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Вступ

Відповідно до міжнародної статистичної кла-
сифікації хвороб 10-го перегляду, кардіоміопатії
(КМП) розділяють за типом ремодулювання сер-
ця на дилатаційні, гіпертрофічні — обструктив-
на форма (гіпертрофічний субаортальний сте-
ноз) та необструктивна, рестриктивні (ендоміо-
кардіальна (еозинофільна) хвороба, ендоміокар-
діальний фіброеластоз, інша рестриктивна кар-
діоміопатія). Також виділяють алкогольну і кар-
діоміопатію, індуковану впливом лікарських пре-
паратів та інших зовнішніх факторів, інші та не-
уточнені КМП. Кардіоміопатії як група серцево-
судинних захворювань (ССЗ), що спричиняють
розвиток і прогресування серцевої недостатнос-
ті (СН), — це найменш висвітлена в літературі
проблема сучасної кардіології.
Метою даної роботи є демонстрація клінічно-

го випадку з динамічним моніторингом стану
пацієнта з токсичною КМП змішаного генезу в
поєднанні з токсичним гепатитом і прогресую-
чою нирковою дисфункцією на тлі патогенетич-
но обґрунтованої терапії.

Матеріали та методи
дослідження

Для моніторингу динаміки стану пацієнта ви-
користовували дані медичних карт (амбулатор-
них, стаціонариних), консультативні висновки
суміжних спеціалістів, періодичні огляди та ре-
зультати лабораторно-інструментальних дослі-
джень за період з 2017 по 2020 рр.

Клінічний випадок

Пацієнт У., 68 років, скаржиться на інспіра-
торну задишку при мінімальному (самообслуго-
вування) фізичному навантаженні (ФН), збіль-
шення об’єму живота, набряки обличчя, нижніх
кінцівок, рук, неритмічне, прискорене серцебит-
тя, дискомфорт у ділянці серця та важкість у пра-
вому підребер’ї.
Анамнез хвороби. Вперше погіршення стану

відмітив у 2015 р., коли на тлі хронічного зло-
вживання алкоголем виникли задишка при се-

редньому ФН та набряки нижніх кінцівок. За ме-
дичною допомогою не звертався. Наступне по-
гіршення самопочуття відзначив у 2017 р., коли
почали значно прогресувати вищенаведені сим-
птоми та виникло відчуття неритмічного, при-
скореного серцебиття, періодичне підвищення
АТ до 150/90 мм рт. ст. Звернувся до кардіолога
в поліклініку. При огляді виявлені ознаки дво-
стороннього гідротораксу, гепатомегалія й ас-
цит. На ЕКГ (24.11.2017 р.): синусовий нерегу-
лярний ритм, часта шлуночкова екстрасистолія,
ЧСС 89 уд./хв, ознаки гіпертрофії лівого шлуноч-
ка (ЛШ). При ехокардіографічному (ЕхоКГ) до-
слідженні (24.11.2017 р.) визначено дилатацію
всіх порожнин серця, ознаки атеросклерозу аор-
ти, діастолічну дисфункцію ЛШ 2-го типу, вто-
ринну легеневу гіпертензію (ЛГ) 1 ст., виражене
зниження фракції викиду ЛШ (ФВ ЛШ) до 21 %.
Був установлений діагноз: ішемічна хвороба сер-
ця (ІХС); КМП змішаного генезу (ішемічного та
токсичного); шлуночкова екстрасистолія 2-го
класу за Lown; гіпертонічна хвороба (ГХ) ІІІ ста-
дії, 1-го ступеня, ризик 4; СН ІІБ стадії зі зниже-
ною ФВ ЛШ, NYHA IV ФК. На фоні відмови
від алкоголю та призначеної амбулаторно тера-
пії (торасемід 20 мг/добу вранці, спіронолактон
100 мг/добу в обід з поступовим (щотижня) змен-
шенням дози до 25 мг; карведилол 3,125 мг 2 ра-
зи/день (р/д) з титрацією дози до 25 мг 2 р/д; ра-
міприл 10 мг/добу; триметазидин MR 2 р/д) ви-
значалася суттєва позитивна динаміка: регрес на-
брякового синдрому, збільшення толерантності
до ФН до ІІ ФК за NYHA через зменшення за-
дишки.
Протягом 2018 р. на тлі корекції дієти (обме-

