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Половина больных с ХСН имеют низ-

кую фракцию выброса (ФВ) левого желу-

дочка (ЛЖ) сердца. Этот вариант ХСН 

(систолический, СН-нФВ) наиболее по-

нятен с точки зрения патофизиологии 

и лечения. У пациентов с СН-нФВ в 

2/3 случаев причиной развития ХСН яв-

ляется ишемическая болезнь сердца 

(ИБС). Во многих случаях фактором ри-

ска возникновения ХСН оказывается ар-

териальная гипертензия (АГ). При чи нами 

СН-нФВ могут также выступать предше-

ствующие вирусные инфекции (в том чис-

ле нераспознанные), злоупотребление ал-

коголем, химиотерапия (доксорубицин, 

трастузумаб и др.), идиопатическая дила-

тационная кардиомиопатия. Больные с 

ХСН с сохраненной ФВ (СН-сФВ) ЛЖ 

сердца (диастолическим вариантом ХСН) 

образуют группу пациентов, у которых 

остаются мало изученными эпидемиоло-

гические особенности, этиологические 

факторы, характер течения и, самое важ-

ное, – не разработаны принципы терапии. 

Больные с СН-сФВ, как правило, старше 

пациентов с СН-нФВ, отличаются луч-

шим прогнозом, среди них преобладают 

лица женского пола, особенно с сопут-

ствующим ожирением, нередки случаи 

фибрилляции предсердий (ФП), причи-

ной чаще является не ИБС, а АГ.

У пациентов с СН-нФВ ЛЖ после пе-

ренесенного повреждения миокарда 

(в том числе после инфаркта) наступают 

дезадаптивные изменения в неповреж-

денных кардиомиоцитах и внеклеточном 

матриксе, которые приводят к патологи-

ческому нарушению структурно-функ-

ционального состояния (ремоделирова-

нию) желудочка (расширению камеры и 

нарушению сократимости, то есть сни-

жению ФВ). Любое первичное поврежде-

ние миокарда приводит к активации двух 

важнейших взаимосвязанных нейрогу-

моральных систем: ренин-ангиотензин-

альдостероновой (РААС) и симпатоадре-

наловой (САС). Чрезмерная активация 

этих нейрогуморальных систем лежит 

в основе прогрессирования сердечно-

сосудистых заболеваний и развития их 

универсального осложнения – ХСН. 

Цент раль ная роль в этих процессах отво-

дится активации РААС, прежде всего ее 

основным компонентам: ренину, ангио-

тензину II (AТII) и альдостерону. 

Предшественник АТII – ангиотензино-

ген – синтезируется в печени и является 

сывороточным белком. При расщепле-

нии ангиотензиногена под действием ре-

нина образуется ангиотензин I (АТI), из 

которого под влиянием различных фер-

ментов, в том числе ангиотензинпревра-

щающего (АПФ), образуется АТII. 

АТII оказывает большое количество не-

гативных эффектов посредством связы-

вания с рецепторами 1 типа к ангиотен-

зину II. Он способствует вазоконстрикции 

(за счет сокращения гладкомышечных 

клеток) и повышению уровня артериаль-

ного давления (АД), усилению сократи-

мости миокарда, увеличению частоты 

сердечных сокращений – ЧСС и пере-

грузке сердца, реабсорбции натрия в поч-

ках (что приводит к увеличению объема 

циркулирующей крови и повышению 

АД), увеличению выделения катехолами-

нов из мозгового вещества надпочечни-

ков и симпатических нервных окончаний 

(сим па ти ческой активации), стимулирует 

пролиферацию миоцитов сосудистой стен-

ки и продукцию альдостерона. 

Альдостерон – минералокортикоид, 

который синтезируется клубочковой зо-

ной коркового вещества надпочечников. 

К классическим эффектам альдостерона 

относятся стимуляция реабсорбции на-

трия и воды и экскреция калия и магния. 

Эти эффекты опо сре дуются через ядер-

ные минералокортикоидные рецепторы, 

которые присутствуют в тканях большин-

ства органов. Альдостерон увеличивает 

всасывание ионов натрия и воды из про-

света кишечника в кровь, что в свою оче-

редь обусловливает увеличение объема 

циркулирующей крови и приводит к по-

вышению АД. Под действием альдостеро-

на в организме происходит внутриклеточ-

ное увеличение содержания натрия и 

воды, в результате чего стенка сосудов 

набухает, просвет сосудов сужается, по-

вышаются жесткость сосудистой стенки и 

скорость пульсовой волны.

