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Мультисистемне захворювання
Йти до мети. Щодня 2-4
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Пацієнтам із попередньо наявними основними серцево-судинними захворюваннями (наприклад
інфарктом міокарда, інсультом або нестабільною стенокардією) слід уникати лікування фебуксостатом,
за виключенням випадків, коли немає інших належних варіантів терапії. 1

Тематичний номер 
Виходить 6 разів на рік

Ведення пацієнтів 
із кардіоміопатіями

 

Читайте на сторінці 17

Ведення пацієнтів  
із хронічною ішемічною  

хворобою серця
 

Читайте на сторінці 23

Менеджмент пацієнтів 
з ендокардитом

 

Читайте на сторінці 34

КАРДІОЛОГІЯ
РЕКОМЕНДАЦІЇ

№ 5 •  2023 р.4

Консенсус щодо лікування серцевої недостатності 
зі збереженою фракцією викиду

Американська колегія кардіологів (ACC) має довгу історію розробки документів, необхідних для створення 
настанов щодо лікування пацієнтів із серцево-судинними захворюваннями (ССЗ). У більшості випадків ці документи 
створювали для доповнення рекомендацій із клінічної практики та інформування клініцистів про нові докази, або 
ті, щодо яких ще не отримано достатньо даних належної якості. Проте досі є численні прогалини, що свідчить про 
потребу в більш спрощених та ефективних процесах впровад жен ня найкращих передових практик із надання 
медичної допомоги. Пропонуємо до вашої уваги огляд Консенсусного документа експертів з алгоритмів (ACC, 2023) 
щодо лікування пацієнтів із серцевою недостатністю зі збереженою фракцією викиду (СНзЗФВ) (M.M. Kittleson et al. 
«2023 ACC Expert Consensus Decision Pathway on management of heart failure with preserved ejection fraction: a report 
of the American College of Cardiology Solution Set Oversight Committee». J Am Coll Cardiol [2023 May 9; 81 (18): 1835-1878]).

Центральним у стратегічному плані 
ACC є генерування практичних знань –  
концепція, зосереджена на  полегшенні 
використання клінічної інформації, 
обміну нею, її інтеграції та оновлення. 
Для цього ACC перейшов від  розробки 
окремих документів до створення 
 інтегрованих кейсів рішень, необхідних 
для вдосконалення лікування та поліп-
шення здоров’я пацієнтів. Такі рішення 
стосуються ключових питань, із якими 
стикаються медичні бригади, і надають 
практичні вказівки, які слід застосову-
вати безпосередньо під час надання допо-
моги пацієнтові. Вони використовують 
як усталені, так і нові методи для поши-
рення  інформації про ССЗ та відповідні 
методи лікування,  відображають  поточні 
докази та свідчать про прогалини, які 
вдосконалю ються із часом.

На думку голови наглядового комітету 
зі створення кейсів рішень ACC, докторки 
Ніколь М. Бхаве, ключовим  компонентом 
таких тактик є  Консенсусні рішення екс-
пертів з алгоритмів (Expert Consensus 
Decision Pathways –  ECDP). ECDP не при-
значені для надання єдиних правильних 
відповідей на клінічні запитання; вони 
радше заохочують клініцистів  враховувати 
низку важливих чинників для визначення 
планів лікування пацієнтів. 

У разі  потреби ECDP прагнуть забезпе-
чити  уніфіковане формулювання реко мен-
дацій щодо клініч ної  практики, викорис-
тання відповідних критеріїв та клінічної 
політики ACC.

