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Огляди

Хронічна серцева недостат-
ність (ХСН) — поширений, ба-
гатоликий і небезпечний синд-
ром, що набуває статусу окре-
мого захворювання та епідемії.
Серед дорослого населення
розвинених країн поширеність
ХСН становить 2–3 %, серед
осіб у віці старше 70 років до-
сягає 10–20 % (хоча дані епі-
деміологічних досліджень ХСН
суперечливі та розпливчасті,
наприклад у Фрамінгемському
дослідженні та NHANES; а та-
кож за результатами G. F.
Cleland [1]) і продовжує неу-
хильно зростати. Така тенден-
ція зумовлена багатьма факто-
рами:

— інертністю на практиці, а
іноді й лікарською непоінфор-
мованістю про останні євро-
пейські й американські посібни-
ки з лікування ХСН;

— успіхами у лікуванні паці-
єнтів з гіпертонічною хворобою
та гострим інфарктом міокарда,
що дозволяє більшій кількості
таких хворих доживати до ста-
дії ХСН;

— старінням населення, що
спостерігається в багатьох краї-
нах світу;

— відсутністю чітких заходів
щодо профілактики розвитку
ХСН у осіб із серцево-судинни-
ми захворюваннями.

Цікаві відомості наведені
М. Х’юстоном у книзі «Судинна
біологія в клінічній практиці»:
«атеросклероз починається в
молодому віці [2–4]:

1. Дослідження патобіологіч-
них детермінант атеросклеро-
зу у молодих осіб (PDAY) віком
15–19 років при секції [2]:

— у 60 % обстежених мали
місце відкладення холестери-
ну в черевній аорті;

— у 60 % були виявлені жи-
рові смуги в правій коронарній
артерії.

2. Дослідження при автопсії
[3]: виражена ІХС була виявле-
на в середньому віці 22 роки.

3. Дослідження Holman [4]:
— жирові смуги в аорті: 1-ше

десятиріччя життя;
— жирові смуги в коронар-

них артеріях: 2-ге десятиліття
життя;

— фіброзні бляшки / ІХС:
10–30 років життя».

Нещодавно Американська
асоціація серця розробила но-
ву класифікацію серцевої недо-
статності (СН), що грунтується
на клінічних і патофізіологічних
даних (стадії А–D) [5], відно-
вивши тим самим класифіка-
цію СН Нью-Йоркської асоціації
серця, до якої, треба чесно зі-
знатися, деякі колеги так і не
встигли «адаптуватися» на прак-

тиці. Розподіл СН на стадії ви-
явився досить раціональним:
по-перше, здійснюється оцінка
прогнозу СН залежно від про-
ведення необхідного лікуван-
ня, по-друге, показано, що за-
побігання розвитку СН на ста-
діях А і В — це дійсно можливо
та досяжно.

Стадія А — пацієнти, які ма-
ють фактори ризику розвитку
СН (вік, гіпертонія, куріння,
дисліпідемія, цукровий діабет,
ожиріння, токсини, гени). На
цій стадії передбачається мо-
дифікація способу життя, ко-
рекція підвищеного артеріаль-
ного тиску (інгібітори ангіотен-
зинперетворюючого фермен-
ту (ІАПФ) або блокатори ре-
нін-ангіотензину-ІІ (рецепторів
підтипу АТ1) (БРА), блокатори
адренорецепторів (БАБ)), кон-
троль метаболічного синдро-
му. Однак дія на запобігання
СН у стадії А не вивчена.

Стадія В — хворі зі струк-
турними змінами серця без
симптомів СН (гіпертрофія,
інфаркт міокарда, посилений
апоптоз, фіброз); використо-
вують усі заходи стадії А, та-
кож призначають ІАПФ, БАБ,
тіазидні діуретики, в окремих
категоріях хворих передбаче-
на імплантація дефібриля-
тора.
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Стадії С і D — пацієнти з клі-
нічним синдромом (систолічна,
діастолічна дисфункції шлу-
ночка).