Изменения сосудов происходят повсе-

местно – во всех органах, в том числе 

жизненно важных, так называемых орга-

нах-мишенях (сердце, головном мозге, 

почках, печени), что закономерно ухуд-

шает прогноз пациентов. Задержка на-

трия и его отложение в интерстиции по-

чек приводят к развитию нефропатии и 

снижению скорости клубочковой филь-

трации (СКФ), в результате чего увеличи-

вается образование ренина в почках, ре-

нин усиливает образование АТI – пороч-

ный круг замыкается. 

Альдостерон способствует повсемест-

ному избыточному образованию соеди-

нительной ткани – фиброзу. Фиброзные 

изменения в сердце увеличивают жест-

кость миокарда и обусловливают про-

грессирование ХСН. Увеличение фи-

брозного компонента в сосудистой стен-

ке повышает ее жесткость, что приводит 

к увеличению скорости пульсовой вол-

ны и повышению центрального аорталь-

ного давления и, как следствие, к увели-

чению риска развития инфарктов и ин-

сультов. Фиброз почечных структур об-

условливает прогрессирование 

нефропатии. 

Важнейшими причинами возник но ве ния 
вторичных нефропатий явля ют ся АГ и 
сахарный диабет (СД) 2 типа. 

Занимая лидирующие позиции по по-

казателю распространенности среди хро-

нических неинфекционных заболеваний, 

АГ и СД 2 типа нередко оказываются со-

ставляющими сочетанной (коморбидной) 

патологии, при которой наблюдается бы-

строе прогрессирующее поражение орга-

нов-мишеней, и прежде всего почек. 

На фоне изменений, вызванных на ли-
чием ХСН (изменения диффе рен цировки 
почечной ткани, акти вация аутоиммунных 
про цессов, нарушения интраренальной 
гемо динамики), АГ и СД 2 типа вносят 
большой негативный вклад в структурно-
функциональное состояние почек, и на 
определенном этапе выра женная степень 
тяжести нефропатии может стать не 
только угрожающим фак тором ухуд ше ния 
прогноза, но и серьезным пре пят ст вием 
для назначения ряда ле кар ственных 
препаратов, которые от но сятся к 
средствам базисной терапии больных с 
ХСН, в част ности ингибиторов АПФ 
(ИАПФ), блока торов рецепторов АТII 
(БРА), диуретиков.

Таким образом, АТII и альдостерон об-

ладают органоповреждающими эффекта-

ми и играют важную роль в патогенезе 

кардиоваскулярных заболеваний и их ос-

ложнений. 

Это диктует необходимость выбора для 
терапии больных с ХСН лекар ст венных 
препаратов, обладающих органо про-
текторными и прогноз мо ди фици рующи ми 
свойствами. 

Для лечения систолического варианта 

ХСН назначают ИАПФ (IA), БРА (IIA), 

бета-адреноблокаторы (IA), антагонисты 

альдостерона и минералокортикоидных 

рецепторов – АМР (IA), диуретики, ди-

гоксин. Сущест вует перечень препаратов, 

применения которых следует избегать при 

СН-нФВ: тиазолидиндионы (глитазоны), 

так как их использование может привести 

к ухудшению течения ХСН и увеличению 

риска госпитализации по поводу ХСН 

(IIIA); блокаторы кальциевых каналов 

(за исключением амлодипина и фелоди-

пина), поскольку они обладают отрица-

тельным инотропным эффектом и могут 

вызвать ухудшение течения ХСН (IIIB); 

нестероидные противовоспалительные 

препараты и ингибиторы циклооксигена-

зы-2, так как их назначение может приво-

дить к задержке натрия и воды, ухудше-

нию функционального состояния почек и 

прогрессированию ХСН (IIIB). Добав ле-

ние БРА (или ингибитора ренина) к ком-

бинации ИАПФ + АМР не рекомендуется 

ввиду риска развития почечной дисфунк-

ции и гиперкалиемии. 

