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Первинна профілактика серцевої
недостатності

Х
ронічна серцева недостатність (СН) – тяж�

кий, поширений і часто незворотний клініч�

ний синдром, який є підсумком багатьох

серцевих захворювань, істотно зменшує очікувану

тривалість життя хворих та погіршує її якість. Епі�

деміологія СН характеризується значною пошире�

ністю, особливо в пацієнтів похилого віку, неспри�

ятливим прогнозом виживання, високою захворю�

ваністю і смертністю. У переважній більшості ви�

падків СН спричинена ішемічною хворобою серця

(ІХС) і/або артеріальною гіпертензією (АГ). СН є

причиною принаймні 20% усіх госпіталізацій осіб

віком понад 65 років, причому останнім часом кіль�

кість госпіталізацій стрімко зростає [16, 20]. У краї�

нах Європи хворі з СН нараховують 6,5 млн [24].

На відміну від багатьох серцево�судинних захворю�

вань, наприклад інфаркту міокарда (ІМ) і мозково�

го інсульту, поширеність СН у розвинутих країнах

збільшується. За даними Фремінгемського дослід�

ження та оглядів NHANES вона становить від 3 до

20 випадків на 1 тис. осіб у популяції, збільшуючись

до понад 100 випадків на 1 тис. осіб віком понад 65

років [13, 32]. Щороку в усьому світі діагностують

близько 1 млн нових випадків СН. 

Незважаючи на кардинальні зміни стратегії ліку�

вання, захворюваність і смертність хворих з СН

у популяції за останні десятиріччя практично не

зменшилися [1, 16]. Очевидно, наближаються до

своєї межі можливості поліпшення перебігу СН і

прогнозу виживання хворих на основі досягнень

доказової медицини, у тому числі з застосуванням

новітніх технологій немедикаментозного лікування

хворих. Навіть на тлі оптимальної медикаментозної

терапії істотно зниженими залишаються показники

якості життя хворих. З огляду на це одним з найпер�

спективніших шляхів зменшення тягаря СН на сис�

тему охорони здоров’я є якомога більш раннє ви�

явлення хворих з високим ризиком виникнення

дисфункції лівого шлуночка (ДЛШ) і СН та її про�

філактика. Дані доказової медицини, у тому числі

щодо ефективності антигіпертензивної й антиіше�

мічної терапії довели сприятливий вплив низки за�

собів лікування найбільш поширених кардіологіч�

них захворювань на частоту виникнення СН

як «кінцевої точки» багатьох контрольованих до�

сліджень [6, 12, 28, 31, 33, 35]. 

Зміни пріоритетів у веденні хворих з СН з акцен�

том на профілактику відображені у стадійній класи�

фікації СН, яка вже протягом 8 років використову�

ється Американською кардіологічною асоціацією і

Американською колегією кардіологів [15�17]. Клю�

човим елементом стадійної класифікації є погляд на

СН як незворотній клінічний синдром, який навіть

у випадку зникнення клінічних проявів вимагає

продовження лікування з профілактичною метою.

Принципова відмінність американської класифіка�

ції від традиційної для нашої країни класифікації

Стражеска�Василенка полягає у виділенні окремої

стадії, яка передує виникненню СН. Найважливі�

шим аргументом на користь такого підходу стали

отримані у контрольованих дослідженнях докази

можливості запобігання СН у пацієнтів без ознак

серцевого захворювання на тлі певних терапевтич�

них втручань. Результати контрольованих дослід�

жень дозволили зокрема оцінити вплив на частоту

виникнення СН засобів лікування АГ, фібриляції

передсердь, порушень толерантності до глюкози,

цукрового діабету, дисліпідемій, можливість появи

СН як ускладнення інших станів або небажаного

ефекту досліджуваних препаратів [40]. Переважно

ефект профілактичної терапії досягається завдяки

усуненню або корекції окремих факторів ризику

(ФР) або їх поєднання.

Артеріальна гіпертензія 
Очевидно, серед потенційно курабельних ФР СН

провідне місце належить АГ. У пацієнтів віком 35�64

роки стійке підвищення артеріального тиску (АТ)

асоціюється із збільшенням ризику виникнення СН

у 3�4 рази, у старших вікових групах – у два рази

[23]. За даними, отриманими на ранніх етапах Фре�

мінгемського дослідження, АГ була причиною май�

же 90% випадків СН, тоді як ІХС – лише 50% [18].