Стадія С — структурне ура-
ження серця з симптомами СН
у минулому або теперішньому
часі. Проводяться всі заходи
стадій А і С, обмеження солі.
Для постійного прийому: діуре-
тики, ІАПФ, БАБ; для окремих
категорій хворих — антагоністи
альдостерону, БРА, дигоксин,
нітрати, бівентрикулярна елек-
трокардіостимуляція або імплан-
товані дефібрилятори [5].

Стадія D — рефрактерна СН.
Необхідне проведення спеціа-
лізованих втручань, аж до транс-
плантації серця.

Антитромбоцитарну терапію
і статини призначають усім па-
цієнтам з атеросклерозом і цук-
ровим діабетом за відсутності
протипоказань. Блокада рецеп-
торів альдостерону використо-
вується для запобігання СН у
пацієнтів, які перенесли інфаркт
міокарда.

Нині ми маємо «терапевтич-
ні важелі впливу» на СН із дис-
функцією лівого шлуночка (ЛШ).
Однак успішність лікування СН
зі збереженою функцією ЛШ
(це більш широке поняття, яке
включає будь-які прояви СН з
фракцією викиду (ФВ) > 45 %)
є важкодоступною, хоча пито-
ма вага цієї групи пацієнтів до-
сить висока — від 35 до 50 %
[6]. За часів бурхливого розвит-
ку високотехнологічних методів
дослідження серця традиційні
діагностичні прийоми (збір скарг
і анамнезу, пальпація, перкусія,
аускультація) витісняються з клі-
нічної практики, а клініцисти лег-
ко стають заручниками методів
візуалізації, які використовують-
ся для встановлення діагнозу.
Показники серцевого викиду не
є патогномонічними ознаками
СН. У деяких оглядах [7; 8]
підкреслювалася розбіжність
між показниками дисфункції
ЛШ і клінічною симптоматикою
СН. В останні роки обговорюєть-
ся питання про прогресуючу

СН за нормальних значень ФВ
ЛШ [9; 10]. Діастолічну СН (це
тільки випадки СН з підтвер-
дженим порушенням діастоліч-
ної функції ЛШ) порівнюють із
монстром з озера Лох-Несс, яко-
го ніхто не бачив. Невипадко-
во цей варіант СН стали нази-
вати «сирітською хворобою»
(orphan disease) [11].

На що ми сьогодні повинні
націлювати наших колег-функ-
ціоналістів при проведенні ехо-
кардіографії (ЕхоКГ)? Оцінка
відношення Е / A (співвідно-
шення раннього та пізнього
компонентів діастолічного по-
току на мітральному клапані),
яка зараз найчастіше викорис-
товується в нашій країні, у біль-
шості випадків є малоінформа-
тивною [12]. Які необхідні ета-
пи дослідження?

1. Вимірювання товщини сті-
нок серця й об’єм передсердь
у 4-камерній позиції.

2. Аналіз показника Аr — по-
тік, що наповнює ЛШ, спрямова-
ний у бік легеневих вен. Впер-
ше показано [13], що амплі-
туда і тривалість Аr поряд з
об’ємом передсердь — показ-
ники, які найкращою мірою ко-
релюють зі ступенем задишки.

3. Згідно з Європейськими
рекомендаціями, першорядне
значення в оцінці діастолічної
функції ЛШ належить показни-
ку Е / Em [12], який дозволяє
співвіднести ранній діастоліч-
ний потік на мітральному кла-
пані Е (характеристика «пере-
паду» тиску) із раннім діастоліч-
ним розслабленням міокарда
(характеризує, наскільки при
цьому зсувається стінка ЛШ, на-
скільки виражена релаксація
ЛШ), що визначається методом
тканинної допплерографії.

4. Оцінка часу ізоволюмет-
ричного розслаблення (IVRT).