Масштаби проблеми
Попри прогрес розвитку терапевтич-

них підходів, серцева недостатність 
(СН) продовжує залишатися основною 
причиною захворюваності та смерт-
ності в усьому світі з ризиком розвитку 
протягом життя для осіб віком 40 років 
приблизно 20% (Lloyd-Jones et al., 2002). 
Хоча показники загальної захворюваності 
на СН у США виглядають стабільними 
або навіть знижуються, частота СНзЗФВ 
продовжує зростати (Gerber et al., 2015; 
Tsao et al., 2018). Як відомо, на СНзЗФВ 
зараз припадає понад 50% випадків СН, 
а її  наслідки  подібні до СН зі зниженою 
фракцією викиду (СНзнижФВ) (Virani 
et al., 2020; Shah et al., 2017). 

Нерідко СНзЗФВ недооцінюють, 
що призводить до значних видатків 
 ресурсів служб охорони здоров’я.

Раніше варіанти терапії обмежувалися 
лікуванням супутніх захворювань;  проте 
революційні досягнення останнього 
десяти ліття щодо патофізіології СНзЗФВ, 
удосконалені методи діагностики та розу-
міння предикторів нині дають можливість 
розробляти нові ефективні стратегії ліку-
вання. Дані нещодавніх клінічних дослі-
джень свідчать про зростання потреби 
в точному діагностуванні та своєчасному 

впровад жен ні терапії на основі наста-
нов (guideline-directed medical therapy –  
GDMT).

Усе це спонукало фахівців ACC до ство-
рення цього Консенсусного  документа, 
метою якого є вирішення основних 
 питань, пов’язаних із СНзЗФВ, а саме:

• яким має бути підхід до лікування 
пацієнта із задишкою;

• як подолати діагностичну дилему 
та визначити необхідність подальшого 
тестування;

• як виключити стани, що імітують 
СНзЗФВ, щоб уникнути хибного  діагнозу;

• як вести пацієнта із супутніми захво-
рюваннями та долати складнощі в ліку-
ванні;

• як ініціювати та оптимізувати тера-
пію на підставі настанов;

• коли й навіщо звертатися до кардіо-
лога чи фахівця із СН;

• як поліпшити доступність медичної 
допомоги;

• як розпізнати зумовлені статтю від-
мінності щодо діагностування та ліку-
вання.

Діагностування СНзЗФВ
Універсальне визначення СН перед-

бачає наявність симптомів, спричинених 
структурними / функціональними серце-
вими аномаліями, і відповідність при-
наймні одній із таких умов: 1) підвищення 
рівня натрійуретичних пептидів; 2) об’єк-
тивні ознаки кардіогенного застою в леге-
невих венах або системного венозного 
застою (Bozkurt et al., 2021).

Хоча ці критерії чіткі, існують нюанси 
та проблеми, які також слід враховувати 
під час діагностування СНзЗФВ. Пер-
шою проблемою є з’ясування того, яке 
порогове значення фракції викиду (ФВ) 
зумовлює СНзЗФВ. На підставі консен-
сусу Консорціуму співпраці та академіч-
них досліджень із серцевої недостатності 
США, підтвердженого універсальним 
визна ченням СН, СНзЗФВ визнача-
ється як клінічний діагноз СН із фрак-
цією викиду лівого шлуночка (ФВЛШ) 
≥50% (Abraham et al., 2020; Bozkurt et al., 
2021). Зокрема, 40-50% пацієнтів із ФВ 
мають СН із помірно зниженою ФВ 
( СНпомзнижФВ). Ця різноманітна група 
охоплює тих, у кого зменшу ється тяжкість 
СНзнижФВ, або осіб зі збереженою ФВ, 
у яких зростає тяжкість СН. Розділення 
пацієнтів із СНпомзнижФВ і СНзФВ 
є корисним, оскільки воно допомагає 
визначити  окрему категорію пацієнтів 
зі стабільно збереженою ФВ, а також 
тому, що показники ФВ можуть різнитися 
залежно від методів візуалізації та інтер-
претації даних.

