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Гіпоксична легенева вазоконстрик-
ція (ГЛВ), або рефлекс Ейле-
ра-Лільєстранда – рефлекторне скоро-
чення судин малого кола кровообігу 
при низькому парціальному тиску 
кисню в альвеолах [1, 2]. Ця реакція 
мінімізує невідповідність вентиляції 
та перфузії (V/Q) за умов гіпоксії, 
зменшуючи надходження крові до 
погано вентильованих ділянок легень, 
таким чином оптимізує оксигенацію 
крові та забезпечує запуск компен-
саторних механізмів для запобігання 
гіпоксемії. 

ГЛВ може повністю охоплювати 
легені та спричиняти підвищення 
артеріального тиску в легеневій арте-
рії (ЛА) при зниженні вмісту кисню у 
вдихуваному повітрі, але в більшості 
випадків реакція проявляється у пев-
ній частині легень. Так, при зміні 
положення тіла (з горизонтального на 
вертикальне або навпаки) в окремих 
сегментах легень знижується вентиля-
ція, а гіпоксична вазоконстрикція 
забезпечує перерозподіл крові до діля-
нок з вищим вмістом кисню в альвео-
лярному повітрі без підвищення арте-
ріального тиску в ЛА. При таких 
захворюваннях, як ателектаз або 
пневмонія ГЛВ викликається вогни-
щевим ураженням. Внаслідок цього 
як альвеолярна гіпоксія, так і вазо-

констрикція локалізуються в сегменті 
легені [5]. Клінічні та експеримен-
тальні дані свідчать, що оклюзія 
дихальних шляхів швидко призво-
дить до зниження кровотоку в відпо-
відній ділянці легень приблизно 
на 50 % [3, 4].

Описана в літературі ГЛВ має знач-
ні відмінності залежно від виду та 
віку експериментальних тварин, три-
валості гіпоксії, рН та вмісту CО2 в 
крові, об’єкту, що досліджується, 
впливу захворювань або фармаколо-
гічних чинників. Велика кількість 
лікарських засобів впливає на величи-
ну та швидкість розвитку ГЛВ, але в 
цьому огляді ми зосередимось на пре-
паратах, які рекомендують до застосу-
вання за легеневої гіпертензії (ЛГ), що 
безпосередньо пов’язана з легеневим 
кровообігом і суттєво змінює якість і 
тривалість життя пацієнтів. 

Мета дослідження – аналіз та уза-
гальнення даних наукової літератури 
щодо впливу лікарських засобів, які 
рекомендують для лікування ЛГ, на 
розвиток ГЛВ та оксигенацію артері-
альної крові за умов гіпоксії. 

ЛГ – патофізіологічний стан, 
основним критерієм визначення якого 
є підвищення середнього артеріально-
го тиску в ЛА більше ніж 20 мм рт. ст. 
у стані спокою, але лікування реко-
мендоване за величини тиску, що 
перевищує 25 мм рт. ст. [6]. Існує 
кілька класифікацій ЛГ залежно від 
етіологічних, гемодинамічних, пато-
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фізіологічних особливостей стану та 
підходів до терапії [6, 7]. Незважаючи 
на значні відмінності, у більшості 
випадків розвиток ЛГ пов’язаний з 
гіпоксією, або як з причиною розвит-
ку гіпертензії, або як з результатом 
патологічних процесів, що сприяє 
прогресуванню захворювання [8]. 
Водночас ГЛВ є ключовим захисним 
механізмом, який зменшує шунтовий 
кровотік і запобігає зниженню парці-
ального тиску кисню в крові [9]. Тож, 
визнано важливе значення ГЛВ для 
підтримки напруги кисню в артері-
альній крові при багатьох патологіч-
них станах, що пов’язані з порушен-
ням альвеолярної вентиляції (пневмо-
нія, ателектаз, астма та набряк легень). 
Необхідно враховувати вплив лікар-
ських засобів, які застосовують при 
лікуванні ЛГ, на ГЛВ, адже зниження 
тиску в ЛА вазоактивними засобами 
може призводити до посилення 
гіпоксемії. Так, системне застосуван-
ня вазодилататорів при ЛГ може змен-
шити тиск у ЛА, що знизить наванта-
ження на правий шлуночок серця. 
Однак ці препарати, пригнічуючи 
ГЛВ, здатні збільшити приплив крові 
до погано вентильованих або не венти-
льованих ділянок легень, погіршуючи 
вже існуючу невідповідність V/Q та 
гіпоксемію. 