Але за результатами нещодавніх спостережень по�

ширеність АГ у хворих з СН зменшилася, що час�

тково можна пояснити покращанням контролю

рівня АТ у популяції в розвинутих країнах [39]. Ат�

рибутивний ризик виникнення СН у популяції,
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пов’язаний з АГ, становить 39% у чоловіків і

59% у жінок [21]. У той же час завдяки впроваджен�

ню нових діагностичних технологій останнім часом

розширилися можливості діагностики ІХС. Зараз

ІХС вважається провідним етіологічним фактором

СН, а корекція ФР ІХС, у тому числі АГ, – важли�

вим елементом первинної профілактики СН. 

Взаємозв’язок рівня АТ і ризику виникнення СН

є лінійним і безперервним у широкому діапазоні

показників тиску, причому пороговий рівень АТ,

нижче якого ризик виникнення СН суттєво знижу�

ється, чітко не визначений. Навіть помірне підви�

щення АТ у пацієнтів з іншими ФР веде до зростан�

ня ймовірності виникнення СН. Проте наявні чис�

ленні переконливі докази того, що адекватне ліку�

вання АГ здатне зменшити частоту виникнення

СН, у тому числі у пацієнтів похилого і старечого ві�

ку, у яких рівень серцево�судинного ризику є най�

вищим. Зокрема, у дослідженні SHEP взяли участь

4736 пацієнтів віком понад 60 років з рівнем систо�

лічного АТ 160�219 мм рт. ст. і діастолічного АТ мен�

ше 90 мм рт. ст. застосування хлорталідону (у части�

ни хворих – у поєднанні з атенололом) протягом 4,5

року дозволило зменшити кількість випадків СН

порівняно з плацебо на 54% [33]. У дослідженні

HYVET, з участю 4761 пацієнта з АГ віком понад 80

років, на тлі лікування індапамідом�ретард з або без

периндоприлу ризик виникнення СН достовірно

зменшився на 64% [3]. Відносне зменшення ризику

СН у цьому та інших дослідженнях було значно

більш відчутним, ніж ефект запобігання інсульту,

ІМ і зменшення загальної смертності. Результати

досліджень НОРЕ [12], PROGRESS [29] і EUROPA

[6] свідчать, що у пацієнтів з категорій підвищеного

ризику серцево�судинних ускладнень зниження АТ

виявляється корисним навіть при «високому нор�

мальному» вихідному рівні АТ. 

За даними серії метааналізів BPLTTC [26], у які

включили понад 160 тис. пацієнтів з 29 клінічних

досліджень, основні групи антигіпертензивних за�

собів першої лінії загалом не відрізняються між со�

бою за впливом на частоту серцево�судинних подій.

Утім, антагоністи кальцію (АК) поступаються діуре�

тикам, бета�адреноблокаторам та інгібіторам ангіо�

тензин�перетворюючого ферменту (ІАПФ) за здат�

ністю запобігати виникненню СН, що частково по�

яснюється виникненням набряків нижніх кінцівок

(критерій діагностики СН у деяких контрольованих

дослідженнях) на тлі потужної вазодилатуючої дії

АК [2]. 

В останньому метааналізі даних 31 дослідження з

участю 225 764 пацієнтів СН виникла протягом пе�

ріоду спостереження у 6469 випадках [39]. У дослід�

женнях, у яких засобом порівняння було плацебо,

ризик СН на тлі лікування ІАПФ зменшився на 21%

(р=0,007), тоді як ефект блокаторів рецепторів ангіо�

тензину ІІ (БРА) і АК не був достовірним. Якщо

порівнюваними засобами були діуретики і бета�

блокатори, достовірних відмінностей між цими

препаратами та ІАПФ щодо впливу на ризик ви�

никнення СН не було, тоді як прийом АК асоцію�

вався із збільшенням кількості випадків СН на 18%

(р=0,048). У разі зниження систолічного АТ на кож�

ні 5 мм рт. ст. ризик СН зменшувався на 24%

(р<0,001). Імовірність виникнення СН була на 19%

меншою під час застосування ІАПФ/БРА порівня�

но з АК (р<0,001). Загалом, за будь�якого ступеня

зниження АТ ризик появи СН був нижчим у випад�

ку застосування блокаторів ренін�ангіотензинової

системи (ІАПФ або БРА), ніж на тлі АК [39].

