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КАРДІОЛОГІЯ
АСПЕКТИ ЛІКУВАННЯ

АГ, що досі є актуальною та глобальною 
проблемою,  рідко  зустрічається  ізольо-
вано та часто супроводжується патологіч-
ними симптомами, які є факторами ризику 
розвитку  серцево-судинних  захворювань 
(ССЗ) [1]. На сьогодні доступно чимало ме-
тодів визначення ймовірності виникнення 
цієї хвороби. Із 2003 р. у європейських ре-
комендаціях щодо профілактики ССЗ про-
понується використовувати шкалу SCORE 
для системної оцінки коронарного ризику, 
оскільки туди включено детальні бази даних 
великої когорти пацієнтів із АГ.

Відповідно до даних SCORE, ступені ри-
зику розвитку ССЗ в осіб із АГ можна умовно 
поділити на:

• дуже високий;
• високий;
• помірний;
• низький.
Критерії оцінки ризиків виникнення ССЗ 

(за 10 років) представлені в таблиці 1.
Порушення метаболізму мають мульти-

плікативний вплив на ризик розвитку ССЗ. 
Отже, оцінка ймовірності виникнення кар-
діоваскулярної події у пацієнта з АГ та супут-
німи метаболічними порушеннями протягом 
певного періоду часу є важливою складовою 
процесу визначення стратегії спостереження, 
лікування та профілактики таких хворих [2].

Статини та ліпідознижувальні 
препарати

У пацієнтів з АГ, особливо у випадках, коли 
наявні супутні ЦД 2-го типу чи метаболічний 
синдром, часто виявляють атерогенну дис-
ліпідемію. Такий стан характеризується під-
вищеним рівнем тригліцеридів, холестерину 
ліпопротеїнів низької щільності (ХС ЛПНЩ) 
та низьким рівнем ХС ліпопротеїнів високої 
щільності (ХС ЛПВЩ).

У рекомендаціях ESC/ESH вказано, що пе-
ревагу додавання статинів до стандартної ан-
тигіпертензивної терапії було достовірно до-
ведено у дослідженні ASCOT-Lipid Lowering 
Arm (Sever P.S. et al., 2008) та інших клінічних 
випробуваннях  [3,  4].  Крім  того,  звернено 
увагу на сприятливий ефект статинів для хво-
рих без попередніх кардіоваскулярних подій. 
У дос лід женнях ефективності застосування ро-
зувастатину JUPITER [15] та HOPE-3 [16] пока-
зано, що зниження рівня ХС ЛПНЩ у пацієн-
тів із вихідним рівнем <3,4 ммоль/л (130 мг/дл) 
зменшувало вірогідність виникнення серцево- 
судинних ускладнень на 24-44%. Це обґрунто-
вує доцільність застосування статинів з метою 
профілактики у хворих на АГ із середнім та ви-
соким ступенем ризику розвитку ССЗ.

Як зазначено в останніх рекомендаціях 
ESC/EAS, у випадках, коли у пацієнтів з АГ 
наявні супутні ССЗ або ризик їхнього виник-
нення дуже високий, необхідне застосування 
статинів для досягнення цільового рівня ХС 
ЛПНЩ <1,8 ммоль/л (70 мг/дл) або зниження 
на ≥50%, якщо початковий рівень становить 
від 1,8 до 3,5 ммоль/л (від 70 до 135 мг/дл). 
У пацієнтів із високим кардіоваскулярним ри-
зиком потрібно досягти цільового рівня ХС 
ЛПНЩ <2,6 ммоль/л (100 мг/дл) або змен-
шити на ≥50%, якщо вихідна концентрація 
ХС ЛПНЩ знаходиться у діапазоні між 2,6 
та 5,2 ммоль/л (100-200 мг/дл) [5].

Також у рекомендаціях вказано на необхід-
ність досягнення цільових рівнів ХС ЛПНЩ 
<2,6  ммоль/л  (100  мг/дл)  та  сприятливий 
вплив терапії статинами у пацієнтів з інсуль-
том в анамнезі [6].

Антитромбоцитарна 
та антикоагулянтна терапія

Найчастіше  ускладнення  АГ  пов’язані 
з тромбозом. Зокрема, це облітеруюче захво-
рювання артерій нижніх кінцівок, серцева 

недостатність (СН) або фібриляція перед-
сердь (ФП), які є загальними станами, пов’я-
заними із тромбоемболією (системною або 
венозною) [7].