Більшість препаратів, що засто-
совуються при терапії ЛГ, спрямовані 
на ЛА як вазодилататори або інгібіто-
ри ремоделювання судинного русла. 
Такі лікарські засоби переважають у 
рекомендаціях щодо діагностики та 
лікування ЛГ Європейського товари-
ства кардіологів та Європейського рес-
піраторного товариства (2022 ESC/ERS 
рекомендації) [6] і в Настанові 00098 
«Підвищений кров’яний тиск у леге-
нях: легенева артеріальна гіпертензія 
та хронічна тромбоемболічна легенева 
гіпертензія», розробленій на засадах 
доказової медицини й адаптованій 

для України групою експертів МОЗ 
України [10]. Згідно з Настановою 
00098, препаратами для специфічного 
лікування легеневої артеріальної 
гіпертензії (ЛАГ) є: антагоністи рецеп-
торів ендотеліну (амбрисентан, босен-
тан, мацисентан), аналоги простаци-
кліну (ілопрост для інгаляційного 
застосування, трепростиніл для під-
шкірного або внутрішньовенного вве-
дення), інгібітори фосфодіестерази 
(силденафіл, тадалафіл), розчинні сти-
мулятори гуанілатциклази (ріоцигуат) 
та блокатори кальцієвих каналів (дил-
тіазем, ніфедипін, верапаміл) тільки 
для пацієнтів з позитивним тестом на 
вазореактивність.

Ендотелін-1 (ЕТ-1) – паракринний 
медіатор, що є потужним вазокон-
стриктором у фізіологічних умовах, 
забезпечує проліферацію клітин 
судин, стимулює прозапальні ефекти 
та впливає на функціонування легене-
вої артеріальної гладенької мускула-
тури за ГЛВ [11]. Рівень ET-1 у плазмі 
крові підвищений у пацієнтів з ЛГ 
[12]. Вивільнення ET-1, імовірно, сти-
мулюється гіпоксемією та при-
гнічується ендогенним NO. Ендоте-
лін-1 діє на гладеньком’язові клітини 
(ГМК) через два G-білкових рецептори 
ETА і ETВ та викликає різноманітні 
ефекти, які підсилюють ГЛВ шляхом 
активації вторинних месенджерів 
(фосфоліпаза С, протеїнкіназа С та 
І3Р) та сенсибілізації кількох класів 
кальцієвих каналів [13]. 

Для зниження тонусу ЛА за ЛГ 
застосовують антагоністи ЕТ рецепто-
рів, найпоширенішими з яких є реко-
мендовані 2022 ESC/ERS рекомендація-
ми та Настановою 00098 босентан, 
амбрисентан, мацисентан, а також 
нова перспективна сполука ситакссен-
тан [14, 15]. Ці препарати мають різну 
спорідненість до рецепторів, біодо-
ступність, шляхи виведення та профі-
лі безпеки. Одноразовий пероральний 
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прийом босентану, подвійного антаго-
ністу рецепторів ендотеліну з афінні-
стю до обох типів рецепторів – ETA і 
ETB, зменшує індуковане гіпоксією 
збільшення систолічного тиску в ЛА 
як у здорових, так і в чутливих до 
висотного набряку легень пацієнтів, 
не змінюючи серцевий викид та арте-
ріальний тиск у великому колі крово-
обігу [16]. Амбрисентан, потужний 
антагоніст рецепторів підтипу ЕТА, 
здатен послаблювати ГЛВ як при 
пероральному введенні, так і в інгаля-
ційній формі [17, 18]. Мацисентан, 
потужний антагоніст рецепторів ендо-
теліну обох типів, здатен ефективно 
послаблювати ГЛВ за перорального 
введення [19]. Ситакссентан – високо-
селективний антагоніст рецептора 
ЕТА. Дані довготривалого клінічного 
дослідження свідчать, що позитивний 
ефект був відзначений лише в пацієн-
тів із ЛГ, зумовленою системною пато-
логією сполучної тканини. Перораль-
не застосування ситакссентану значно 
послаблює підвищення середнього 
тиску в ЛА за умов недостатньої окси-
генації, але не впливає на цей показ-
ник у разі нормоксії. Внутрішньовен-
не введення ситакссентану до початку 
гіпоксії повністю блокує індуковану 
зниженням вмісту кисню вазокон-
стрикцію [20]. 