Что касается диастолического вариан-

та ХСН, то рекомендации по лечению, 

способствующему снижению заболевае-

мости и смертности у пациентов с СН-сФВ, 

до настоящего времени не разработаны. 

Терапия этого контингента больных 

должна быть направлена на борьбу с АГ и 

миокардиальной ишемией и на контроль 

желудочкового ритма у пациентов с ФП. 

Результаты двух небольших исследований 

(менее 30 участников в каждом) показа-

ли, что у больных с СН-сФВ ЧСС-сни жа-

ющий блокатор кальциевых каналов 

(БКК) верапамил может повышать толе-

рантность к физическим нагрузкам и 

уменьшать выраженность симптомов 

ХСН. Недигид ро пири ди но вые БКК мо-

гут быть полезными для осуществления 

контроля ЧСС у пациентов с ФП, АГ и 

миокардиальной ишемией (но только не 

в группе больных с СН-нФВ, у которых 

их отрицательное инотропное действие 

является опасным). Пациентам с СН-сФВ 

и ФП для контроля ЧСС могут назначать-

ся бета-адреноблокаторы. Пре па ра ты, 

применение которых не рекомендовано 

при СН-нФВ, также не рекомендованы и 

у больных с СН-сФВ. 

В отличие от ИАПФ, БРА, бета-адре-
ноблокаторов и АМР данные по влиянию 
диуретиков на забо ле ваемость и смертность 
у пациентов с ХСН ограничены. В Ко  кра-
новском обзоре по применению диуретиков 
у больных с ХСН представлены данные 
3 плацебо-контролируемых ис следований, 
посвященных этой проблеме (R.F. Faris 
et al., 2006). 

Столь небольшое количество специ-

альных исследований по влиянию диу-

ретиков на прогноз пациентов с ХСН 

связано с тем, что сформировать группу 

плацебо из декомпенсированных боль-

ных с одышкой и отеками, значительно 

ограничивающими выполнение физи-

ческих нагрузок, крайне сложно с этиче-

ской точки зрения. 

Тем не менее диуретики относятся к 
препаратам базисной терапии пациентов 
с ХСН и отечным син дромом, который 
является одним из факторов, зна чи-
тельно ухуд ша ющих качество жизни 
больных. 
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Клинически манифестная ХСН сопря-

жена со снижением качества жизни, зна-

чительно более выраженным, чем при АГ, 

стенокардии, СД, хроническом обструк-

тивном заболевании легких. Активная ди-

уретическая терапия улучшает физиче-

ский компонент оценки качества жизни, 

достоверно повышает показатель общего 

благополучия пациента. При ме нение ди-

уретиков способствует уменьшению оте-

ков и одного из главных симптомов 

ХСН – одышки. 

Это средства симптоматической, но не  за-
менимой терапии, в связи с чем на зна чение 
диуретиков показано при отечном синдроме 
у больных с ХСН неза висимо от ФВ ЛЖ 
сердца. 

В ле чении пациентов с ХСН чаще исполь-
зуются петлевые диуретики, вызывающие 
более интенсивный, но менее продолжи-
тельный диурез, чем тиазидные, которые 
оказывают более слабое, но пролонгирован-
ное диуретическое действие. 

У больных с систолической ХСН бо-

лее предпочтительно назначение петле-

вых диуретиков, но они могут приме-

няться и в комбинации с тиазидными 

для лечения резистентных отеков. 

Тиазидные диуретики противопоказаны 

при снижении СКФ <30 мл/мин. Их от-

носительно безопасные, метаболически 

нейтральные дозы колеблются в преде-

лах от 12,5 до 25 мг, а выраженные диуре-

тические эффекты наступают лишь при 

приеме доз, превышающих 25 мг. В связи 

с этим монотерапия безопасными доза-

ми тиазидных диуретиков не использует-

ся у пациентов с выраженными отеками, 

когда необходимо быстрое достижение 

контроля симптомов. При ме не ние ука-

занных препаратов в низких дозах целе-

сообразно при их назначении в комби-

нации с ИАПФ или БРА (и с БКК при 

тройной комбинации) в лечении АГ. 