Дисліпідемія
Дисліпідемія – поширений і важливий ФР ІХС.

Логічно припускати його роль у виникненні СН

ішемічного походження. Епідеміологічні дослід�

ження свідчать про збільшення частоти виникнен�

ня СН у разі підвищення концентрації тригліцери�

дів або високого співвідношення загального холе�

стерину і холестерину ліпопротеїдів високої щіль�

ності [23]. У подвійному сліпому дослідженні 4S

[31] 4444 пацієнти із стенокардією або перенесеним

раніше ІМ і рівнем загального холестерину в сиро�

ватці крові 5,5�8,0 ммоль/л рандомізовано отриму�

вали симвастатин або плацебо. Протягом середньо�

го періоду спостереження 5,4 року ризик смерті

у разі використання симвастатину зменшився на

30% (р=0,0003). Під час ретроспективного аналізу

результатів дослідження 4S було встановлено, що

СН виникла у 9% учасників дослідження, щороку –

приблизно у 2%. Частота виникнення СН станови�

ла 6,2% у групі симвастатину і 8,5% у групі плацебо

(зниження на 27%, р<0,015). У пацієнтів, у яких ви�

никла СН, смертність на фоні застосування препа�

рату з групи статинів зменшилася на 19%, без СН –

на 28% [19]. Отже, у пацієнтів з хронічною ІХС ліпі�

дознижувальна терапія зменшує ризик виникнення

СН і смертності, зумовленої СН. Очевидно, сприят�

ливий вплив статинів реалізується через профілак�

тику нових ішемічних подій, особливо у пацієнтів з

ДЛШ. Певне значення можуть мати також неліпід�

ні механізми дії статинів, такі як покращання ендо�

теліальної функції та ефекти на тромбоцити.

Інші фактори ризику
Епідеміологічні дослідження дають підстави ствер�

джувати про користь припинення куріння – незалеж�

ного ФР СН у чоловіків – для запобігання виник�

ненню СН. Існує також тенденція до збільшення

collect_CH_1_2009.qxd  07.07.2009  16:48  Page 42



АКТУАЛЬНІ ПИТАННЯ ЛІКУВАННЯ І ПРОФІЛАКТИКИ СН

АКТУАЛЬНЫЕ ВОПРОСЫ ЛЕЧЕНИЯ И ПРОФИЛАКТИКИ СН

С
Н

, 
№

 1
 Л

и
п
е
н
ь
 2

0
0

9

43

ризику формування СН у жінок літнього віку, які

курять. Очевидно, шкідливі ефекти куріння як ФР

СН залишаються недооціненими, оскільки в бага�

тьох дослідженнях не враховували зміни статусу

куріння протягом періоду спостереження за хво�

рими [23].

Надзвичайно важливий ФР СН – цукровий діа�

бет. Його діагностують більш ніж у 20% пацієнтів з

СН; подібною є також кількість пацієнтів з пору�

шеннями толерантності до глюкози [36]. Цукровий

діабет більш поширений у жінок, ніж у чоловіків із

СН; серед пацієнтів з цукровим діабетом ризик ви�

никнення СН також більший у жінок, ніж у чолові�

ків [13]. Механізми виникнення СН у пацієнтів з

цукровим діабетом: прискорене прогресування

атеросклерозу та фіброзу міокарда, діабетична мік�

роангіопатія [23]. У безсимптомних пацієнтів із

фракцією викиду 35% цукровий діабет виявився

незалежним предиктором смертності, розвитку СН

і госпіталізацій з огляду на СН. Навіть після приз�

начення еналаприлу діабет залишився важливим

фактором несприятливого прогнозу виживання

хворих [34]. 

Ризик виникнення СН зростає у пацієнтів з ожи�

рінням [23]. Очевидно, зменшення маси тіла при

ожирінні є корисним елементом стратегії первин�

ної профілактики СН, одночасно сприяючи корек�

ції дисліпідемії.