Простациклін (простагландин I2) – 
високоактивний вазодилататор та інгі-
бітор агрегації тромбоцитів, метаболіт 
арахідонової кислоти, синтезується 
ендотелієм судин. При ЛГ спостері-
гається зниження експресії простаци-
клін-синтази в ЛА та вмісту маркерів 
простацикліну в сечі осіб, хворих на 
ЛГ [21, 22]. Запровадження застосу-
вання простацикліну для лікування 
ЛГ на початку 1990-х років призвело 
до підвищення рівня виживання 
па цієн тів від 2 до 5–7 років [23]. При 
клінічному дослідженні внутрішньо-
венного введення простацикліну 

виявле но, що він сприяє зменшенню 
проявів ЛГ у важкохворих пацієнтів, 
але його вплив на системний крово-
обіг викликає значні побічні ефекти. 
При дослідженні введення простаци-
кліну у вигляді інгаляції виявлено, 
що препарат зменшує індуковане 
гіпоксією підвищення тиску в легене-
вій артерії на 48 % та опір легеневих 
судин на 52 % протягом 6–10 хв без 
вазодилатації у великому колі крово-
обігу [24]. У цьому проявляється пере-
вага інгаляційного шляху введення, 
оскільки внутрішньовенне або перо-
ральне призначення вазодилататорів 
призводить до виражених системних 
ефектів і викликає порушення газооб-
міну внаслідок зростаючої невідповід-
ності вентиляції та перфузії в леге-
нях. Можливість вибіркового розсла-
блення легеневих судин запобігає клі-
нічно значущому зниженню системно-
го артеріального тиску. Простациклін, 
потрапляючи безпосередньо в легені, 
впливає на прекапілярні резистивні 
легеневі судини, що огорнені поверх-
нею альвеол, саме в добре вентильова-
них ділянках легень. У результаті 
досягається селективна дія препарату 
та стабілізація рівня оксигенації 
крові. Хоча при порівнянні інгаляцій-
них форм вазодилататорів виявлено, 
що ефективність інгібування вазокон-
стрикції простацикліном є нижчою за 
ефективність оксиду азоту, простаци-
клін може бути альтернативним 
ва ріан том лікування гострої ЛГ зав-
дяки низькій токсичності та доступно-
му способу застосування [25]. Епопро-
стенол, що є інфузійною формою про-
стацикліну, залишається терапевтич-
ним засобом для лікування ЛГ, але 
має суттєві недоліки: дуже короткий 
період напіврозпаду за кімнатної тем-
ператури, високу швидкість кліренсу 
та побічні ефекти, пов’язані з необхід-
ністю безперервних інфузій. Тож, 
були створені синтетичні аналоги 



162

простацикліну, саме їх рекомендує 
застосовувати при ЛГ Настанова 
00098: ілопрост у формі інгаляції або 
трепростиніл у вигляді розчинів для 
підшкірних ін’єкцій [10]. 

Ілопрост та трепростиніл – потужні 
вазодилататори, що більш стійкі до 
розпаду порівняно з простацикліном, 
здатні пригнічувати ГЛВ. Згідно з 
даними літератури, ілопрост, перший 
простаноїд для інгаляційного застосу-
вання, впливає на основні патофізіо-
логічні ланки розвитку ЛГ – вазокон-
стрикцію, ремоделювання судинної 
стінки, активацію прозапальних 
механізмів і тромбоз [26, 27]. За одно-
разового інгаляційного введення він 
не знижує оксигенацію артеріальної 
крові в пацієнтів із ХОЗЛ, асоційова-
ним з ЛГ [28], покращує відповідність 
вентиляції та перфузії в пацієнтів з 
гострим респіраторним дистрес-син-
дромом [29]. Застосування інгаляцій-
ної форми ілопросту не впливає на 
гемодинаміку великого кола кровообі-
гу, проте вибірково розслаблює суди-
ни легень, забезпечуючи відповідний 
газообмін [30]. Трепростиніл – аналог 
простацикліну, для якого вперше була 
розроблена форма для підшкірного 
введення, швидко та повністю абсор-
бується з високою біодоступністю та 
має таку саму антиагрегантну й суди-
норозширювальну дію, включно з 
потужною легеневою вазодилатацією, 
як і сам простациклін [31–34]. Розро-
блено форми трепростинілу для парен-
терального (Remodulin), перорального 
(Orenitram) та інгаляційного (Tyvaso) 
шляхів введення. Трепростиніл для 
підшкірного введення забезпечує 
поліпшення здатності пацієнтів пере-
носити фізичне навантаження, змен-
шення ознак і симптомів ЛГ та покра-
щання показників серцево-легеневої 
гемодинаміки. Трепростиніл для інга-
ляційного введення є відносно новим 
доповненням до арсеналу легеневих 