5. Вимірювання часу упо-
вільнення швидкості кровотоку
в ранню фазу діастоли (DT).

Значна увага останнім часом
приділяється біомаркерам, які
мають прогностичне значення
у хворих із ХСН. Зокрема, мова

йде про так званий мозковий нат-
рійуретичний пептид (м-НУП),
який є об’єктивним індикатором
тяжкості ХСН. Професор J. Mant
із групою дослідників з Кем-
бриджа вивели правило: паці-
єнтам із задишкою, які мають
передумови до розвитку СН,
варто відразу провести ЕхоКГ,
якщо вони мають інфаркт міо-
карда в анамнезі, шуми в ба-
зальних відділах легень або
набряки ніг (у чоловіків). У всіх
інших випадках необхідно про-
вести аналіз крові і, якщо він
позитивний, — ЕхоКГ. Автори
роблять висновок, що слід внес-
ти зміни до цих рекомендацій
NICE. По-перше, м-НУП або
термінальний фрагмент його
попередника, а не ЕКГ, має бу-
ти тестом вибору щодо діагнос-
тики СН. По-друге, деякі пацієн-
ти повинні направлятися безпо-
середньо на проведення ЕхоКГ
без попереднього обстеження
[14]. У 2009 р. відносно цього
біомаркера в дослідженнях
PRIMA і Signal-HF були отри-
мані заслуговуючі на увагу ре-
зультати, які продемонструва-
ли, що регулярне визначення
м-НУП не впливає на покра-
щання прогнозу при клінічно
орієнтованому веденні пацієн-
тів, зокрема, не змінює показ-
ників смертності і частоти гос-
піталізації. Ці відомості стали
підставою для висновку про
недоцільність витрат, пов’яза-
них із визначенням м-НУП. Так
відбувся перегляд ролі цього
біомаркера в оцінці динаміки
стану хворих із ХСН, де, як і
раніше, головним критерієм за-
лишаються клінічні симптоми.
Точно, як у Фрідріха Ніцше:
«Повільність властива пізнан-
ню». Адже в багатьох лікуваль-
них закладах, через деякі при-
чини, так і не встигли «відчу-
ти» цей біомаркер у повсяк-
денній роботі... Або, може, ви-
гідніше не затівати великомас-
штабні реформи з дрібномасш-
табним виходом?

Заслуговують на увагу ре-
зультати дослідження RE-LY,
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спеціально не спланованого
для хворих із ХСН, тим не менш,
у пацієнтів із фібриляцією пе-
редсердь (ФП), третину яких
становлять хворі з ХСН, порів-
нювалися можливості впливу
двох препаратів на прогноз.
Один із них — новий перораль-
ний антикоагулянт дабігатран,
який відноситься до прямих ін-
гібіторів тромбіну; другий —
варфарин — відомий антикоа-
гулянт, який широко застосо-
вується в клінічній практиці з
метою профілактики тромбо-
тичних ускладнень, перш за
все інсульту, у пацієнтів із ФП.
За результатами дослідження,
яке включало більше 18 тис.
пацієнтів, дабігатран у дозуван-
ні 150 мг 2 рази/добу (також ви-
користовували дозування 110 мг
2 рази/добу) виявився більш
ефективним щодо запобігання
інсультів і зниження смертності
порівняно з варфарином, який
використовувався у стандарт-
ному дозуванні. Дабігатран про-
демонстрував безпеку, яку мож-
на порівняти з варфарином. Ці
важливі дані, безумовно, знай-
дуть застосування в майбутніх
рекомендаціях як з лікування
хворих із ФП, так і з ХСН.