У дослідженні НОРЕ незалежним предиктором

СН та інших серцево�судинних подій у пацієнтів з і

без цукрового діабету виявилася мікроальбумінурія.

Протягом одного року після початку спостережен�

ня госпіталізації з огляду на СН були зареєстровані

у 3,2% пацієнтів (n=1987) із співвідношенням аль�

бумін/креатинін 2 мг/ммоль порівняно з 1,0%

(n=7292, р<0,0001) пацієнтів з нормоальбумінурією

[10].

За даними Фремінгемського дослідження, у паці�

єнтів з АГ ризик формування СН залежить також

від частоти серцевих скорочень. Скоригований за

віком показник частоти виникнення СН становив

14,6 на 1 тис. пацієнтів з частотою серцевих скоро�

чень менше 64 за хвилину і 62,2 на 1 тис. пацієнтів з

частотою серцевих скорочень понад 85 за хвилину

[18]. Припускають, що тахікардія свідчить про мож�

ливу безсимптомну ДЛШ і приховану нейрогумо�

ральну активацію [23]. Можливість зменшення час�

тоти госпіталізацій, спричинених СН, завдяки ко�

рекції синусової тахікардії перевiряється у дослід�

женні SHIFT з використанням специфічного бло�

катора If каналів синусового вузла івабрадину [4].

Зменшення тахісистолії та досягнення цільового

рівня частоти серцевих скорочень є ключовою пе�

редумовою зменшення ризику виникнення СН

у пацієнтів з постійною формою фібриляції перед�

сердь і тахісистолією [9]. У багатьох пацієнтів з ідіо�

патичною персистуючою фібриляцією передсердь

ефект профілактики або регресу дилатації та дис�

функції лівих відділів серця досягається завдяки

відновленню синусового ритму.

Гіпертрофія та безсимптомна дисфункція
лівого шлуночка

Незалежним від наявності АГ предиктором ви�

никнення СН є гіпертрофія лівого шлуночка

(ГЛШ). Відносний ризик виникнення СН є най�

більшим у пацієнтів молодого і середнього віку, аб�

солютний – у похилому віці [21]. Наявність ЕКГ

критеріїв ГЛШ є більш потужним ФР виникнення

СН, ніж збільшення розмірів серця за даними рент�

генографії органів грудної клітки [23]. Очевидно,

такий зв’язок можна пояснити відносною недостат�

ністю коронарного кровопостачання у багатьох па�

цієнтів з вольтажними критеріями ГЛШ. У дослід�

женні НОРЕ частота виникнення СН становила,

відповідно, 15,4 і 9,3% у пацієнтів з і без ЕКГ ознак

ГЛШ (р<0,0001) [22]. 

Але найбільш вигідним співвідношенням вартос�

ті та ефективності профілактичних втручань харак�

теризується запобігання СН у пацієнтів з безсим�

птомною ДЛШ [35]. За даними «зрізових» дослід�

жень, більш ніж у половини випадків дисфункція

лівого шлуночка у пацієнтів похилого віку не супро�

воджується клінічними проявами СН, тобто є без�

симптомною [25]. Частота виявлення ехокардіогра�

фічних ознак ДЛШ збільшувалася за наявності

в анамнезі СН, інфаркту міокарда, інсульту, стено�

кардії у пацієнтів старших вікових груп і чоловіків.

Отже, скринінгове ехокардіографічне дослідження

з метою раннього виявлення пацієнтів з ДЛШ най�

більш виправдане у літніх пацієнтів з ІХС з або без

АГ [23].

Очевидно, підставою для проведення скринінго�

вого обстеження та здійснення заходів з первинної

профілактики може стати поєднання різних ФР ви�

никнення СН або наявність певних предикторів по�

яви цього клінічного синдрому. У багатьох випадках

ці заходи не відрізняються від первинної профілак�

тики ІХС. Водночас у пацієнтів з ІХС можна визна�

чити основні заходи, які забезпечують специфічну

профілактику СН. 