ження солі, виключення вживання спиртних на-
поїв) та продовження вищенаведеної терапії стан
пацієнта суттєво поліпшився, збільшилася толе-
рантність до ФН (підйом сходами на 5-й поверх,
ходьба до 1 км). Проте зберігалося збільшення
розмірів лівого передсердя (4,7×6,4 см) за дани-
ми ЕхоКГ (29.05.2018 р.) та зниження ФВ ЛШ
25–28 % (за Сімпсоном).
Наступне погіршення стану пацієнт відмітив

наприкінці жовтня 2019 р. і був направлений
сімейним лікарем на стаціонарне лікування. Па-
цієнт надійшов (01.11.2019 р.) до відділення внут-
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рішніх хвороб Центру реконструктивної та
відновної медицини (Університетська клініка)
ОНМедУ зі скаргами на виражену інспіраторну
задишку при мінімальному ФН, яка посилюва-
лася в положенні лежачи, набряки усього тіла,
особливо в ділянці живота, відчуття неритмічно-
го та прискореного серцебиття. Погіршення ста-
ну, на думку пацієнта, виникло після контакту з
фарбами і розчинником для фарб (уайт-спірит)
протягом 5 год (23.10.2020 р.). Того ж дня ввече-
рі виникли головний біль, нудота, загальна слаб-
кість, вранці наступного дня з’явилися набряки.
З анамнезу життя відомо, що пацієнт зловжи-

вав алкоголем (понад 3 дози на добу) протягом
кількох років, але на момент курації алкоголь не
вживає більше місяця. На момент курації не
палить більше 5 років, але стаж паління сягав
20 років.
При об’єктивному огляді виявлено асцит, дво-

сторонній гідроторакс, виражені набряки ниж-
ніх кінцівок, аускультативно фібриляція перед-
сердь (ФП), тахісистолічний варіант з ЧСС до
140/хв. На ЕКГ (01.11.2019 р.) зафіксовано трі-
потіння передсердь, типова форма 4 : 1, частота
шлуночкових скорочень 72 за хв, повна блокада
лівої ніжки пучка Гіса, підозра на рубцеві зміни
в передній стінці ЛШ. При ЕхоКГ (01.11.2019 р.)
виявлено знижену ФВ ЛШ (22–23 % за методом
Тейхольца); розширення всіх порожнин серця;
ознаки атеросклерозу аорти; ексцентрична гіпер-
трофія міокарда ЛШ, фіброз і недостатність аор-
тального (АК) і мітрального (МК) клапанів 1–
2 ст., недостатність трикуспідального клапана
(ТК) 2 ст.; ЛГ 2 ст.; дифузний гіпокінез стінок й
акінез міжшлуночкової перегородки (МШП).
При лабораторному обстеженні виявлені змі-

ни в біохімічних показниках крові (табл. 1): гі-
перглікемія, гіперкреатинінемія та зниження
швидкості клубочкової фільтрації (ШКФ) за фор-
мулою CKD-EPI (23 мл/хв/1,73 м2), зміни печін-
кових проб (гіпербілірубінемія за рахунок пря-
мої фракції, синдром цитолізу). Також визнача-
лося підвищення калію плазми, сечової кислоти,
альфа-амілази та загальної фракції креатинфос-
фокінази (КФК), маркер ушкодження міокарда
— тропонін — був негативним. Визначено під-
вищення неспецифічного маркера запалення
С-реактивного білка (19,6 мг/мл).
При комп’ютерній томографії легень та орга-

нів черевної порожнини виявлено асцит, право-
бічний гідроторакс, жировий гепатоз і жирову
дистрофію підшлункової залози.
Наявність вираженої дисфункції нирок не до-

зволила провести коронарну ангіографію для
уточнення анатомії коронарних судин та діагно-
зу ІХС.
На основі анамнезу, результатів клінічного

спостереження та даних лабораторно-інструмен-
тального обстеження був визначений клінічний
діагноз (04.11.2020 р.).

1. Діагноз основного захворювання:
1.1. КМП дилатаційна, змішаного генезу —

токсична на тлі анілінової інтоксикації, алімен-
тарна (алкогольна). Персистуюча форма фіб-
риляції — тріпотіння передсердь, нормосис-
толічний варіант. CHA2DS2VASc = 4 бали.
HAS–BLED = 4 бали.