Питання  антитромбоцитарної  та  анти-
коагулянтної терапії у пацієнтів з АГ було 
ґрунтовно  розглянуте  в  Кокранівському 
метааналізі, що включав 4 рандомізованих 
дослідження за участю 44 012 пацієнтів. Ав-
тори дійшли висновку, що загалом ацетилса-
ліцилова кислота (АСК) не знижувала ризику 
розвитку інсульту чи кардіоваскулярних подій 
під час первинної профілактики у пацієнтів 
із підвищеним артеріальним тиском (АТ) по-
рівняно із плацебо та не попереджала ССЗ. 
Інша ситуація із проведенням вторинної про-
філактики: повідомлялося, що антитромбо-
цитарне лікування у хворих на АГ викликало 
абсолютне  зменшення  серцево-судинних 
ускладнень на 4,1% порівняно із плацебо [8].

Переваги також не були продемонстровані 
щодо застосування антикоагулянтної терапії 
самостійно чи в комбінації з АСК у пацієнтів 
з АГ за відсутності показань, що потребують ан-
тикоагулянтів, таких як ФП, венозна тромбоем-
болія [8]. В осіб із неконтрольованою АГ, що ви-
користовують антикоагулянтну терапію, існує 
ризик розвитку внутрішньочерепної чи великої 
кровотечі [9]. В подібних випадках слід звернути 
особливу увагу пацієнта на таку ймовірність.

Ризики  розвитку  кровотеч  визначали 
за шкалою HAS-BLAND (рахували по 1 балу 
за кожну з ознак):

• АГ;
• порушення функції нирок/печінки;
• інсульт;
•  кровотечі  в  анамнезі  або  схильність 

до них;
• літній вік (>65 років);
• застосування алкоголю/ліків одночасно.
Крім того, оцінювання включало наяв-

ність неконтрольованої АГ (систолічний АТ 
>160 мм рт. ст.) як ще один із факторів ри-
зику розвитку кровотеч [10]. Отримані дані 
необхідні для виокремлення пацієнтів із по-
казником ≥3 відповідно до HAS-BLAND для 
наступного  ретельнішого  спостереження 
та регулярних оглядів таких хворих [8].

Рекомендації стосовно терапії факторів 
ризику ССЗ, асоційованих  із АГ, наведені 
у таблиці 2.

Глюкозознижувальні препарати й АТ
Вплив нових глюкозознижувальних пре-

паратів на рівень АТ та попередження сер-
цево-судинних і ренальних ризиків, окрім 
очевидного ефекту на регуляцію концентрації 
глюкози у крові, привернув увагу спеціалістів 
після публікації рекомендацій Управління 
з контролю за харчовими продуктами та ме-
дикаментами США (FDA) щодо оцінки ймо-
вірності розвитку кардіоваскулярних подій 
у  нових  підходах  лікування  ЦД  2-го  типу. 
Новітнє покоління антидіабетичних засобів, 
таких як інгібітори дипептидилпептидази-4 
та  глюкагоноподібні  агоністи  пептиду-1, 

м’яко знижує рівень АТ та вагу. Глюкагонопо-
дібні агоністи пептиду-1 (ліраглутид і семаг-
лутид) достовірно зменшують ризик розвитку 
ССЗ та загальну смертність у пацієнтів із ЦД 
2-го типу (щодо визначення впливу вказаних 
препаратів на попередження СН необхідно 
провести ряд додаткових досліджень) [11, 12].

Інгібітори натрієво-глюкозного СО-тран-
спортера-2 –  єдиний  клас  лікарських  за-
собів, що паралельно зі зменшенням рівня 
глюкози знижують АТ за межі прогнозованих 
показників відповідно до впливу на вагу. Ем-
пагліфозин і канагліфлозин продемонстру-
вали скорочення СН, загальної і смертності від 
ССЗ, а також захисну дію на функцію нирок, 
а саме збільшення екскреції натрію та покра-
щення тубулогломерулярного балансу [13, 14].

Підводячи підсумки вищевикладеного, 
варто зазначити, що глюкозознижувальна те-
рапія у хворих на ЦД із супутньою АГ, без 
сумніву, має позитивний вплив не лише на ме-
таболічні процеси, але й на зменшення ризиків 
розвитку серцево-судинних подій, СН, реналь-
них ускладнень.