Антиішемічна терапія
З позицій доказової медицини можливості профі�

лактики виникнення СН доведені у пацієнтів з хро�

нічними формами ІХС і атеросклеротичними ура�

женнями судинного русла іншої локалізації. За да�

ними 12�річного спостереження були встановлені
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фактори, які підвищують імовірність виникнення

СН у пацієнтів з ІХС: куріння, ожиріння, інфаркт

міокарда протягом періоду спостереження, літній

вік, жіноча стать, вихідна ДЛШ [14]. У цьому до�

слідженні було встановлено патогенетичний

зв’язок виникнення СН з напруженням стінки міо�

карда, некоригованою ішемією міокарда, стійкою

оклюзією вінцевої артерії та гіперактивацією ренін�

ангіотензинової та симпато�адреналової систем.

У Фремінгемському дослідженні встановили такі

незалежні ФР виникнення СН: погіршення функці�

онального стану хворих, тахікардія, цукровий діабет,

збільшення розмірів камер серця, ожиріння

(у жінок), гіперхолестеринемія (у чоловіків віком

менше 65 років), куріння, протеїнурія, високий ге�

матокрит – у поєднанні з АГ, електрокардіографіч�

ними ознаками гіпертрофії лівого шлуночка та ІХС

[18]. Дані цих досліджень дозволяють припустити,

що традиційні стратегії вторинної профілактики

ІХС можуть забезпечувати також первинну профі�

лактику СН. Очевидно, основний механізм, який

дозволяє зменшити імовірність виникнення СН

у хворих з ІХС – запобігання повторним епізодам

ішемії [5]. Патофізіологічні зміни, спричинені іше�

мією міокарда (нейрогуморальна активація, дис�

функція лівого шлуночка або порушення регіональ�

ної скоротливості), ведуть до прогресуючої дилата�

ції камер серця, системної та коронарної вазоконс�

трикції, які в свою чергу підвищують потребу міо�

карда в кисні та погіршують стан перфузії міокарда,

замикаючи хибні кола прогресування ішемії та фор�

мування СН ішемічного походження [30]. З огляду

на це, запобігання ішемії та, за необхідності, обме�

ження розмірів пошкодження міокарда може стати

ефективним шляхом профілактики СН. Крім аце�

тилсаліцилової кислоти, бета�блокаторів і статинів,

визнаних у терапевтичних стандартах обов’язкови�

ми засобами вторинної профілактики ІХС [38], іс�

тотне значення для запобігання ішемії міокарда і

СН можуть мати препарати з групи ІАПФ. 

Інгібітори ангіотензинперетворюючого ферменту
За своїми механізмами дії ІАПФ відповідають ви�

могам до засобів профілактики ішемії, оскільки ха�

рактеризуються вазодилатуючою дією, зменшують

перед� і післянавантаження на серце і покращують

коронарний кровообіг. Проте у кількох плацебо�

контрольованих дослідженнях у пацієнтів із ста�

більною стенокардією нетривале призначення

ІАПФ майже не вплинуло на появу ознак ішемії міо�

карда чи стенокардії під час фізичних навантажень

[27]. Очевидно, негативні наслідки зниження пер�

фузійного тиску у вінцевих артеріях переважали

безпосередню коронародилатуючу дію ІАПФ. Через

зменшення кровотоку в вінцевих артеріях корот�

котривале застосування ІАПФ не забезпечувало

протиішемічного ефекту.

Натомість при тривалому призначенні ІАПФ па�

цієнтам із систолічною ДЛШ і ХСН імовірність

ішемічних подій достовірно зменшувалася. Зокре�

ма, у дослідженні SAVE застосування каптоприлу

від 3�16�го дня ІМ у хворих з низькою фракцією ви�

киду лівого шлуночка (до 40 %) забезпечило змен�

шення відносного ризику нового ІМ на 25%, потре�

би у реваскуляризації – на 24% [28]. У дослідженні

SOLVD у хворих з ХСН і безсимптомною систоліч�

ною ДЛШ еналаприл зменшив кількість госпіталі�

зацій з приводу нестабільної стенокардії на 20%,

ризик повторного ІМ – на 23% [35]. Наголосимо,

що розходження між кривими частоти виникнення

ішемічних подій у разі застосування ІАПФ і плаце�

бо ставало відчутним лише через 6�12 місяців тера�

пії, а далі прогресивно збільшувалося. Отже, звер�

тає на себе увагу невідповідність між негативними

результатами короткотермінового призначення

ІАПФ у хворих із стабільною стенокардією та їх від�

чутним ефектом запобігання ішемії за тривалого

використання у хворих з ІХС, ускладненою ДЛШ і

ХСН. 