1.2. Токсична хвороба печінки з гострим
(на тлі анілінової інтоксикації) гепатитом і
синдромом холестазу.

2. Ускладнення основного захворювання:
2.1. СН ІІБ зі зниженою ФВ ЛШ (23–25 %),

NYHA ІІІ ФК. Асцит, малий правобічний гід-
роторакс.

2.2. Хронічна хвороба нирок 2-ї стадії (ШКФ
за CKD–EPI = 67 мл/хв/1,73 м2).
3. Супутні захворювання:

3.1. Цукровий діабет, 2-й тип, вперше діа-
гностований, тяжкий перебіг (інсулінозалеж-
ний).

3.2. Гіпертонічна хвороба ІІІ ст., 1-го сту-
пеня, ризик 4.

3.3. Атеросклероз аорти. Фіброз АК, МК.
Недостатність МК 1–2 ст., ТК 1 ст., ЛГ 2 ст.

Рішенням консиліуму (ендокринолог, кардіо-
лог, хірург) пацієнту призначена патогенетична
терапія (з 01.11.2019 по 13.11.2020 рр.). З метою
дезінтоксикації призначено: внутрішньовенно (в/в),
краплинно — реосорбілакт 200,0 мл, 1 р/д, сор-
білакт 200,0 мл 1 р/д, № 5; ксилат 200,0 мл 1 р/д,
№ 2. Перорально (п/о) призначені питна вода
РеО — 2 перші дні, дуфалак 30 мл/добу, хофітол
6 табл. /добу. Для гепатопротекції [1; 2] в/в гепт-
рал 800 мг/добу, № 12, гепа-мерц 10,0 мг (5 г) 1 р/д,

Примітка. АлАТ — аланінамінотрансфераза; ГГТ —
гамма-глутаматтранспептидаза; ЛФ — лужна фосфатаза.

Таблиця 1
Динаміка біохімічних показників

пацієнта У., 68 років, при госпіталізації
в листопаді 2019 року

              Показник
            Дата

1 4 8 11

Глюкоза, ммоль/л 16,77 8,82 22,22 16,02
Креатинін, мкмоль/л 181 195 125 100

Сечовина, ммоль/л 28,1 20,8 22,22 18,06

Сечова кислота, мкмоль/л — 988 823 414
Білірубін загальний/ 71,7/ 71,5/ 47,8 45,6/
прямий, мкмоль/л 46,3 46,2 22,5

АлАТ, ОД/л 221 374 156 80

ГГТ, ОД/л 79 115 193 204

ЛФ, ОД/л — 52 67 76
Альфа-амілаза, ОД/л 45,8 — — 201,6

КФК, ОД/л 212 292 — 82

КФК-МВ, ОД/л 43 — 37 26
Калій, ммоль/л 5,53 — 3,61 4,07
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№ 12; антарес (морфолінієва соль тіазотної кис-
лоти, 50 мг/мл ампула) 4,0 мл/добу, № 12. Для
контролю глікемії використовували фармасулін
HNP 28 (26) Од. вранці та 22 Од. ввечері підшкір-
но (п/ш) з корекцією дози відповідно до показ-
ників глікемічного профілю.
Враховуючи порушення функції нирок (ШКФ

23 мл/хв/1,73 м2), були внесені корекції в терапію
СН: відміна спіронолактону, збільшення доз пет-
льових діуретиків (в/в: торасемід 40 мг/добу, фу-
росемід 40 мг/добу).
Для зменшення ризику кардіоемболічних

ускладнень ФП призначений еноксапарин (фле-
нокс) 0,4 мл/добу, п/ш, а для зменшення ризику
кровотечі — пантапрозол 40 мг/добу, в/в.
Враховуючи токсичне ураження міокарда та

суттєве зниження ФВ ЛШ, призначені неотон
1000 мг/добу в/в, № 5, корвітин 0,5 г/добу, № 10.
Проте покращання об’єктивного статусу та