Іншою проблемою в  діагностуванні 
СНзЗФВ є використання правильної тер-
мінології. Так, СНзЗФВ не є  синоні мом 
«діастолічної дисфункції». Наявність 

ознак діастолічної дисфункції за  даними 
ехокардіографії (ЕхоКГ) не є ані специ-
фічною, ані достатньою для встанов-
лення діа гнозу СНзЗФВ. Визначення 
«діасто лічна СН» згідно з Міжнародною 
класифікацією хвороб 10-го перегляду 
(МКХ-10) не є точним або відповідним 
терміном для сукупності симптомів, які 
фіксують в осіб із СНзЗФВ.

Ще одна серйозна проблема,  пов’язана 
з діагностуванням СНзЗФВ, полягає 
в тому, що не існує єдиного тесту, який 
уможливив би остаточно встановити 
 достовірний діагноз. Тому  надзвичайно 
важливо  брати до уваги потенційну на-
явність станів, що імітують СНзЗФВ, 
 зумовлених як кардіальними, так і не-
кардіальними причинами, що можуть 
супроводжува тися ознаками застійних 
явищ та/або симптомами задишки, не-
переносимості фізичних вправ або застій-
них явищ за збереженої ФВ. 

Ці «імітатори» мають різні патофізіо-
логічні  механізми, і невраху вання додат-
кових діагнозів може при звести до втрати 
можливостей для впровад жен ня ефектив-
ної терапії, спрямо ваної на захворювання.

Лікуванням пацієнтів із СНзЗФВ
Навіть якщо діагноз СНзЗФВ підтвер-

джено, залишаються терапевтичні про-
блеми. Клініцистам слід зважати на роль 
супутніх станів, їхній вплив на симптоми 
і прогноз, залучати немедикаментозні 
 варіанти для зменшення симптомів захво-
рювання, а також застосовувати терапію 
на підставі настанов щодо поліпшення 
якості життя, зменшення частоти госпіта-
лізації (як пов’язаних, так і не пов’язаних 
із СН) і підвищення виживаності. 

Впровад жен ня високоякісної допо-
моги потребує мультидисциплінарної 
співпраці. Наявність труднощів зі вста-
новленням діагнозу та досягненням про-
гресу в лікуванні зумовлює необхідність 
пере осмислення медичної допомоги паці-
єнтам із СНзЗФВ. Автори Консенсусу 
зазначають, що метою цього документа 
є надання практичних і спрощених алго-
ритмів діагностування та ведення пацієн-
тів з урахуванням нових даних клінічних 
досліджень.

Ведення пацієнток із серцевою 
недостатністю зі збереженою 
фракцією викиду

Проблеми, пов’язані з  діагностуванням 
і лікуванням пацієнтів із СНзЗФВ, акту-
альніші для жінок, які мають вищу ФВ 
і більшою мірою збережену глобальну 
поздовжню деформацію ЛШ порівняно 
із чоло віками, тому ймовірність  зниження 
ФВ у них менша (Chung et al., 2006; Sugi-
moto et al., 2017).

За прогнозами, захворюваність на СН 
у жінок зросте на >30% найближчим 
десяти літтям (Mohebi et al., 2022). 

Ризик розвитку СН упродовж життя 
становить приблизно 20% у жінок віком 
до 40 років і збільшується майже до 30% 
у віці 55 років (Lloyd-Jones et al., 2002).

Ретельний анамнез вагітностей важ-
ливий, оскільки також може бути про-
гностичним для СНзЗФВ. Прееклам-
псія в анамнезі, на додаток до звичайних 
чинників ризику, пов’язана з підвище-
ним  ризиком госпіталізації з приводу 
 СНзЗФВ; особливу увагу слід приділяти 
представницям груп населення з недо-
статнім доступом до якісної медичної 
 допомоги (Williams et al., 2021).

Методи
ACC розробила структурований формат 

інтерактивного обговорення важливих 
тем і проблем, пов’язаних із діагносту-
ванням і лікуванням СНзФВ, за участю 
широкої групи зацікавлених сторін (ліка-
рів, фармацевтів, висококваліфікованих 
спеціалістів-практиків і представників 
пацієнтів) («Heart House Roundtables») 
(Morris et al., 2019).