З метою запобігання СН, а
також іншим серцево-судин-
ним ускладненням у 2009 р. на
Європейському кардіологічно-
му конгресі в Барселоні були
представлені результати дослі-
дження KYOTO Heart Study, які
доповів професор Х. Мацуба-
ра. Дослідниками було показа-
но, що у пацієнтів з артеріаль-
ною гіпертензією (АГ) високо-
го кардіоваскулярного ризику
контроль АТ на цільовому рівні,
досягнутий шляхом приєднан-
ня блокатора рецепторів ангіо-
тензину II валсартану (добо-
вою дозою до 160 мг) до недо-
статньо ефективної базисної
антигіпертензивної терапії про-
тягом більше ніж 3-річного спо-
стереження, знижує ризик до-
сягнення комбінованої кінцевої
точки (всі фатальні та нефа-
тальні кардіо- і цереброваску-

лярні події, включаючи госпіта-
лізацію у зв’язку з СН) на 45 %
порівняно з аналогічним рівнем
контролю АТ за допомогою
інших антигіпертензивних за-
собів [15]. Уже сьогодні резуль-
тати цього дослідження можуть
широко використовуватися
клініцистами.

У Франції в 2009 р. завер-
шилося невелике дослідження
B-CONVINCED, яке становить
певний клінічний інтерес щодо
тактики лікування декомпенсо-
ваних пацієнтів, госпіталізова-
них на фоні стандартного ліку-
вання з використанням бета-
блокаторів. Згідно з результа-
тами дослідження, такі показ-
ники, як динаміка клінічного
стану, тривалість перебування
в стаціонарі та смертність у на-
ступні 3 міс., у хворих, яким ска-
сували бета-блокатори під час
декомпенсації ХСН, були по-
рівняні з такими у пацієнтів, які
продовжували приймати зазна-
чені препарати. Було зроблено
попередній висновок про від-
сутність необхідності відміни
бета-блокаторів у хворих із ХСН
у стані декомпенсації.

У дослідженнях CHAT (Авст-
ралія) та CHANCE (Росія) про-
демонстровані доцільність і важ-
ливість широкого впроваджен-
ня, крім стандартного лікуван-
ня, немедикаментозної допомо-
ги — підтримання постійного
телефонного контакту: надава-
лися додаткові матеріали з са-
моконтролю клінічного стану та
навчальні програми. У резуль-
таті ці пацієнти мали кращий
функціональний клас ХСН,
рідше виникала потреба в гос-
піталізації з приводу декомпен-
сації кровообігу та внаслідок
будь-яких причин, вірогідно
знизився рівень смертності по-
рівняно з хворими, які не отри-
мували немедикаментозну до-
помогу. Безсумнівно, такий під-
хід виявився більш вигідним із
фармакоекономічної точки зору.

На щорічній сесії Американ-
ського коледжу кардіологів
(American College of Cardiology

— ACC) у 2009 р. були озвучені
дані дослідження, проведено-
го C. O’Connor і співавторами.
Згідно з цими результатами, ре-
гулярні фізичні вправи (5 разів
на тиждень по 40 хв) пов’язані
з вірогідним зниженням показ-
ника «серцево-судинна смерт-
ність + частота госпіталізацій з
приводу серцевої недостатнос-
ті» на 15 %.

За підтримки провідних сві-
тових спеціалістів у галузі ліку-
вання ХСН був створений сайт
Європейського товариства кар-
діологів (European Society of
Cardiology — ESC) для навчан-
ня та інформаційної підтримки
хворих зазначеної категорії.
Планується розробка інших вер-
сій сайта, зокрема російсько-
мовної, що має відкрити додат-
кові можливості для інформу-
вання великої кількості пацієн-
тів із ХСН і в Україні [15].

Зараз апробується ціла низ-
ка нових препаратів, які, мож-
ливо, будуть застосовуватися в
подальшому у хворих із СН. На
сесії АСС у 2009 р. були наве-
дені обнадійливі дані дослі-
дження pre-RELAX-AHF, в яко-
му вивчали ефекти застосуван-
ня гормонального вазодилата-
тора релаксину при гострій СН.
Найбільша клінічна та гемо-
динамічна ефективність цього
препарату була досягнута за
використання його в дозуванні
60 мг на добу.