вазодилататорів при легеневій артері-
альній гіпертензії та має переваги 
безпосереднього надходження лікар-
ського засобу до легень, включно з 
запобіганням вираженому легеневому 
шунту, та саме така форма препарату 
наведена у 2022 ESC/ERS рекоменда-
ціях.

Останніми роками йде активне 
вивчення нових агоністів рецепторів 
простацикліну як перспективних 
сполук для лікування ЛГ. До них 
належить селексипаг – високоселек-
тивний препарат для перорального 
застосування, який швидко гідролі-
зується до метаболіту тривалої дії. 
Селексипаг і його активний метаболіт 
мають високу спорідненість до рецеп-
торів простацикліну та, на відміну 
від аналогів простацикліну, не акти-
вують інші рецептори простаноїдів. 
Препарат має сприятливий профіль 
безпеки та потенційну ефективність 
зі значним зниженням ризику пер-
винної комбінованої кінцевої точки 
смерті або ускладнення не тільки в 
дорослих, але й у дітей і молодих 
пацієнтів із ЛГ [35, 36]. В експери-
менті показана здатність селексипагу 
не тільки знижувати систолічний 
тиск у правому шлуночку серця та 
запобігати його гіпертрофії, але й 
зменшувати ремоделювання судинно-
го русла на моделі ЛГ, індукованої 
комбінацією ін’єкції антагоніста 
рецептора фактора росту судинного 
ендотелію Sugen 5416 та гіпоксії [37]. 
Але безпосередній вплив цього пер-
спективного препарату на ГЛВ у 
доступній літературі не описано. 

Розглядати препарати, які впли-
вають на систему оксиду азоту (NO), 
обмежуючись інгібіторами фосфоді-
естерази та стимуляторами гуанілат-
циклази – незаслужено ігнорувати 
велику кількість досліджень NO 
в інгаляційній формі та його прямих 
донорів, що мають давню історію 
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застосування при ЛГ. NO синтезується 
в ендотеліальних клітинах судин з 
L-аргініну за участю NO-синтази та 
забезпечує вазодилатацію через 
цГМФ-залежний механізм [38]. Засто-
сування NO для інгаляційного введен-
ня за ЛГ вивчають з 1993 року завдя-
ки ряду суттєвих переваг, адже при 
вдиханні NO швидко дифундує до 
ГМК легеневих судин у вентильова-
них сегментах легень і викликає вазо-
дилатацію, гемодинамічні ефекти вди-
хуваного NO обмежуються легеневим 
кровообігом, газотрансміттер швидко 
деактивується та при цьому не пору-
шує газообмін [39, 40]. NO в інгаля-
ційній формі усуває ГЛВ, але завдяки 
шляху введення він менше, порівняно 
з вазодилататорами для перорального 
застосування, впливає на співвідно-
шення вентиляції та перфузії [41]. 
Наразі використання NO в інгаляцій-
ній формі через відсутність доказів 
щодо його безпеки та ефективності 
обмежується лікуванням персистую-
чої ЛГ у новонароджених та як «тера-
пія порятунку» для пацієнтів із тяж-
кою гіпоксемією [42].

Зазвичай ГЛВ послаблюється пре-
паратами, які є донорами NO: нітро-
прусидом натрію, нітрогліцерином 
[43]. При цьому клінічні дослідження 
показали, що нітрогліцерин для 
сублінгвального застосування може 
викликати гіпоксемію, яка є наслід-
ком ослабленої вазоконстрикції, ра -
хуючи й ГЛВ [44].