Щодо антитромбоцитарної, антикоагу-
лянтної терапії, АСК не рекомендовано ви-
користовувати для первинної профілактики 
осіб з АГ без ознак ССЗ. Проте для вторинної 
користь застосування антитромбоцитарних 
засобів у пацієнтів з АГ переважає над можли-
вим негативним впливом. Терапія статинами 
доцільна і виправдана у багатьох категоріях 
хворих на АГ із метою лікування та профілак-
тики кардіоваскулярних ускладнень.
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Підготувала Наталія Нечипорук

Табл. 2. Корекція факторів ризику ССЗ, пов’язаних із АГ
Рекомендації Клас* Рівень**

Оцінка ризику розвитку ССЗ за системою SCORE рекомендована пацієнтам із АГ, 
які не належать до груп дуже високого чи високого ризику щодо встановленої ССЗ, 
ниркової хвороби чи ЦД 2-го типу 

І В

Для хворих із дуже високим ризиком розвитку ССЗ статини рекомендовані 
для досягнення цільового рівня ХС ЛПНЩ <1,8 ммоль/л (70 мг/дл) чи зниження 
на ≥50%, якщо вихідний рівень ХС ЛПНЩ становить 1,8-3,5 ммоль/л (70-135 мг/дл)

І В

Для пацієнтів із високим ризиком розвитку ССЗ статини рекомендовані 
для досягнення цільового рівня ХС ЛПНЩ <2,6 ммоль/л (100 мл/дл) чи зниження 
на ≥50%, якщо вихідний рівень ХС ЛПНЩ становить 2,6-5,2 ммоль/л (100-200 мг/дл)

І В

Для осіб із помірним ризиком розвитку ССЗ призначення статинів може 
бути доцільним для досягнення цільового рівня ХС ЛПНЩ <3,0 ммоль/л 
(115 мг/дл) 

ІІа С

Антитромбоцитарна терапія, зокрема низькі дози АСК, рекомендовані 
для вторинної профілактики у пацієнтів з АГ І А

АСК не рекомендований для первинної профілактики у хворих на АГ без ССЗ ІІІ А

Примітки: * Клас рекомендацій; ** рівень доказовості.

Корекція метаболічних порушень у хворих  
на артеріальну гіпертензію

На основі даних, представлених в оновлених рекомендаціях Європейського товариства кардіології / Європейського 
товариства гіпертензії (ESC/ESH, 2018) з лікування артеріальної гіпертензії

У вказаних рекомендаціях ESC/ESH детально розглядаються ризики виникнення кардіоваскулярних ускладнень 
у хворих на артеріальну гіпертензію (АГ) на тлі супутньої патології, яка супроводжується порушеннями обміну 
речовин, зокрема діабету (ЦД) 2-го типу, метаболічного синдрому тощо. Також представлені алгоритми 
діагностики та критерії вибору тактики лікування і профілактики АГ.

Табл. 1. Критерії оцінки ризику розвитку ССЗ

Дуже високий 
ризик

Пацієнти, в яких наявна одна з наведених нижче ознак:
• клінічно встановлені ССЗ, що включають гострий інфаркт міокарда, гострий 
коронарний синдром, коронарну або іншу артеріальну реваскуляризацію, інсульт, 
транзиторні ішемічні атаки, аневризму аорти та захворювання периферичних 
артерій
• ССЗ, діагностовані шляхом проведення процедури візуалізації, що включають 
атеросклеротичну бляшку (стеноз ≥50%), виявлену за допомогою ангіографії 
або ультразвукового методу; це не пов’язано з потовщенням комплексу інтима-
медіа каротидної артерії
• ЦД з ураженням органів-мішеней, наприклад із супутньою протеїнурією 
або високим фактором ризику, як-то АГ 3-го ступеня або гіперхолестеринемія
• тяжка хронічна хвороба нирок (ШКФ <30 мл/хв/1,73 м2)
• оцінка за SCORE ≥10%

Високий ризик

1. Пацієнти, в яких наявна одна з наведених нижче ознак:
• встановлений один із факторів ризику (підвищення рівня холестерину 
>8 ммоль/л, або >310 мг/дл), наприклад сімейна форма гіперхолестеринемії 
або АГ 3-го ступеня (артеріальний тиск ≥180/110 мм рт. ст.)
• більшість осіб із ЦД (окрім пацієнтів молодого віку із ЦД 1-го типу 
та без серйозних супутніх станів, що належать до групи помірного ризику)

2. Гіпертензивна гіпертрофія лівого шлуночка
3. ШКФ 30-59 мл/хв/1,73 м2 при помірній хронічній хворобі нирок
4. Оцінка за SCORE 5-10%

Помірний ризик 1. Пацієнти з оцінкою за SCORE впродовж 10 років від  ≥1 до <5%; з АГ 2-го ступеня
2. Велика частка осіб середнього віку

Низький ризик Пацієнти з оцінкою за SCORE <1%

Примітка: ШКФ – швидкість клубочкової фільтрації.