лабораторних показників досягти не вдалося.
У зв’язку з цим був призначений преднізолон у дозі
60 мг/добу в/в на 5 днів, з подальшим п/о прийо-
мом і зменшенням дози. Далі був перехід на п/о
прийом метилпреднізолону (Медрол) 2 мг/добу.
Обґрунтуванням терапії кортикостероїдами (КС)
стали відомі геномні та негеномні ефекти цих
препаратів [3]. Геномні ефекти КС реалізуються
вже у дозах 2,5 мг у преднізолоновому еквівален-
ті через зв’язок із внутрішньоклітинними цито-
зольними α-рецепторами (GRα). Таким шляхом
КС опосередкують експресію генів синтезу про-
тизапальних факторів. Також КС стимулюють
продукцію ліпокортину, який блокує фосфоліпа-
зу А2. У результаті блокується деградація фос-
фоліпідів з утворенням арахідонової кислоти та,
як результат, порушується синтез прозапальних
лейкотрієнів і простагландинів. Негеномні ефек-
ти КС у високих дозах пояснюються безпосе-
редньою взаємодією їхніх молекул із стероїд-
селективними мембранними рецепторами, що
призводить до стабілізації клітинних мембран,
зниження проникності ендотелію капілярів, за-
хисту клітин від впливу цитокінів; пригніченням
міграції лейкоцитів у вогнище запалення. Най-
більш виражені негеномні ефекти притаманні де-
ксаметазону та метилпреднізолону, які реалізу-
ються, починаючи з дози 60 мг у преднізолоно-
вому еквіваленті [4–6].
На фоні терапії преднізолоном стан пацієнта

прогресивно покращувався. Визначалося збіль-
шення добового діурезу з 450 мл до 4,0 л, регре-
сував набряковий синдром, суттєво зменшилася
задишка, покращилися лабораторні показники
(див. табл. 1). Також визначений приріст ШКФ
до 67 мл/хв/1,73 м2. На ЕКГ зберігалася нормо-
систолічна ФП. Не визначено суттєвої динаміки
в параметрах ЕхоКГ (12.11.2019 р.).
Пацієнта було виписано (13.11.2019 р.) для

продовження лікування в амбулаторних умовах
з корекцією антикоагулянтної терапії (риварок-

сабан 20 мг/день під час їди) та терапії СН (са-
кубітрил/валсартан, Юперіо, Новартіс Фарма)
50 мг 2 р/д).
Через 3 міс. при плановому обстеженні на тлі

регулярної терапії периферичних набряків немає,
зберігається помірний асцит і ФП. При ЕхоКГ
(13.02.2020 р.) визначено прогресування недо-
статності МК до 2 ст., ТК до 2–3 ст.; зберігаються
ЛГ 2 ст. та дифузний гіпокінез стінок ЛШ; ФВ
ЛШ 25 % (за Сімпсоном).

Результати дослідження
та їх обговорення

Основним механізмом формування СН у па-
цієнта, на нашу думку, було хронічне (зловжи-
вання алкоголем) та гостре (анілінова фарба) ток-
сичне ушкодження міокарда. Однією з ранніх
ознак розвитку алкогольної КМП є дилатація ЛШ
зі зменшенням товщини МШП.
Серед причин розвитку ниркової дисфункції

у пацієнта був кардіоренальний синдром (КРС),
патологічний стан, який розвивається внаслідок
гострої або хронічної дисфункції серця або ни-
рок з подальшою гострою або хронічною дис-
функцією іншого органа. Це не просто взаємне
обтяження, а синдром, при якому різні вихідні
фактори патогенезу призводять до активації ба-
гато в чому загальних механізмів прогресії захво-
рювання. У пацієнта різке зниження серцевої
функції (ФВ ЛШ 22 %) внаслідок розвитку ток-
сичної (анілінової) КМП призвело до гострої де-
компенсації СН [7–9], що, у свою чергу, спричи-
нила ушкодження нирок, проявами якого у па-
цієнта були олігоурія, гіперкреатинінемія, зни-
ження ШКФ.
Гемодинамічні механізми розвитку КРС при

СН включають зниження серцевого викиду, ве-
нозну конгестію та підвищення центрального ве-
нозного тиску, наслідком чого є зниження філь-
траційного тиску та ШКФ [10]. Нирковий веноз-
ний застій може призводити до гіпоксії інтерсти-
цію, розвитку запалення й ушкодження нефро-
нів, погіршення функції нирок, розвитку протеїн-
урії та канальцевої дисфункції [11].
Нейроендокринними механізмами, які беруть