Також було проведено дослідження 
дії на ГЛВ препаратів, які впливають 
на інші ланки системи NO. Препарат 
для лікування еректильної дисфунк-
ції силденафіл та засіб, що застосову-
ють за ЛГ, ріоцигуат однаковою мірою 
розслабляли ЛА in vitro та in vivo, 
проте за допомогою різних механізмів 
[45]. Якщо інгібітор цГМФ-специфіч-
ної фосфодіестерази 5 силденафіл про-
лонгує дію цГМФ і потенціює гіпотен-

зивний ефект NO, то стимулятор роз-
чинної гуанілатциклази ріоцигуат 
може підвищувати активність розчин-
ної гуанілатциклази за низької біодо-
ступності оксиду азоту або за його 
відсутності та збільшувати рівень вну-
трішньоклітинного цГМФ. Було вияв-
лено, що ріоцигуат утричі сильніше 
пригнічував ГЛВ за умов гіпоксії, ніж 
силденафіл. Ще один інгібітор 
цГМФ-специфічної фосфодіестерази 5, 
тадалафіл, який здатний знижувати 
тонус ЛА, пригнічував ГЛВ і посла-
блював спричинену гіпоксією експре-
сію фактору некрозу пухлини 
TNF-альфа та інтерлейкіну IL-1beta у 
дослідах на ізольованих легеневих 
артеріях щурів [46].

Блокатори кальцієвих каналів 
(БКК) рекомендують для застосуван-
ня тільки пацієнтам з ідіопатичною, 
спадковою та асоційованою з лікар-
ськими засобами ЛГ, в яких у тесті на 
вазореактивність виявлено зниження 
тиску в ЛА ≥ 10 мм рт. ст. під дією 
інгаляції оксиду азоту, ілопросту або 
внутрішньовенного введення епопро-
стенолу [47]. Загалом препарати з цієї 
гетерогенної групи лікарських засобів 
мають однаковий механізм дії, але 
відрізняються за багатьма властивос-
тями: фармакокінетикою, тканинною 
селективністю, впливом на частоту 
скорочень серця [48]. БКК діють як 
вазодилататори на коронарні та пери-
феричні артерії й артеріоли, зни   жують 
частоту скорочень серця та скоротли-
вість міокарда завдяки блокаді транс-
мембранного кальцієвого струму через 
потенціал-залежні кальцієві канали 
L-типу. Рекомендовані Настановою 
00098 лікарські засоби належать до 
першого покоління блокаторів кальці-
євих каналів та є представниками 
трьох різних структурних класів 
БКК – фенілалкіламіни (верапаміл), 
бензотіазепіни (дилтіазем) та дигідро-
піридини (ніфедипін). У 2022 ESC/
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ERS рекомендаціях препаратами цієї 
групи, які найчастіше застосовують 
за ЛГ, названі ніфедипін і два пред-
ставники дигідропіридинів – дилтіа-
зем й амлодипін [6]. Відмічено, що 
саме дигідропіридини – амлодипін і 
фелодипін частіше використовуються 
в клінічній практиці завдяки трива-
лому періоду напіввиведення та добрій 
переносимості. БКК послаблюють 
індуковане гіпоксією підвищення 
вмісту іонів кальцію в цитозолі – 
[Ca2+]цит у ГМК ЛА за рахунок гальму-
вання надходження іонів кальцію з 
екстрацелюлярного простору через 
кальцієві канали L-типу [49]. За дани-
ми літератури, ніфедипін [50, 51], 
верапаміл [52, 53], дилтіазем [54] 
послаблюють індуковане гіпоксією 
підвищення [Ca2+]цит у ГМК ЛА. При 
цьому дослідження Connolly та колег 
виявило, що дилтіазем і ніфедипін не 
впливають ні на першу, ні на другу 
фазу ГЛВ без індукованої прекон-
стрикції, яку застосовують для ініціа-
ції ГЛВ у лабораторних умовах. Хоча 
жодна фаза ГЛВ не зменшувалась при 
інгібуванні потенціал-залежних Ca2+ 
каналів L-типу за відсутності прекон-
стрикції, у присутності вазоконстрик-

тора простагландину F2α перша фаза 
суттєво пригнічувалась ніфедипіном, 
хоча фаза 2 все ще залишалася незмін-
ною [55]. Тож результати вивчення 
механізмів впливу БКК за умов ГЛВ 
досі залишаються суперечливими.

