9 Відчуття здутого живота 20,0 27,27 
10 Тремор пальців 26,67 36,36 
11 Неможливість глибокого дихання 40,0 45,45 
12 Погана рухливість пальців 0 18,18 
13 Спазм навколо рота (заніміння) 26,67 27,27 
14 Холодні руки та ноги 26,67 36,36 
15 Серцебиття 26,67 18,18 
16 Відчуття страху 20,0 36,36 

 
Відомо, що короткочасна відсутність легеневої вентиляції (апное), 

призводить до брадикардії і периферичної вазоконстрикції [15]. Такі 
розлади дихання характеризуються чергуванням повторних епізодів об-
струкції (колапсу) верхніх дихальних шляхів, зупинкою дихання уві сні, 
які супроводжуються тимчасовою гіпоксемією, з подальшими вираженими 
зусиллями дихальних м’язів при закритих дихальних шляхах, після чого 
відбувається неповне пробудження зі сну, а відтак – фаза відновлення 
дихання, гіпервентиляція, гіпокапнія. Під час сну в цих хворих цей цикл 
повторюється з різною частотою [9, 10]. 

Таким чином, при опитуванні хворих з АГ необхідно звертати ува-
гу на можливість поєднання проявів ГВС і хропіння під час сну, його 
фрагментацію, сонливість вдень.  

Отримані результати свідчать про необхідність подальшого дослі-
дження респіраторних феноменів при артеріальній гіпертензії – гіпер-
вентиляційного синдрому, синдрому обструктивного апное сну, спосо-
бів їх діагностики та корекції, незважаючи на складні, часом суперечли-
ві патогенетичні механізми формування обох синдромів, які супрово-
джуються циклічними епізодами гіпоксемії. Подібні стани можуть фор-
мувати синдром взаємного обтяження (“перехресний синдром”) і резис-
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тентності до призначеного лікування. Такі клінічні “знахідки” вимага-
ють від лікаря особливого терапевтичного контролю за перебігом АГ на 
тлі дихальної дисфункції [2]. 

Діагностика гіпервентиляційного синдрому, базується, насампе-
ред, на знаннях лікарів різних спеціальностей про можливість форму-
вання гіпервентиляційного синдрому в хворих на АГ, його здатності 
впливати на клінічну картину гіпертонічної хвороби, ефективність при-
значеного лікування. Недооцінка ролі ГВС в клінічній картині АГ може 
призвести до грубих помилок: гіпердіагностики загострень соматичних 
захворювань, невиправданого посилення антигіпертензивної терапії, що 
посилює побічні ефекти застосовуваних лікарських засобів і, як наслі-
док, до різкого зниження якості життя пацієнтів.  

Застосування наймігенського опитувальника, капнографії, спіро-
метрії, визначення екскурсії діафрагми дозволить своєчасно виявити та 
об’єктивізувати ГВС, і розробити способи його корекції. Гіпервентиля-
ційний синдром при АГ, може свідчити про те, що органом-мішенню є 
респіраторна система, і (або) ГВС є одним із тригерів гіпертензії. В обох 
випадках це вимагає корекції стандартної терапії, використання неме-
дикаментозної тактики лікування, зокрема систематичної дихальної гі-
мнастики. 

Висновки 
1. У хворих на артеріальну гіпертензію можуть виявлятися явні 

симптоми гіпервентиляційного синдрому, які можуть бути маркером 
розладів регуляції дихання, дисфункції діенцефальних структур.  

2. Для своєчасної діагностики гіпервентиляційного синдрому при 
гіпертонічній хворобі рекомендується застосовувати наймігенський 
опитувальник, визначати показники спірометрії, капнографії.  

3. Гіпервентиляційний синдром при артеріальній гіпертензії може 
поєднуватися з проявами синдрому обтураційного апное сну, на що слід 
звертати увагу при обстеженні та лікуванні хворих на гіпертонічну хво-
робу.  

4. Необхідно вивчити можливості використання в комплексі гіпо-
тензивної терапії при артеріальній гіпертензії на тлі гіпервентиляційно-
го синдрому немедикаментозної тактики лікування шляхом проведення 
хворими гіпоксичних тренувань, дихальної гімнастики.  

Наступним етапом дослідження може бути вивчення рівня гіпока-
пнії в стані спокою і в умовах гіпервентиляційного тесту в хворих на 
АГ. 
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The persuasive information was received from some foreign works that 
allow us to consider the respiratory system as the “target organ” in diabetes 
mellitus and arterial hypertension. At the same time the symptoms of 
hyperventilation syndrome among patients with arterial hypertension are 
overlooked, as in matters of diagnosis as in its correction. The standardized 
“Nijmegen questionnaire” was used in our study to diagnose the 
hyperventilation syndrome among patients with hypertension, this enabled to 
reveal respiratory dysfunction among 37.68% of the respondents. Symptoms 
of hyperventilation syndrome were observed among 38.46% of the patients 
with the Ist stage of hypertension and among 61.54% patients with the IInd 
stage. It was also found that among 42.31% of patients with symptoms of 
respiratory dysfunction signs of obstructive sleep apnea were revealed. Thus, 
for the timely diagnosis and timely correction of the hyperventilation 
syndrome and its effects, in case of hypertension it is recommended to use 
Nijmegen questionnaire, spirometry, capnography.  

Key words: Nijmegen questionnaire, hypertension, hyperventilation 
syndrome. 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 