Дискусії були зосереджені на реаль-
них проблемах, пов’язаних із точним 
 діагностуванням та належним лікуванням 
 СНзФВ, визнанням значущого впливу 
 даних випробувань і застосування схвале-
них  ліків для поліпшення результатів. 

Це сприяло подоланню прогалини 
в спілкуванні серцево-судинних кліні-
цистів і лікарів первинної ланки медичної 
допомоги, які спільно лікують пацієнтів 
із СНзФВ.

GDMT (Guideline-Directed Medical Therapy): 
адекватне медикаментозне лікування згідно 
з наста новами з клінічної практики

СН (серцева недостатність): структурні / функ-
ціональні серцеві аномалії та відповідність при-
наймні одній із таких умов: 1) підвищення рівня 
натрійуретичних пептидів; 2) об’єктивні  ознаки 
кардіогенного застою в легеневих  венах або 
системного венозного застою (Bozkurt et al., 
2021). Подія серцево-судинної недостатності, 
зокрема госпіталізація, визначається критеріями 
ACC/AHA (Hicks et al., 2015)

СНзнижФВ: СН зі зниженою ФВ, клінічний діа-
гноз СН і ФВЛШ ≤40% (Heidenreich et al., 2022)

СНпомзнижФВ: СН із помірно зниженою 
ФВ, клінічний діагноз СН і ФВ ЛШ 41-49% 
(Heidenreich et al., 2022)

СНполФВ: СН із поліпшеною ФВ (попереднє 
значення ФВ ЛШ ≤40%, за контрольного вимі-
рювання –  ФВ ЛШ >40%)

СНзФВ: СН зі збереженою ФВ, клінічний діа-
гноз СН і ФВ ЛШ ≥50% (основною причиною якої 
не є інфільтративна / гіпертрофічна кардіоміо-
патія, клапанні вади, захворювання перикарда 
або гіпер систолічна СН) (Heidenreich et al., 2022)

Стани, що імітують СНзФВ: клінічний діагноз 
СН і ФВ ЛШ ≥50% із первинною некардіальною 
причиною (захворювання нирок / печінки) або 
основною серцевою причиною (інфільтративна 
кардіоміопатія, гіпертрофічна кардіоміопатія, 
клапанні вади, захворювання перикарда або 
гіпер систолічна СН)

Функціональна класифікація Нью-Йорк-
ської кардіологічної асоціації (NYHA):
Клас I –  без обмеження фізичної активності; зви-
чайні  фізичні вправи не спричинюють симптомів СН

Клас II –  незначне обмеження фізичної актив-
ності; комфортний стан у спокої, але звичайне 
фізичне навантаження спричинює симптоми СН

Клас III –  виразне обмеження фізичної актив-
ності; комфортний стан у спокої, але менша 
за звичайну активність спричинює симптоми СН

Клас IV –  неспроможність виконувати будь-які 
 фізичні навантаження без симптомів СН або 
розвиток симптомів СН у стані спокою

Консенсус щодо лікування серцевої 
недостатності зі збереженою 
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Ренопротекторна дія фебуксостату за контраст-індукованого 
гострого ураження нирок у пацієнтів із хронічною хворобою 

нирок 3-ї стадії
Гостре контраст-індуковане ураження нирок (ГКІУН)є третьою за поширеністю причиною гострого 
ураження нирок серед госпіталізованих пацієнтів. Захворюваність на ГКІУН поступово зростає, 
особливо серед осіб, які мали первинне черезшкірне коронарне втручання (ЧКВ), внаслідок 
нестабільності гемодинаміки та неадекватної профілактики (Sun et аl., 2019). Результати нещодавнього 
дослідження засвідчили зниження частоти ГКІУН у пацієнтів із хронічною хворобою нирок (ХХН) після 
ЧКВ завдяки застосуванню фебуксостату, що має ренопротекторний ефект (Sarhan et al., 2023).