Основной нишей использования тиазид-

ного диуретика хлорталидона также яв-

ляется терапия АГ, поскольку препарат 

обладает свойством дилатации артериол. 

Его применение у пациентов с тяжелой 

ХСН может привести к избыточной ги-

потензии, снижению сердечного выбро-

са, нарушениям перфузии в жизненно 

важных органах и ухудшению клиниче-

ского течения ХСН. 

Целью использования диуретиков яв-

ляется достижение и поддержание эуво-

лемии («сухого веса» больного) с помо-

щью самых низких доступных доз, по-

зволяющих избежать риска дегидрата-

ции, гипокалиемии, гипотензии, 

по чечной дисфункции, а также сниже-

ния сердечного выброса у пациентов с 

ХСН. Петлевые и тиазидные диуретики 

являются калийвыводящими, но при их 

применении в комбинации с ИАПФ (или 

БРА) и АМР восполнение запасов калия 

не требуется. Однако существует риск 

развития гиперкалиемии в случае назна-

чения калийсберегающих диуретиков в 

дополнение к комбинации ИАПФ (или 

БРА) и АМР. Кроме того, одновремен-

ный прием всех трех препаратов – 

ИАПФ, АМР и БРА – не рекомендован 

ввиду риска острого повреждения почек. 

Учитывая вероятность возникновения 
побочных эффектов диуретической 
терапии (гипокалиемия, гипотензия, 
активация нейрогормонов, электро литные 
нарушения), необходимо соблюдать 
правила назначения этой важной для 
лечения пациентов с ХСН группы 
препаратов:
– диуретическая терапия начинается толь-
ко при наличии симптомов ХСН; 
– диуретики должны назначаться на фоне 
уже проводимой терапии ИАПФ и бета-
адреноблокаторами;

– мочегонная терапия осуществляется 
только в ежедневном режиме, так как пре-
рывистые курсы приводят к гиперактива-
ции нейрогормональных систем и повы-
шению уровня нейрогормонов;
– назначение диуретиков происходит «от 
слабейшего к сильнейшему»; 

– назначение и титрация дозы диуре-

тиков на повышение требуют обяза-

тельного контроля уровня электролитов 

крови и СКФ, продолжительности ин-

тервала QT не реже 1 раза в неделю (по-

сле стабилизации состояния контроль 

уровня калия и креатинина крови 

(СКФ) осуществляется не менее 1 раза в 

6 мес); 

– диуретическая терапия проводится 

под контролем ежедневного взвешива-

ния (максимальное снижение массы 

тела – 1 кг/сут в стационаре и 0,5-

0,7 кг/сут – в амбулаторных условиях); 

по достижении устойчивого дегидрата-

ционного эффекта дозу диуретика ти-

труют на снижение; оптимальный диу-

рез достигается при обычном употре-

блении соли (4 г/сут) и уменьшении 

объема потребляемой жидкости до 

1-1,2 л/сут. 

Таким образом, побочные эффекты 

терапии петлевыми и тиазидными диу-

ретиками долгое время оставались важ-

ной нерешенной проблемой в лечении 

больных с ХСН. Высокодозовая и/или 

длительная терапия мочегонными пре-

паратами могла приводить к развитию 

гипокалиемии, гипомагниемии, гипона-

триемии, гиперурикемии/подагры, ги -

по  волемии, «рикошетной» задержке жид-

кости, формированию резистентности/

рефрактерности, возникновению почеч-

ной недостаточности. Ситуация карди-

нально улучшилась с появлением в арсе-

нале врачей эффективного и безопасного 

петлевого диуретика – торасемида. 

Это первый диуретик, способный влиять 

не только на симптоматику у пациентов с 

ХСН, но и на про грес сирование болезни 

и течение патологических процессов в 

сердечной мышце. Назначение торасеми-

да позволяет преодолевать основные не-

достатки активной диуретической тера-

пии. На фоне применения данного пре-

парата не только усиливается собственно 

мочегонное действие, но и блокируются 

побочные эффекты (электролитные на-

рушения и активация РААС). Торасемид 

обоснованно считается диуретическим 

препаратом первого выбора в лечении 

больных с ХСН. В случае резистентности 

к принимаемым диуретикам или их низ-

кой эффективности рекомендуется сме-

нить ранее назначенный диуретик на то-

расемид. Торасемид показан при прояв-

лениях задержки жидкости любой степе-

ни тяжести. Даже при выраженном 

отечном синдроме достаточно использо-

вания пероральной формы торасемида в 

высоких дозах. По  сравнению с другими 

петлевыми диуретиками торасемид обла-

дает лучшей абсорбцией и более длитель-

ной продолжительностью действия. При-

ме не ние торасемида позволяет у значи-

тельно большей части пациентов с ХСН 

повысить уровень физической активно-

сти на один функциональный класс (ФК) 