ЗУ
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Воспалительные заболевания, такие как, например, рев-
матоидный артрит, обычно связаны с повышенной вероят-
ностью развития и более ранним дебютом ССЗ. Это может 
быть обусловлено не только традиционными, но и неоче-
видными факторами риска ССЗ, в частности, воспалением 
(del Rincon I.D. et al., 2001; Sattar N. et al., 2003).

L.E. Clarson et al. (2014) проанализировали британскую 
электронную базу данных первичной медицинской помощи 
Clinical Practice Research Database (CPRD), включавшую ин-
формацию о 3,5 млн пациентов врачей общей практики. Они 
сравнили 8386 лиц с подагрой с 39 766 без таковой и обнару-
жили, что у женщин она являлась фактором риска развития 
ишемической болезни сердца (ИБС), любого сосудистого со-
бытия и заболеваний периферических сосудов, но не цереб-
роваскулярной патологии. У мужчин сердечно-сосудистый 
риск, связанный с подагрой, был ниже.

Несмотря на высокий уровень доказательности, основан-
ный, в частности, на большом размере выборки, исключении 
пациентов с ранее диагностированными ССЗ и поправке 
на важные ковариаты, исследование следует трактовать 
с учетом двух важных ограничений. Во-первых, диагноз по-
дагры и большинство исходов ССЗ не были валидированы, 
а получены из первичных медицинских карт, что могло при-
вести к некоторым ошибкам в классификации. Во-вторых, 
есть проблемы эпидемиологического характера: некоторые 
больные не обращаются за помощью, хотя имеют такую 
возможность, из-за слабой активности заболевания или 
собственных убеждений. Также возможны систематичес-
кие ошибки в отборе участников и выявлении исходов: ве-
роятность посещения врача общей практики пациентом 
с подагрой могла быть выше, чем таковым без подагры 
или здоровым человеком. Таким образом, выводы испыта-
ния L.E. Clarson et al. (2014) в целом применимы к населению 
Великобритании, но их уровень достоверности ниже, чем 
был бы при популяционном исследовании когорты.

Является ли подагра фактором риска  
возникновения ССЗ?

Гиперурикемия, одно из ключевых метаболических от-
клонений при подагре, как известно, ассоциируется с по-
вышенным риском ССЗ, хотя причинно-следственная 
связь между ними пока не доказана (Johnson R.J. et al., 
2003; Kim S.Y. et al., 2009, 2010; Feig D.I. et al., 2008). Гипер-
урикемия увеличивает вероятность развития ССЗ не так 
значительно, как традиционные факторы риска, но все же 
существенно. Установлено, что гиперурикемия является 
фактором риска заболеваний периферических сосудов, 
а также прогрессирования атеросклероза (Shankar A. et al., 
2008; Baker J.F. et al., 2007). Что касается подагры, то дан-
ные исследований о ее влиянии на возможность возник-
новения ССЗ не всегда однозначны. Однако в ряде работ 

показано, что подагра –  независимый фактор риска ССЗ. 
Так, в испытании Framingham Heart Study подагра была 
связана с возрастанием вероятности развития ИБС у муж-
чин на 60% (Abbott R.D. et al., 1988). В популяционном ис-
следовании M.A. De Vera et al. (2010) у женщин с по дагрой 
отмечалось повышение относительного риска  острого 
инфаркта миокарда на 39% (у мужчин –  всего на 11%).

Роль эндотелиальной дисфункции и системного воспаления 
в повышении риска ССЗ у пациентов с подагрой

При подагре происходит острое воспаление суставов, ко-
торое является ответной реакцией на отложение в суставных 
и околосуставных тканях кристаллов уратов и проявляется 
острыми подагрическими приступами. В то же время вокруг 
микротофусов развивается хроническое воспаление.

Гиперурикемия связана с эндотелиальной дисфункцией, 
которая может повышать риск возникновения ССЗ у па-
циентов с подагрой (Khosla U.M. et al., 2005). Кроме того, 
в зависимости от химического микроокружения, мочевая 
кислота может выполнять антиоксидантные или проокси-
дантные функции (So A., Thorens D., 2010). Возможно, она 
участвует в окислении липопротеинов атеросклеротических 
бляшек, что усиливает повреждение в коронарных артериях 
(Hayden M.R., Tyagi S.C., 2004).