Гостре контраст-індуковане ураження нирок та його 
механізми

Часто ГКІУН вважають тимчасовим явищем, оскільки у 80% 
пацієнтів протягом 1-3 тиж. рівень креатиніну в сироватці  крові 
повертається до значень, що відповідають нормі. Водночас 
у  деяких пацієнтів ГКІУН асоціюється з багатьма побічними 
ефектами, як-от прогресування ниркової недостатності з подаль-
шою необхідністю замісної ниркової терапії, подовження три-
валості перебування в стаціонарі, серцево-судинні події та під-
вищення рівня смертності (Azzalini et al., 2020).

До ГКІУН призводять три основні механізми: вазоконстрик-
ція ниркових судин із посиленням медулярної гіпоксії, утво-
рення активних форм кисню та підвищення токсичності клітин 
ниркових канальців. Зрештою, усі ці механізми спричинюють 
апоптоз ендотеліальних та епітеліальних клітин та зниження 
швидкості клубочкової фільтрації (ШКФ) (Vlachopanos et al., 
2019). Окислювальний стрес відіграє ключову роль у розвитку 
ГКІУН; контрастна речовина чинить згубний вплив на механізм 
антиоксидантного захисту. Зниження ШКФ зумовлює гіпопер-
фузію мозкової речовини нирок і підвищення в’язкості крові, 
яку фільтрують нефрони. Медулярна гіпоперфузія призводить 
до зменшення доставки кисню, що, своєю чергою, спричинює 
ішемічне ураження ниркових канальців (Morcos et al., 2019).

Вочевидь, цікавим буде дослід жен ня деяких терапевтич-
них втручань для визначення механізмів вищезгаданого пато-
генетичного ланцюга, що являє собою актуальну проблему в клі-
нічній практиці.

Сечова кислота як медіатор гострого ураження нирок
Сечова кислота є біологічним чинником, який має нейро-

стимуляторну, прозапальну дію, активує вроджену імунну відпо-
відь, а також чинить про- та антиоксидантну дію. Описані  ефекти 
можуть бути поясненням зв’язку сечової кислоти з розвитком 
хронічної гіпертензії, цукрового діабету (ЦД), мета болічного 
синдрому, ішемічної хвороби серця, а також ХХН. Результати 
декількох клінічних досліджень засвідчили, що в разі ХХН гіпер-
урикемія є важливим предиктором її виникнення та прогресу-
вання (Von Lueder et al., 2015; Nakagawa et al., 2006; Kanbay et al., 
2013). Своєю чергою, терапевтичні втручання, які знижують 
рівень сечової кислоти в сироватці, допомагають успішно упо-
вільнювати прогресування зниження функції нирок у пацієнтів 
із ХХН та гіперурикемією (Hahn et al., 2017).

Нещодавно було запропоновано гіпотезу, відповідно до якої 
сечова кислота є потенційним медіатором гострого ураження 
нирок (ГУН) внаслідок як системних, так і місцевих ефектів 
гіперурикемії, завдяки кристалозалежним і кристалонезалеж-
ним механізмам. Зокрема, кристалозалежні механізми гіпер-
урикемії, особливо за синдрому лізису пухлини, призводять 
до індукованої кристалами тубулопатії з підвищенням тиску 
в канальцях і резистентності ниркових судин, внаслідок чого 
відбувається зниження ШКФ і, зрештою, розвиток ГУН. 