Отримані результати дослі-
дження з використанням акти-
ватора міозину, в якому пока-
зана здатність даного препа-
рату покращувати систолічну
функцію ЛШ. Триває вивчення
можливостей лікування деком-
пенсованої ХСН нового препа-
рату, що належить до групи
неглікозидних ізотропних засо-
бів істароксиму. Однак резуль-
тати цих так званих пілотних
досліджень зараз не дозволя-
ють сформулювати остаточні
висновки про роль і місце но-
вих засобів у веденні тяжких
хворих і зумовлюють необхід-
ність проведення в подальшо-
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му більш великих багатоцент-
рових досліджень.

У дослідженні PROTECT з
участю більше 2 тис. пацієнтів
із гострою СН була доведена
неефективність блокади адено-
зинових А1 рецепторів щодо
зменшення клінічних симпто-
мів, вираженості ниркової дис-
функції та поліпшення резуль-
татів захворювання. Викорис-
товувався ролофілін, який ра-
ніше в пілотних дослідженнях
показував обнадійливі резуль-
тати.

В останні роки ведеться ба-
гато розробок у галузі лікуван-
ня СН, і далеко не завжди до-
слідники отримують очікувані
результати. Це свідчить про те,
що в розумінні механізмів роз-
витку СН у нас є ще певні про-
галини. Однак дискусійними в
проблемі СН залишаються пи-
тання:

— доповнення суб’єктивних
характеристик класифікації
NYHA (оцінок задишки та стом-
люваності) кількісною оцінкою
не тільки об’єктивних критеріїв
переносимості навантажень,
але й показниками резервів
скорочувальної функції, можли-
во, з використанням широкодо-
ступного парного тесту 6-хви-
линної ходьби, тобто необхід-
ний подальший пошук об’єктив-
них простих еквівалентів за-
дишки та відчуття втоми; по-
трібний аналіз у вигляді «три-
вимірної моделі», яка скла-
дається з величини виконано-
го навантаження (ходьба, вело-
ергометрія, тредміл і т. д.), ча-
су відновлення функції та ве-
личини резервів адаптації [16];

— вивчення діастолічної
функції ЛШ;

— дисфункція правих відді-
лів серця;

— патологія перед- і після-
навантаження [17];

— формування ендотеліаль-
ної дисфункції з урахуванням
зміни ступеня експресії певних
генів, відповідальних за функ-
ціонування ендотеліальних клі-
тин; вивчення одного з основ-

них регуляторів експресії гене-
тичної інформації — системи
факторів транскрипції (напри-
клад, Nuclear Factorkappa B
(NF-kB)) [18];

— застосування різних інже-
нерних пристроїв у пацієнтів із
некомпенсованою ХСН (трива-
ла вагусна стимуляція за допо-
могою спеціального імпланто-
ваного пристрою тощо);

— впровадження фармако-
геноміки — нової науки про те,
як генетика впливає на індиві-
дуальну реакцію на конкретні
ліки, що дозволить після фар-
макогенетичного тестування ви-
брати хворому необхідні лікар-
ські препарати з найменшою
кількістю або з відсутністю по-
бічних реакцій або виявити па-
цієнтів, у яких медикаменти
спричинюють побічні ефекти,
що робить прийом ліків небез-
печним [19];

— раціональна терапія паці-
єнтів різних вікових груп.

У жовтні 2009 р. професор
Брайан Вільямс (Великобрита-
нія) доповів на спеціальному
симпозіумі Boehringer Ingelheim
про можливості зниження за-
лишкового ризику, зокрема у
пацієнтів з артеріальною гіпер-
тензією (АГ), за допомогою при-
значення лікування на ранніх
стадіях розвитку захворювання
[20]. Цю концепцію, безумовно,
необхідно розвивати і брати на
озброєння при веденні пацієн-
тів з іншими серцево-судинни-
ми захворюваннями. Сьогодні
існують певні труднощі з самою
концепцією кардіоваскулярно-
го ризику. У міжнародних по-
сібниках переважає ідея зни-
ження найближчого високого
ризику, що також збігається з
думкою практичних лікарів.