Следует  также  учесть,  что  подагра  ассоциирована 
с системным воспалением. При остром, а также обострении 
хронического подагрического артрита обычно повышается 
уровень маркеров системного воспаления –  скорости осе-
дания эритроцитов и С-реактивного белка (Roseff R. et al., 
1987; Terkeltaub R. et al., 2009). Ранее была установлена 
связь системного воспаления с риском развития ССЗ у па-
циентов с такими заболеваниями, как ревматоидный артрит 
и системная красная волчанка (del Rincon I.D. et al., 2001; 
Sattar N. et al., 2003; Bruce I.N. et al., 2003).

Модель, объясняющая повышение риска ССЗ у па-
циентов с подагрой, показана на рисунке. Здесь пред-
ставлены механизмы развития ССЗ, хотя в связи с недос-
татком данных точно не указано, какие именно явления 
(гиперурикемия, острое, хроническое воспаление и др.) 
ведут к усилению факторов сердечно-сосудистого риска, 
к примеру, эндотелиальной дисфункции, окислению ли-
попротеинов низкой плотности (ЛПНП). Потенциальные 
патогенетические механизмы, обнаруженные у пациен-
тов с подагрой, либо известны (сплошная линия), либо 
предполагаются (пунктирная линия). Соответствующим 
образом  обозначена  связь  между  этими  механизмами 
и риском ССЗ. Так, корреляция между гиперурикемией 
и повреждением эндотелия, острым и хроническим воспа-
лением установлена, тогда как между гиперурикемией, 
окислением ЛПНП и усилением других проатерогенных 
факторов –  предполагается.

Почему риск ССЗ при подагре у мужчин и женщин 
различается?

В общей популяции риск развития ССЗ зависит от пола 
пациента. У женщин до наступления менопаузы он ниже, 
чем у мужчин-ровесников благодаря защитному действию 
эстрогена. Данное преимущество женщины теряют в пост-
менопаузе, в связи с чем риск ССЗ у них быстро «догоняет» 
таковой у мужчин того же возраста. При этом основные 
факторы риска ССЗ для обоих полов совпадают: курение, 
сахарный диабет, артериальная гипертензия (АГ), гиперли-
пидемия, семейная история ССЗ.

Согласно ранее полученным данным (De Vera M.A. et al., 
2010; Clarson L.E. et al., 2014), повышение вероятности развития 
ССЗ, связанное с подагрой, более выражено у женщин в срав-
нении с мужчинами. Так, если абсолютный риск ССЗ при на-
личии подагры был 24,0/1000 человеко-лет наб людения у муж-
чин и 23,1/1000 человеко-лет –  у женщин, то при отсутствии 
подагры показатель составил 19,2 и 14,8 на 1000 человеко- 
лет наблюдения соответственно. Таким образом, различие 
в риске ССЗ у пациентов разных полов, не страдающих по-
дагрой, практически исчезает, если заболевание установлено. 
Возможно, системное воспаление, которое развивается при 
подагре, у женщин имеет более значительный атерогенный 
эффект, чем у мужчин. Необходимы дальнейшие исследования 
гендерных различий патогенеза ССЗ при подагре.

Должны ли пациенты с подагрой проходить скрининг 
для оценки факторов риска ССЗ?

С учетом простоты скрининга для оценки факторов риска 
ССЗ, у лиц с подагрой в возрасте старше 35 лет рекоменду-
ется проводить анализы крови на липиды и гликированный 
гемоглобин (HbA

1c
), мониторинг артериального давления 

и текущего статуса курения. При отклонении показателей 
от нормы следует поставить пациента в известность, обсу-
дить возможности коррекции, назначить лечение.

Важно учитывать, что больные подагрой часто имеют 
сопутствующую патологию, которая может увеличивать 
вероятность развития ССЗ и, соответственно, также требует 
адекватного скрининга и контроля согласно рекомендациям 
EULAR (Zhang W., Doherty M. et al., 2006). Это не пред-
ставляет сложностей, если пациент с подагрой получает 
медицинскую помощь у врача первичного звена, а не рев-
матолога. Тогда у таких больных единственным отличием 
от общей популяции будет более ранний возраст скрининга 
для оценки факторов риска ССЗ.