Щодо кристалонезалежних механізмів,  експериментально 
описано, що без відкладення кристалів навіть незначна гіпер-
урикемія може підвищувати ризик розвитку ГУН через про-
запальні та антиангіогенні механізми. Власне, сечова кис-
лота індукує активацію ренін-ангіотензин-альдостеронової 
системи (РААС), підвищення вмісту медіаторів запалення, 
актив них форм кисню, зниження біодоступності оксиду азоту, 
порушення авторегуляції нирок і подальше зниження ШКФ. 
Усі ці передбачувані ефекти можуть підвищувати схильність 
пацієнта до ГУН (Joung et al., 2014). 

Крім того, фундаментальні зміни у вазоконстрикторних 
механізмах і судинній системі нирок, які відбуваються в разі 
розвитку ГУН, подібні до тих, які виникають за гіперурике-
мії. Відповідно до цієї гіпотези вчені досліджували здатність 
засобів, що знижують рівень сечової кислоти, забезпечувати 
ренопротективний ефект завдяки зменшенню ризику ГУН.

Фебуксостат –  непуриновий аналог інгібітора ксантин-
оксидредуктази (іКОР), який продемонстрував кращий захист 
органів, ніж алопуринол. Вища ефективність інгібіторів непури-
нових аналогів пояснюється сильнішим інгібуванням актив ності 
КОР, знижуючи в такий спосіб окислювальний стрес. Також 
припускають, що фебуксостат пригнічує запалення й апоптоз 
внаслідок передачі сигналу мітоген-активованої  протеїнкінази 
(MAPK) (Tsukamoto et al., 2022). 

Препарат чинить потужний гіпоурикемічний ефект без сер-
йозних негативних наслідків навіть у пацієнтів із ХХН 1-3-ї ста-
дій. На додаток до урато знижувального ефекту фебуксостат може 
чинити ренопротекторний вплив завдяки зменшенню окислю-
вального стресу і вмісту запальних біомаркерів (Hira et al., 2015).

Для порівняння ренопротекторної дії та ефективності зни-
ження рівня сечової кислоти фебуксостату й алопуринолу в па-
цієнтів із ХХН було виконано декілька клінічних  досліджень 
(Lee et al., 2019). Вчені оцінювали  ренопротекторні ефекти 
 фебуксостату й алопуринолу в пацієнтів із ХХН та  гіперурикемією. 
За даними дослід жен ня, фебуксостат ви явився кращим за алопу-
ринол щодо сповільнення погіршення функції нирок у пацієнтів 
як із ХХН, так і з гіперурикемією (Pan et al., 2019).

Ренопротекторна дія фебуксостату 
в профілактиці ГКіУН

У рандомізованому контрольованому дослід жен ні  вивчали 
рено протекторний ефект фебуксостату в профілактиці  ГКІУН 
у пацієнтів із ХХН 3-ї стадії, яким виконували ЧКВ. До досліджен-
ня було залучено 120 пацієнтів із ХХН 3-ї стадії із гострим коро-
нарним синдромом, скерованих до кардіологічного від ділення 
лікарні університету Айн-Шамс (Єгипет) для  виконання ЧКВ 
та стентування. Критеріями включення були: вік >18 років 
( середній вік учасників – 60±7,32 року), ХХН 3-ї стадії, терапія 
високими дозами статинів (аторвастатин у дозах 40-80 мг/добу) 
та виконання ЧКВ. 

Із дослід жен ня виключили пацієнтів з алергією на фебуксо-
стат або тих, хто отримував лікування препаратами для зниження 
 рівня сечової кислоти (алопуринол та ін.), а також із важкими 
виснажливими захворюваннями (цироз печінки, гіпоальбуміне-
мія, серцева недостатність) та у яких перипроцедурно розвинулася 
гемодинамічна нестабільність. Крім того, було виключено осіб, які 
під час процедури зазнали дії високоосмолярного конт расту. У всіх 
пацієнтів застосовували низькоосмолярну  контрастну речовину 
та виконували внутрішньовенну гідратацію у вигляді безперервної 
внутрішньовенної інфузії  фізіологічного розчину зі швидкістю 
0,5 мл/кг/год принаймні за 2-12 год до процедури та протягом 
6-24 год після неї. Вони також пер орально отримували N-ацетил-
цистеїн (600 мг двічі на добу напередодні та в день впливу кон-
трасту), або одну дозу перипроцедурно (1200 мг протягом 4 год 
після впливу контрасту).