по сравнению с больными, получавшими 

фуросемид. Тора се мид обладает дозоза-

висимым натрийуретическим эффектом, 

при этом выведение калия с мочой явля-

ется весьма незначительным при назна-

чении как низких, так и высоких суточ-

ных доз препарата. Тора се мид, в отличие 

от других петлевых диуретиков, блокиру-

ет рецепторы минералокортикоидов, что 

обеспечивает значительное выведение 

натрия без усиления калийуреза. Кроме 

того, торасемид способен вызывать ре-

гресс фиброзных изменений миокарда 

у пациентов с ХСН.

Технологии фармацевтической про-

мышленности не стоят на месте. На сегод-

ня на рынке Украины представлен торасе-

мид в инновационной форме пролонгиро-

ванного высвобождения (торасемид ПВ) – 

Бритомар. Особенность этой формы 

вы пуска заключается в добавлении в нее 

гидроколлоидного матрикса на основе 

гуаровой камеди, обеспечивающей про-

лонгированное высвобождение молекул 

торасемида. Это позволяет снизить пик 

концентрации на 30% и продлить время 

достижения пиковой концентрации на 

45% в сравнении с торасемидом немед-

ленного высвобождения. Тем самым обес-

печивается более плавное достижение не-

обходимой концентрации действующего 

вещества в плазме крови и продлевается 

период действия препарата после его 

приема. 

При этом торасемид ПВ сохранил все 
свойства торасемида: 

– минимальное влияние на обмен калия и 
магния; 

– антиальдостероновый эффект; 
– низкий риск развития ранней рефрак-

терности к проводимой диуретической те-
рапии. 

В клинической практике применение про-
лонгированной формы торасемида имеет 
ряд преимуществ. 

1. Препарат предотвращает развитие 
у пациента пикового натрийуреза и после-
дующей постдиуретической задержки на-
трия, что уменьшает вероятность отложе-
ния натрия в канальцах почек и предупреж-
дает повреждение почек и раз витие нефро-
патии

2. Достаточный натрийурез и отсутствие 
постдиуретической задержки позволяют 
избежать накопления натрия в сосудистой 
стенке. Вследствие этого не повышается 
жесткость сосудов, не увеличивается ско-
рость пульсовой волны и не ухудшается 
прогноз. Таким образом, торасемид ПВ 
оказывает вазо- и нефропротекторный эф-
фекты.

3. Пролонгированное высвобождение то-
расемида из таблетки Бритомара обеспечи-
вает плавное изменение объема циркулиру-
ющей крови, отсутствие резких колебаний 
АД и, как следствие, отсутствие компенса-
торной активации РААС и САС.

4. Благодаря пролонгированному высво-
бождению на фоне приема торасемида ПВ 
по сравнению с торасемидом немедленного 
высвобождения происходит более плавное 
нарастание диуреза, что позволяет ему при-
близиться к физиологическому по кратно-
сти мочеиспусканий. При этом увеличива-
ется объем выделяемой за одно мочеиспу-
скание мочи.

Таким образом, торасемид ПВ высоко-

эффективен в терапии отечного синдрома у 

пациентов с ХСН, практически не обладает 

калийуретическим эффектом и у большин-

ства больных повышает уровень физиче-

ской активности на один ФК (по NYHA). 

Препарат позволяет бережно отно ситься 
к сосудам и почкам пациента с ХСН, 
обеспечивает комфорт и удоб ство для 
больных в период диурети ческой терапии.