Что следует изменить в первичной медицинской 
помощи и ревматологической практике?

При подагре происходит повреждение органов-мишеней 
не только в костно-мышечной, но, согласно современным 
данным, и сердечно-сосудистой системе. Прогрессом в ве-
дении больных подагрой можно считать улучшение исхо-
дов за счет упреждающей и ранней диагностики, а также 
оптимизации лечения ССЗ, то есть первичной профилак-
тики. Влияние первичной профилактики на общественное 
и индивидуальное здоровье намного более существенно, 
чем вторичной и третичной. Весьма желательны ранние 
вмешательства у пациентов из групп высокого риска для 
модификации традиционных и нетрадиционных факторов 
риска ССЗ до манифестации заболевания.

Ключевой  шаг  к  уменьшению  вероятности  развития 
ССЗ –  коррекция традиционных факторов риска, таких 
как АГ. Еще одним подходом может стать снижение систем-
ного воспаления при остром и хроническом подагрическом 
артрите путем проведения оптимальной уратснижающей 
(и противовоспалительной) терапии. Это поможет предупре-
дить или отсрочить дебют ССЗ у пациентов с подагрой.

Кроме того, есть необходимость в проведении клиничес-
кого исследования, в котором на большой выборке можно 
было бы оценить влияние лечения системного воспаления 
на риск развития ССЗ. Данные, полученные в таком испыта-
нии, вероятно, приведут к изменению клинической практики 
терапии подагры. В частности, интенсивное лечение подагры 
может стать ключом к улучшению ситуации с ССЗ у пациен-
тов с данным диагнозом.

Суммируя вышесказанное, следует отметить, что большой 
объем данных свидетельствует о повышении вероятности раз-
вития ССЗ у пациентов с подагрой дополнительно к традицион-
ным факторам ССЗ и независимо от них. При этом на относи-
тельный риск ССЗ у лиц с подагрой влияет пол. На основании 
имеющихся сведений целесообразным представляется мони-
торинг и регулярный скрининг больных подагрой в отношении 
ССЗ. Пациенты с подагрой и другими факторами риска ССЗ, 
такими как артериальная АГ, курение, сахарный диабет, гипер-
липидемия и др., имеют высокий риск развития ССЗ. Систем-
ный подход, предусматривающий снижение уровня мочевой 
кислоты до целевого, а также раннюю диагностику и лечение 
ССЗ, может обеспечить улучшение исходов у лиц с подагрой.

Подготовила Татьяна Ткаченко ЗУ

Рис. Возможные патогенетические пути повышения риска ССЗ у пациентов с подагрой
Примечания: Связь между подагрой и промежуточными событиями (эндотелиальная дисфункция и др.) может быть опосредована гиперурикемией 
или системным воспалением.
АСК – ацетилсалициловая кислота.

Является ли подагра фактором риска  
сердечно-сосудистых заболеваний?

Подагра –  системное метаболическое заболевание, которое характеризуется отложением 
в различных тканях организма кристаллов уратов. В основе возникновения подагры лежит 
повышение концентрации мочевой кислоты в крови –  гиперурикемия. В статье J.A. Singh «When gout 
goes to the heart: does gout equal a cardiovascular disease risk factor?» (Ann Rheum Dis, 2015; 74:  
631-634) обсуждается возможная роль гиперурикемии и подагры в развитии сердечно-сосудистых 
заболеваний (ССЗ) и предлагаются пути снижения связанного с ними кардиоваскулярного риска.

Факторы риска 
гиперурикемии

Патогенез ССЗ

Диетические,  
клинические  

и генетические факторы

Продолжительность, 
тяжесть  

и другие факторы

Диета: морепродукты, мясо, 
сладкие б/а напитки

Лекарственные средства: 
диуретики, циклоспорины, 

низкодозовая АСК,  
β-блокаторы

АГ

Окисление ЛПНП 
в бляшках

Эндотелиальная 
дисфункция Повышенный риск ССЗ

Другие 
проатерогенные 

факторы

Острое и хроническое 
системное воспаление

Гентические факторы:  
SLC2A9, ABCG2 и SLC22A12

Заболевания почек: почечная 
недостаточность, гемодиализ

Алкоголь: пиво, крепкие 
спиртные напитки;  