Учасників дослід жен ня у випадковий спосіб  розподілили 
на дві групи. Основна група дослід жен ня налічувала 60 паці-
єнтів, які отримували фебуксостат (80 мг протягом 6-18 год 
до проце дури та 6-18 год після коронарного втручання із часо-
вим інтервалом 24 год між двома дозами). Препарат  додавали 
до традицій ного лікування (внутрішньовенна гідратація 
та N-ацетил цистеїн). До контрольної групи увійшли 60 пацієнтів, 
які отримували лише традиційне лікування ( внутрішньовенна 
гідратація та N-ацетил цистеїн). У всіх учасників  дослід жен ня 
виконували комплексний збір анамнезу з особливим акцен-
том на вік, стать, супутні захворювання та анамнез щодо 
 застосування лікарських засобів.  Також до та після  процедури 
здійснювали комплекс біохімічних  досліджень, оцінювали 
 ризик за Мехраном та розраховували прогнозований ризик ГУН 
(Mehran et al., 2004).

Первинною кінцевою точкою дослід жен ня була частота 
 ГКІУН, яку визначали як підвищення рівня креатиніну в сиро-
ватці ≥0,3 мг/дл або у ≥1,5-1,9 раза проти вихідного впродовж 
3 днів після внутрішньосудинного введення контрастної речо-
вини. За пацієнтами спостерігали впродовж 3-5 днів щодо роз-
витку ГКІУН.

Непризначення фебуксостату –  один із незалежних 
чинників ризику розвитку ГУН

Захворюваність на ГУН була вищою в контрольній групі 
зі статистично значущою різницею. Незалежними значущими 
чинниками ризику, які призвели до ГУН, були непризначення 
фебуксостату, ЦД, високий рівень сечовини, креатиніну, ХХН 
стадії 3В, високий бал за шкалою Мехрана та високий ризик 
ГУН. Доза фебуксостату становила 80 мг за 6-18 год до та  після 
процедури з інтервалом 24 год між двома прийманнями. 
В інших дослід жен нях повідомляли про різні дози. Гіпо-
урикемічний ефект фебуксостату був очевидним протягом 
 години після застосування препарату. Найнижчий рівень 

уратів у сироватці сильно варіював, але досягався в  середньому 
через 24±16 год після приймання фебуксостату в дозі 80 мг 
(Kamel et al., 2020).

У поточному дослід жен ні обидві групи були порівнянні 
за  початковими характеристиками, супутніми медичними розла-
дами і результатами лабораторних досліджень, зокрема рівнями 
 сечової кислоти, креатиніну сироватки, рШКФ, а також стадією 
ХХН. Фебуксостат мав сприятливий профіль безпеки та добре 
пере носився у групі пацієнтів, які приймали вказаний засіб. 
У цій групі не виявлено побічних ефектів, зокрема серцево- 
судинних подій і тяжких алергічних реакцій.

В основній групі не було статистично значущої різниці між 
сироватковими рівнями сечовини, креатиніну та сечової кислоти 
до та після застосування контрасту. Однак у контрольній  групі, 
попри відсутність статистичної різниці сироваткових рівнів 
сечо вої кислоти до і після застосування контрасту, спостерігали 
статистично значущу різницю сироваткових рівнів сечовини 
(p=0,0001) і креатиніну (p=0,014).