Під високим кардіоваскуляр-
ним ризиком розуміють наяв-
ність певних факторів ризику
(зокрема АГ, ушкодження ор-
ганів-мішеней — гіпертрофії
ЛШ, альбумінурії, ретинопатії,
видимих структурних змін су-
дин і т. д.). Але захворювання
та його ускладнення діагнос-

товано, і лише після цього, як
правило, приймається рішен-
ня про початок терапії. «Про-
те відбувається так, що поява
перших ознак кардіоваскуляр-
ного захворювання є фаталь-
ною подією», — вказує Б. Віль-
ямс [20]. Виникає закономірне
питання: невже не можна уник-
нути цього згубного для паці-
єнта зволікання? «Чим більше
ми зволікаємо з призначенням
лікування, тим менше можли-
востей залишається для реа-
лізації всього його потенціа-
лу». «Вік, — на думку вченого,
— не є фактором ризику, а яв-
ляє собою маркер кумулятив-
ного впливу факторів ризику.
Чим довше триває вплив будь-
якого фактора, тим вищим
буде ризик». Впливати можна
лише на деякі фактори ризи-
ку.

«В даний час оцінка кардіо-
васкулярного ризику базується
на прогнозуванні короткостро-
кового ризику, що, очевидно,
сприяє тому, що лікування от-
римують в основному літні хво-
рі, які за роки свого життя “на-
копичили” високий ризик най-
ближчих судинних подій. Такий
підхід позбавляє ефективної
терапії більш молодих пацієн-
тів, у яких короткостроковий ри-
зик є низьким, але одночасно є
значно більш високий потенці-
ал для профілактики захво-
рювань і зниження віддалено-
го ризику», — вважає Б. Віль-
ямс [20]. Виходить, на практиці
у разі кардіоваскулярних за-
хворювань ми чекаємо доти,
поки у пацієнта вже не з’являть-
ся клінічні ознаки цієї патології?
З цієї точки зору, дуже цікавою
є нова концепція, що розмежо-
вує профілактику захворюван-
ня та профілактику подій: «Не-
допущення розвитку кардіовас-
кулярного захворювання, без-
сумнівно, є значно ефективні-
шим, ніж запобігання подіям».
Підтримали дану концепцію
американські дослідники Vasan
і Kannel у статті одного з остан-
ніх номерів журналу Circulation,
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де було зміщено увагу з оцінки
найближчого ризику на прогно-
зування ризику протягом усьо-
го подальшого життя. У свою
чергу, це дасть можливість здійс-
нювати більш ранню профілак-
тику, а також більш ефективний
скринінг і лікування молодих
пацієнтів. Зрештою, такий під-
хід мінімізує й економічні ви-
трати. В одному з висновків про-
фесора Б. Вільямса пролуна-
ло те, що «сучасна терапія по-
винна рухатися в напрямку
більш ефективної профілакти-
ки, що грунтується на прогно-
зуванні ризику протягом усьо-
го життя» [20].

У 2010 р. кардіологи світу з
цікавістю чекають на результа-
ти кількох великих досліджень
із застосуванням препаратів, які
можуть вплинути на стандарти
лікування пацієнтів із ХСН (на-
приклад, дослідження SHIFT з
івабрадином та ін.)

На нас чекають цікаві часи!
Хочеться побажати всім нам
успіхів! А головне, щоб основним
інвестором відкриттів і досяг-
нень, швидкостей їх темпу ви-
ступала наша держава, і не ви-
ходило так, як у спостереженні
Альберта Ейнштейна: «Це про-
сто диво, що допитливість вижи-
ває при формальній освіті».
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