высокие дозы алкоголя

Коморбидные состояния: 
сердечная недостаточность, 

АГ, ИБС

Гиперурикемия Подагра
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Із вітальним словом до учасників семінару звер-
нувся генеральний директор Інституту серця МОЗ 
України, член-кореспондент НАМН України, завіду-
вач кафедри кардіохірургії, рентгенендоваскулярних 
та екстракорпоральних технологій НМАПО імені 
П.Л. Шупика (м. Київ), доктор медичних наук, про-
фесор Борис Михайлович Тодуров. Під час вступного 
слова лектор наголосив на важливості організацій-
них моментів, послідовності та етапності надання 
медичної допомоги кардіологічним пацієнтам із не-
відкладними станами. Висока кваліфікація спеціа-
лістів  і сучасні можливості кардіохірургії дозво-
ляють врятувати життя осіб із гострим інфарктом 
міокарда (ГІМ) у найкритичнішому стані. В кон-
тексті даної проблеми професор поділився власним 
досвідом хірургічного лікування таких пацієнтів.

За даними офіційної статистики МОЗ України, що-
річно реєструється майже 50 тис. осіб із ГІМ, з яких 
помирає кожний 7-й пацієнт. Основна причина цього 
полягає у несвоєчасному зверненні хворих по ме-
дичну допомогу. Як наслідок, часто пацієнт поступає 
на вторинний і третинний рівень надання медичної 
допомоги вже у вкрай тяжкому стані, з ознаками кар-
діогенного шоку. Цим хворим неможливо виконати 
стентування коронарних артерій (КА), як правило, 
через багатосудинне ураження, а без хірургічного 
втручання смертність у таких випадках становить 
майже 100%.

Із січня 2011 р. по серпень 2018 р. в Інституті серця 
було екстрено прооперовано 247 осіб із ГІМ (192 па-
цієнти з елевацією сегмента ST) у перші 12 годин 
від початку захворювання. Як правило, за даними 
коронарографії в більшості випадків діагностували 
стовбурове атеросклеротичне ураження лівої коро-
нарної артерії (ЛКА), причому спостерігалося пере-
важання 3-судинного пошкодження стовбура ЛКА. 
Пацієнтами були переважно чоловіки середнього 
віку (n=167, 62±12,5 років).

Крім того, кардіогенний шок було діагностовано 
в 42 хворих, у 20 з яких мала місце гостра мітральна 
недостатність.  У  таких  ситуаціях  перед  хірургом 
пос  тає нелегкий вибір: чекати логічного завершен-
 ня чи спробувати врятувати життя хоча б одного па-
цієнта? Ця безвихідь і підштовхнула до проведення 
екстрених реваскуляризацій за допомогою аортоко-
ронарного шунтування (АКШ) у таких хворих.

Так, АКШ виконали 205 пацієнтам, зокрема ма-
марокоронарне шунтування –  39, зі стабільною ге-
модинамікою. При цьому 40 хворим доопераційно 
були імплантовані стенти в інфаркт-залежну артерію, 
але процедура виявилася неефективною, тому їх екс-
трено прооперували.

Проведення хірургічних втручань у пацієнтів із ГІМ 
суттєво полегшує застосування методу екстракор-
поральної мембранної оксигенації (ЕКМО), або так 
званої штучної легені. Це своєрідний апарат штучного 

кровообігу, який можна використовувати у ранній 
післяопераційний період (до 3-4 тижнів), що дозволяє 
підтримати основні життєво важливі функції орга-
нізму і надалі стабілізувати стан пацієнта.

Як наслідок, госпітальна летальність в Інституті 
серця  після  екстреної  реваскуляризації  міокарда 
в пацієнтів  із ГІМ і нестабільною гемодинамікою 
становила 12,5% (n=31). Це свідчить про доцільність 
та ефективність подібної лікувальної тактики, адже 
хворі навіть у дуже тяжкому стані отримають шанс 
на життя.

Завідувач кафедри функціональної діагностики 
НМАПО імені П.Л. Шупика (м. Київ), доктор медич-
них наук, професор Олег Йосипович Жарінов розповів 
про основні принципи лікування післяінфарктних 
хворих із позицій міжнародних стандартів та клініч-
ної практики.

Як правило, у постінфарктний період ризик пов-
торної  ішемічної  події  в  будь-якому  судинному 
басейні є досить високим (Jernberg T. et al., 2014). 
Що стосується повторного ГІМ, то вірогідність його 
розвитку найбільша у перші 5 років (Figueras J. et al., 
2002). При виписці пацієнта після ГІМ зі стаціонара 
важливо провести стратифікацію ризику повторного 
ГІМ шляхом оцінки насосної функції серця –  фрак-
ції викиду лівого шлуночка (ФВ ЛШ), імовірності 
виникнення життєво загрозливих аритмій і наяв-
ності залишкових явищ ішемії міокарда. При цьому 
необхідне не тільки призначення адекватної терапії, 
але й правильне визначення терміну її тривалості.