участь у розвитку КРС при СН, є активація ренін-
ангіотензин-альдостеронової, симпатоадрена-
лової систем, надлишкова продукція ендотелі-
ну, вазопресину тощо [12]. Вазоконстрикція, як
наслідок їхньої патологічної активності, призво-
дить до збільшення постнавантаження на серце,
що сприяє подальшому погіршенню функції
міокарда. Також активація нейрогуморальних
систем призводить до драматичного збільшення
ризику раптової серцевої смерті (РСС) у пацієн-
тів з токсичною дилатаційною КМП [13] та упо-
вільнення відновлення функції міокарда ЛШ.
Вищевикладене стало обґрунтуванням при-

значення пацієнту препарату сакубітрил/вал-
сартан (Юперіо, Новартіс Фарма). У мультинаціо-
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нальному, рандомізованому, подвійному сліпо-
му дослідженні PARADIGM-HF за участі 8442
пацієнтів порівнювали ефективність та безпеку
Юперіо й еналаприлу у дорослих пацієнтів з хро-
нічною СН II–IV класу (NYHA) і зниженою ФВ
ЛШ (≤ 35 %). Юперіо, або еналаприл додавали
до інших препаратів, що призначаються при СН.
Первинною кінцевою точкою була смерть унас-
лідок ССЗ або госпіталізація у зв’язку із СН.
Юперіо в порівнянні з еналаприлом статистич-
но достовірно знижував відносний ризик ле-
тального наслідку через ССЗ або ризик госпіталі-
зації через СН на 20 %.
Ефект відзначався на ранніх етапах застосу-

вання препарату і зберігався протягом усього
періоду дослідження. Розвитку ефекту сприяли
обидва діючих компоненти Юперіо. Частота ви-
падків РСС, які становили 45 % усіх летальних
наслідків через ССЗ, у групі Юперіо знизилася
на 20 % порівняно з групою еналаприлу (p=0,0082).
Частота випадків розвитку недостатності скорот-
ливої функції серця, яка була причиною леталь-
ного наслідку у 26 % випадків через ССЗ, у групі
досліджуваного препарату знизилася на 21 % по-
рівняно з таким показником у групі еналаприлу
(p=0,0338). Зниження цього ризику стабільно
спостерігалося в підгрупах за статтю, віком, ра-
сою, місцем проживання, класом NYHA (II/III),
ФВ, нирковою функцією, наявністю в анамнезі
діабету або гіпертензії, терапією СН і ФП. Зни-
ження відносного ризику загальної смертності
становило 16 % порівняно з еналаприлом [14].
Ключові слова: токсичні кардіоміопатії, про-

гноз, лікування.
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УДК 616-001/-009:616-03[615.9]
Т. М. Курчик, С. А. Тихонова
ВЕДЕННЯ ПАЦІЄНТА З ТОКСИЧНОЮ КАРДІО-

МІОПАТІЄЮ ЗМІШАНОГО ГЕНЕЗУ
Кадіоміопатії (КМП) як група серцево-судинних захво-

рювань, що спричиняють розвиток і прогресування серце-
вої недостатності, — це найменш висвітлена в літературі
проблема сучасної кардіології.

Метою даної роботи є демонстрація клінічного випад-
ку з динамічним моніторингом стану пацієнта з токсичною
КМП змішаного генезу у сполученні з токсичним гепати-
том і прогресуючою нирковою дисфункцією на тлі пато-
генетично обґрунтованої терапії.

Наводяться результати спостереження пацієта з токсич-
ною КМП змішаного генезу за період з 2017 по 2020 рр. з па-
тогенетичним обґрунтуванням призначеної терапії.

Ключові слова: токсичні кардіоміопатії, прогноз, ліку-
вання.
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T. M. Kurtchik, S. A. Tykhonova
MANAGEMENT IN THE PATIENT WITH TOXIC

CARDIOMYOPATHY
Cardiomyopathy (CMP), as a group of cardiovascular dis-

eases that cause the development and progression of heart fail-
ure, is the least explored problem of modern cardiology in the
literature.

The purpose of the work is to demonstrate a clinical case re-
port with dynamic monitoring of the patient’s condition with toxic
CMP of mixed genesis in combination with toxic hepatitis, and
progressive renal dysfunction, as well as the dynamics of the pa-
tient’s condition on the background of pathogenic therapy.

There is a presentation of the results of observation of the
patient with toxic CMP of mixed genesis for the period from
2017 to 2020 with pathogenic justification of the prescribed
therapy.

Key words: toxic cardiomyopaties, prognosis, treatment.