Для розуміння механізмів антиішемічної і вазо�

протекторної дії ІАПФ потрібно чітко розрізняти не�

гайні (системні) і довготривалі (локальні) механіз�

ми реалізації впливу цих препаратів. При АГ і СН

швидке поліпшення стану гемодинаміки, зниження

АТ і зменшення клінічних симптомів відбувається

завдяки негайним нейрогуморальним змінам: сис�

темній блокаді утворення ангіотензину ІІ і пригні�

ченню розпаду брадикініну, тоді як механізми змен�

шення кількості ішемічних подій включаються ли�

ше за тривалого застосування ІАПФ. Вони тісно

пов’язані з проявами впливу цих препаратів на ло�

кальну ренін�ангіотензинову систему: регресом па�

тологічних змін структури серця і судин, поліпшен�

ням ендотеліальної функції, антипроліферативним

та вазопротекторним ефектами [7]. Активація ло�

кальної нейрогуморальної системи у випадку ате�

росклеротичного пошкодження різних відділів су�

динного русла створює своєрідну «мішень»

для ІАПФ навіть у пацієнтів з нормальним умістом

реніну і ангіотензину ІІ у крові [8].

Досягнення антиішемічної дії ІАПФ залежить та�

кож від поліморфності генотипу, який у свою чергу

визначає концентрацію ангіотензинперетворюючо�

го ферменту в крові та тканинах; остання особливо

зростає в осіб з DD�варіантом генотипу. А збіль�

шення вмісту ангіотензинперетворюючого ферменту

нерідко асоціюється з різними проявами серцево�

судинної патології, особливо часто – з інфарктом

collect_CH_1_2009.qxd  07.07.2009  16:48  Page 44



АКТУАЛЬНІ ПИТАННЯ ЛІКУВАННЯ І ПРОФІЛАКТИКИ СН

АКТУАЛЬНЫЕ ВОПРОСЫ ЛЕЧЕНИЯ И ПРОФИЛАКТИКИ СН

С
Н

, 
№

 1
 Л

и
п
е
н
ь
 2

0
0

9

45

міокарда. Такий зв’язок привертає увагу у випадках,

коли ІМ виникав в осіб без звичайних ФР. З іншого

боку, припускають можливість прогнозування

ефективності ІАПФ залежно від особливостей ге�

нотипу [27].

Отже, антиішемічної дії ІАПФ можна очікувати

у широкого кола пацієнтів з ІХС і незалежно від на�

явності ДЛШ. Цілком реальним видається розши�

рення діапазону застосування цих препаратів перед�

усім для більш ефективної профілактики усклад�

нень атеросклерозу різних відділів судинного русла.

Перспективу має забезпечення захисту серця і су�

дин у пацієнтів із збереженою функцією лівого

шлуночка з груп високого ризику, у тому числі з

нормальним вихідним рівнем АТ. Останнім часом ці

припущення переконливо доведені з позицій дока�

зової медицини. 

У подвійному сліпому рандомізованому плацебо�

контрольованому дослідженні НОРЕ [12] оцінюва�

ли ефекти препарату з групи ІАПФ у пацієнтів з ви�

соким ступенем ризику серцево�судинних подій без

ДЛШ або ХСН. У дослідження включили 9541 осо�

бу чоловічої та жіночої статі віком від 55 років, як�

що у них в анамнезі були ІХС, інсульт, захворюван�

ня периферичних судин або цукровий діабет, а та�

кож один додатковий ФР (АГ, підвищення вмісту

загального холестерину або зниження холестерину

ліпопротеїдів високої щільності, куріння тютюну

або мікроальбумінурія). Препарат з групи ІАПФ ра�

міприл у дозі 10 мг або відповідне плацебо призна�

чали в середньому протягом 5 років. Первинна кін�

цева точка (сума випадків ІМ, інсульту або смерті

від серцево�судинних причин) зареєстрована у 653

пацієнтів, які отримували ІАПФ (14,1 %), порівня�

но з 824 пацієнтами при застосуванні плацебо

(17,7%) (відносний ризик 0,78; 95% довірчий інтер�

вал 0,70�0,86). Застосування ІАПФ дозволило на

23% зменшити імовірність виникнення ХСН (від�

носний ризик 0,77; 95% довірчий інтервал 0,67�

0,87; р<0,001). Кількість госпіталізацій, зумовлених

СН, недостовірно зменшилася на 12% (відносний

ризик 0,88; 95% довірчий інтервал 0,70�1,10;

р=0,25). 