Торасемид пролонгированного высво-

бождения принимают 1 раз в сутки, не-

зависимо от приема пищи, не разжевы-

вая, запивая небольшим количеством 

жидкости. Обычная начальная доза – 

10 мг 1 раз в сутки. При отсутствии необ-

ходимого мочегонного эффекта дозу уве-

личивают в два раза до получения адекват-

ного диуретического ответа. Мак си маль-

ная суточная доза – 40 мг.

Список литературы находится в редакции.
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В МОЗ затвердили стандарти 
меддопомоги при 
посттравматичному стресовому 
розладі

МОЗ України затверджено стандарти мед-
допомоги при посттравматичному стре со во му 
розладі (ПТСР). 

Документи включають: 
1. Уніфікований клінічний протокол первин-

ної, вторинної (спеціалізованої) та третинної 
(високоспеціалізованої) медичної допомоги 
«Реакція на важкий стрес та розлади адапта-
ції. Пост травматичний стресовий розлад». 

2. Адаптована клінічна настанова, заснова-
на на доказах, «Посттравматичний стресовий 
розлад». 

В умовах ведення бойових дій на сході 
України частота виникнення посттравматично-
го стресового розладу може в кілька разів 
перевищувати середні показники. Тому засно-
вана на доказах інформація про ПТСР та 
методи його сучасної діагностики й лікування 
є вкрай важливою. 

Як відомо, посттравматичний стресовий 
розлад – це тяжкий психічний стан, що вини-
кає внаслідок психотравмуючих ситуацій 
(участь у воєнних діях, насильство або загро-
за смерті). Характерні для ПТСР симптоми – 
психопатологічні переживання та високий 
рівень тривоги, які варіабельні і можуть збері-
гатися протягом тривалого часу. 

Найбільш вразливими до ПТСР є не лише 
військові, а й члени їхніх родин, тимчасово 
переміщені особи та особи, які вимушені за-
лишатися в зоні воєнного конфлікту.

Полтавські медики освоїли 
нові підходи в лікуванні інфаркту 
міокарда

З Полтавської області стартував цикл 
робочих поїздок фахівців МОЗ України на 
чолі з провідним науковим співробітником 
ННЦ «Інститут кардіології ім. М.Д. Стра-
жеска» НАМН України, доктором медичних 
наук, професором, головним позаштатним 
спеціалістом МОЗ України зі спеціальності 
«Кардіологія» Максимом Соко ло вим у рам-
ках проведення освітньої програми «Регіо-
нальна реперфузійна мережа – національ-
ний стандарт лікування гострого інфаркту 
міокарда». 

У навчальній робочій зустрічі в Полтаві 
взяли участь лікарі-кардіологи, терапевти, 
лікарі загальної практики-сімейної медицини, 
екстреної медичної допомоги та інші фахівці – 
всього понад 150 учасників. Отримані знання 
вони зможуть використовувати в організації 
необхідної медичної допомоги хворим з гост-
рим інфарктом міокарда. 

«Реперфузія – це повторне відновлення 
кровотоку по судинах серця. Реперфузійна 
терапія як нова методика лікування інфаркту 
міокарда з механічним відкриттям артерії за 
допомогою стента вже довела свою ефектив-
ність. І змінивши підходи у лікуванні, кількість 
смертей від цієї недуги можна скоротити вдві-
чі», – наголосив професор Максим Соколов. 

Під час навчання надано можливість кожно-
му учаснику спробувати свої сили на симуля-
торі для проведення інтервенційних втручань, 
а після завершення освітньої частини програ-
ми – проведено онлайн-тестування лікарів- 
учасників з подальшою видачею сертифікатів 
НМАПО ім. П.Л. Шупика. 

Нагадаємо, МОЗ України започаткувало та 
впроваджує систему «Регіональної реперфу-
зійної мережі» за допомогою громадської іні-
ціативи «Stent for Life» в Україні з метою збе-
реження життя й надання ефективної медичної 
допомоги українцям, хворим на гострий 
інфаркт міокарда. В рамках проекту подібні 
робочі поїздки протягом року плануються 
у вісім регіонів України – до Полтавської, 
Одесь кої, Хмельницької, Львівської, Івано-
Франків ської, Вінницької, Черкаської, 
Закарпатської областей. 

Прес-служба МОЗ України

http://www.moz.gov.ua/ua/portal/
pre_20160223_a.html
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