Крім того, виявлено статистично значущу різницю між гру-
пами щодо рівнів сечовини (p=0,006) і креатиніну (p=0,02)  після 
введення контрасту, оскільки рівні сечовини та креатиніну були 
вищими в контрольній популяції. Водночас статистично значу-
щої різниці рівнів сечової кислоти не виявлено (p=0,5). Що сто-
сується зміни рівнів креатиніну та сечовини до та після застосу-
вання контрасту, різниця між обома групами була статистично 
значущою (р=0,0001), але щодо рівнів сечової кислоти значущих 
змін між групами не зафіксовано. Статистично значущої різниці 
щодо розрахованого бала Мехрана та прогнозованого ризику 
ГКІУН між групами теж не виявлено. Однак частота ГУН у до-
сліджуваній групі була значно нижчою (р=0,048).

Залежно від наявності ГКІУН усю досліджувану популяцію 
(n=120) розподілили на дві групи: перша –  із ГКІУН (n=22); 
друга –  без нього (n=98). Обидві групи порівнювали за демогра-
фічними показниками, супутніми захворюваннями, вихідними 
даними лабораторних досліджень, вихідними застосовуваними 
препаратами, зокрема за використанням фебуксостату, об’ємом 
контрасту, оцінкою ризику за Мехраном та прогнозованим ризи-
ком ГКІУН.

За демографічними показниками і супутніми захворюван-
нями статистично значущих відмінностей між обома групами 
не виявлено, за винятком ЦД, частота якого у групі ГКІУН була 
значно вищою (p=0,009).

Що стосується функції нирок, то перед процедурою сироват-
кові рівні креатиніну та сечовини були значно вищими в групі 
ГКІУН (p=0,0001 та р=0,017 відповідно), тоді як рШКФ у групі 
ГКІУН –  значно нижчою (p=0,0001). Крім того, значно більша 
частка групи пацієнтів із ГКІУН на початковому етапі мала ста-
дію ХНН 3В порівняно з учасниками групи без ГКІУН (із біль-
шою часткою пацієнтів на стадії 3А) (p =0,005). Проте в обох 
популяціях не виявлено статистично значущої різниці щодо 
сироваткових рівнів сечової кислоти.

Хоча статистичних відмінностей між обома групами щодо час-
тоти застосування інгібіторів ангіотензин- перетворювального 
ферменту, блокаторів рецепторів ангіотензину або інгібіторів 
 натрій-залежного котранспортера глюкози 2-го типу не виявлено, 
частка пацієнтів, які отримували фебуксостат перипроцедурно, була 
значно вищою в групі без ГКІУН (p=0,048). Що стосується про-
цедурного контрасту, обидві групи були порівнянними (p=0,758).

Висновки
Фебуксостат –  непуриновий аналог іКОР, який має потуж-

ний гіпоурикемічний ефект без серйозних негативних наслідків 
 навіть для пацієнтів із ХХН 1-3-ї стадій. Із високим рівнем досто-
вірності було продемонстровано, що фебуксостат забезпечує 
ренопротекторну дію, що, своєю чергою, сприяє зменшенню 
захворюваності на ГКІУН серед пацієнтів із ХХН 3-ї стадії, яким 
виконують ЧКВ.

Вказаний препарат має сприятливий профіль безпеки та  добре 
переноситься пацієнтами із ХХН, до того ж є  відносно недо-
рогим, що також важливо. Застосування фебуксостату не спри-
чиняє побічних ефектів, зокрема серцево-судинних подій і тяж-
ких алергічних реакцій. Попри обмежені дослід жен ня щодо 
застосування фебуксостату для захисту від ГКІУН серед пацієн-
тів із ХХН, автори досліджен ня рекомендують його застосування 
пацієнтам із ХХН  3-ї стадії, особливо з гіперурикемією. 

Перш ніж застосовувати контраст у пацієнтів із ХХН реко-
мендовано використовувати  показники ризику розвитку ГУН. 
Така тактика необхідна для того, щоб відповідно до результатів 
зазначених показників страти фікувати пацієнтів та індивідуалі-
зувати тип  контрастування, а також обсяг і характер профілак-
тичних заходів.
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