Визначним етапом у пізнанні можливостей ІАПФ

у вторинній профілактиці ускладнень ІХС і профі�

лактиці СН у пацієнтів з ІХС стало дослідження EU�

ROPA [6]. У ньому вперше оцінювали ефективність

препарату з групи ІАПФ периндоприлу для змен�

шення ризику у пацієнтів із стабільними формами

ІХС без ознак СН, з відносно низьким рівнем ризи�

ку. У дослідження включили 13 655 пацієнтів, у тому

числі 64% після перенесеного раніше ІМ, 61% з ан�

гіографічними ознаками ІХС, 55% після коронарної

реваскуляризації, 5% з ІХС, діагностованою

за позитивним результатом стрес�тесту. Після по�

чаткового 4�тижневого періоду, протягом якого всі

пацієнти отримували периндоприл, 12 218 пацієнтів

були рандомізовані в групи лікування периндопри�

лом у дозі 8 мг (що еквівалентно 10 мг периндопри�

лу аргініну) один раз на день (n=6110) або плацебо

(n=6108). Середня тривалість спостереження стано�

вила 4,2 року, а первинною кінцевою точкою були

всі випадки серцево�судинної смерті, ІМ або зупин�

ки серця. Середній вік пацієнтів становив 60 років,

85% становили чоловіки, 92% приймали анти�

тромбоцитарні засоби, 62% – бета�блокатори, і

58% – гіполіпідемічні препарати. Отже, на момент

призначення периндоприлу більшість пацієнтів

отримували оптимальні засоби вторинної профі�

лактики ІХС згідно з існуючими рекомендаціями.

Первинна кінцева точка зареєстрована у 603 (10%)

пацієнтів у групі плацебо і 488 (8%) – у групі пе�

риндоприлу, що відповідає відносному зменшен�

ню ризику на 20% (95% довірчий інтервал 9�29,

р=0,0003) при застосуванні периндоприлу. Ці пе�

реваги були отримані для всіх попередньо визначе�

них підгруп хворих. Госпіталізації з огляду на ви�

никнення СН достовірно рідше зареєстровані

в групі периндоприлу (зменшення ризику на 39%,

95% довірчий інтервал 17�56, р=0,002). Отже, за�

стосування периндоприлу в пацієнтів з хронічни�

ми формами ІХС супроводжувалося найбільш від�

чутним ефектом первинної профілактики СН. За�

галом, результати дослідження EUROPA започат�

кували новий напрям специфічної профілактики

СН у хворих з хронічними формами ІХС. Підсум�

ки дослідження EUROPA, зокрема щодо обов’яз�

кового призначення у пацієнтів з ІХС препаратів

з групи ІАПФ з вазопротекторними властивостя�

ми, відображені в оновлених рекомендаціях з ліку�

вання стабільної стенокардії і СН [11, 37]. 

Висновки
Значна поширеність і частота виникнення СН

у популяції, несприятливі показники смертності,

захворюваності та якості життя хворих зумовлюють

важливість пошуку шляхів первинної профілактики

СН. Урахування ФР і предикторів формування СН

дозволяє здійснювати ефективний скринінг з ме�

тою виявлення пацієнтів з високою імовірністю ви�

никнення ДЛШ і симптомної СН. Ці пацієнти

потребують спеціальних порад щодо зміни способу

життя, агресивного контролю АТ, рівня ліпідів

у крові, а також корекції інших ФР. У пацієнтів з

хронічною ІХС тривале застосування ІАПФ з ва�

зопротекторними властивостями, таких як перин�

доприл, дозволяє достовірно зменшити ризик ви�

никнення ДЛШ і СН. 
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