Висновки 
ГЛВ є важливим адаптивним меха-

нізмом, який оптимізує оксигенацію 
крові за умов гіпоксії та забезпечує 
запобігання гіпоксемії. Більшість пре-
паратів, які застосовують за лікуван-
ня ЛГ, пригнічують підвищення арте-
ріального тиску в ЛА за умов гіпоксії 
та здатні збільшити кровотік у погано 
вентильованих або невентильованих 
ділянках легень. Застосування інгаля-
ційних форм лікарських засобів запо-
бігає порушенню газообміну. Необхід-
ні подальші дослідження взаємозв’яз-
ку відповіді судин легеневого русла на 
гіпоксію та ЛГ. Ефективне лікування 
ЛГ може потребувати застосування 
препаратів, що посилюватимуть або 
пригнічуватимуть ГЛВ як адаптивну 
реакцію організму. Створення таких 
сучасних препаратів зможе уповіль-
нити темп прогресування захворюван-
ня та покращити виживання. 
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А. Р. Кеда, Н. В. Добреля 
Гіпоксична легенева вазоконстрикція: можливості фармакологічного впливу
Гіпоксична легенева вазоконстрикція (ГЛВ) – рефлекторне скорочення судин малого кола крово-

обігу при зниженні парціального тиску кисню в альвеолах, є важливим адаптивним механізмом, 
який оптимізує оксигенацію крові за умов гіпоксії та забезпечує запобігання гіпоксемії. У літературі 
активно обговорюється зв’язок між ГЛВ і розвитком легеневої гіпертензії (ЛГ), небезпечним для 
життя станом. 

Мета дослідження – аналіз та узагальнення даних наукової літератури щодо впливу лікарських 
засобів, які рекомендують для лікування ЛГ, на розвиток ГЛВ та оксигенацію артеріальної крові за 
умов гіпоксії. 

Як препарати для специфічного лікування легеневої гіпертензії використовують антагоністи 
рецепторів ендотеліну (амбрисентан, босентан, мацисентан), аналоги простацикліну (ілопрост і 
трепростиніл), інгібітори фосфодіестерази (силденафіл, тадалафіл), розчинні стимулятори гуанілат-
циклази (ріоцигуат) і блокатори кальцієвих каналів (дилтіазем, ніфедипін, верапаміл). Більшість з 
цих препаратів пригнічує підвищення артеріального тиску в легеневій артерії за умов гіпоксії та 
здатні збільшити кровотік у погано вентильованих або невентильованих ділянках легень. Застосу-
вання інгаляційних форм лікарських засобів запобігає порушенню газообміну. 

Необхідні подальші дослідження взаємозв’язку відповіді судин легеневого русла на гіпоксію та 
ЛГ. Ефективне лікування ЛГ може потребувати застосування препаратів, що посилюватимуть або 
пригнічуватимуть ГЛВ як адаптивну реакцію організму. Створення таких сучасних лікарських засобів 
зможе уповільнити темп прогресування захворювання та покращити виживання.

Ключові слова: гіпоксична легенева вазоконстрикція, легенева гіпертензія, гіпоксія, 
фармакотерапія 

A. R. Keda, N. V. Dobrelia
Hypoxic pulmonary vasoconstriction: possibilities of pharmacology influence
Hypoxic pulmonary vasoconstriction (HPV) is a reflex contraction of the vessels of the pulmonary circula-

tion at a low partial pressure of oxygen in the alveoli, is an important adaptive mechanism. It optimizes blood 
oxygenation under conditions of hypoxia and ensures prevention of hypoxemia. The relatonship between 
HPV and the development of pulmonary hypertension (PH), a life-threatening condition, has been actively 
debated in the literature.

The aim of the study – to analyze and summarize data from the scientific literature on the effect of drugs 
recommended for the treatment of PH, on the development of HPV and arterial blood oxygenation under 
hypoxia.

Endothelin receptor antagonists (ambrisentan, bosentan, masitentan), prostacyclin analogues (iloprost 
and treprostinil), phosphodiesterase inhibitors (sildenafil, tadalafil), soluble guanylate cyclase stimulators 
(riociguat) and calcium channel blockers (diltiazem, nifedipine, verapamil) are used as drugs for the pulmo-
nary hypertension specific treatment. Most of these drugs suppress the increase in pulmonary arterial pres-
sure under hypoxic conditions and are able to increase blood flow in poorly ventilated or non-ventilated lung 
areas. The use of inhalation forms of medicines prevents the violation of gas exchange. 

Further research is needed to clarify the relationship between the pulmonary vascular response to 
hypoxia and PH. Perhaps, effective treatment of PH requires the use of drugs that will increase or suppress 
HPV, as an adaptive reaction of the body if it is necessary. Such modern drugs will be able to slow down the 
rate of progression of the disease and improve survival.

Key words: hypoxic pulmonary vasoconstriction, pulmonary hypertension, hypoxia, 
pharmaco therapy
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