Безумовно, як антиішемічна терапія після ГІМ до-
цільне використання інгібіторів ангіотензинперетво-
рювального ферменту (іАПФ) та β-блокаторів. Слід 
відмітити, що за результатами аналізу британського 
реєстру (n=179 810), у пацієнтів із перенесеним ІМ без 
дисфункції ЛШ та серцевої недостатності (СН) засто-
сування β-блокаторів не впливає на річний прогноз 
виживання (Tatendashe B. et al., 2017). Але це не є ар-
гументом на підтримку повної відмови від рутинного 
використання β-блокаторів у післяінфарктних хво-
рих, принаймні протягом першого року після ГІМ.

Нещодавно з’явилися нові американські рекомен-
дації стосовно вторинної профілактики ішемічної 
хвороби серця (ІХС) (Grundy S.M. et al., 2018). Ос-
новна позиція документа –  це необхідність вико-
ристання статинів у високих дозах у постінфаркт-
них пацієнтів для досягнення оптимального рівня 
холестерину (ХС) ліпопротеїдів низької щільності 
(≤1,8 ммоль/л). Крім того, у хворих високого ризику 
можна застосовувати гіполіпідемічні препарати, які 
селективно інгібують абсорбцію ХС (езетиміб) або 
інгібують пропротеїнову конвертазу субтилізин- 
кексинового типу 9 (еволокумаб).

Стосовно призначення подвійної антитромбоци-
тарної терапії (ПАТТ), рішення щодо її тривалості 

та вибору антиагреганту (клопідогрелю чи тікагре-
лору) має ґрунтуватися на оцінці співвідношення 
ішемічного та геморагічного ризиків. Аналіз даних 
метааналізу 6 рандомізованих досліджень (порів-
няння 3-, 6- і 12-місячної ПАТТ у пацієнтів після 
імплантації елютинг-стентів) продемонстрував до-
цільність використання ПАТТ як мінімум протягом 
року після перенесеного ГІМ з елевацією сегмента ST 
і стентуванням КА (Gargiulo G. et al., 2016).

Завідувач кафедри кардіології та функціональної 
діагностики Харківської медичної академії після-
дипломної освіти МОЗ України, доктор медичних 
наук, професор Віра Йосипівна Целуйко зупинилася 
на основних аспектах антитромбоцитарної тера-
пії (АТТ) у пацієнтів із гострим коронарним синд-
ромом (ГКС). 

У цьому році з’явилися нові європейські рекомен-
дації щодо застосування АТТ та антикоагулянтів при 
реваскуляризації міокарда (перкутанне коронарне 
втручання [ПКВ]) у разі ГКС. При проведенні ПКВ 
усім хворим рекомендоване призначення тікагрелору 
в навантажувальній дозі 180 мг (надалі –  90 мг двічі 
на добу) та аспірину (рівень доказовості IB). У па-
цієнтів, що отримували клопідогрель, доцільно замі-
нити його на тікагрелор, якому притаманні швидший 
початок дії та вища активність. При цьому заміна 
клопідогрелю на тікагрелор обов’язково має відбу-
тися через навантажувальну дозу.

Крім того, дані метааналізу щодо порівняння ефек-
тивності й безпеки пероральних інгібіторів Р2У12- 
рецепторів при ГКС свідчать про те, що призначення 
тікагрелору асоціюється з нижчим рівнем смертності, 
ніж клопідогрелю (Shah C. et al., 2010).

Дуже важливим є питання тривалості прийому 
ПАТТ. Результати реєстру PARIS вказують на те, що 
ризик виникнення серцево-судинних ускладнень 
підвищується відразу ж після відміни ПАТТ. Тому 
відмова від антитромбоцитарних препаратів завжди 
повинна бути обґрунтована, із урахуванням індиві-
дуального підходу до кожного пацієнта (Mehran R. 
et al., 2013). Існує шкала для оцінки ішемічного та ге-
морагічного ризику при прийнятті рішення щодо 
довгочасності ПАТТ (PRECISE-DAPT) у пацієнтів 
із ГКС, за допомогою якої кожен практичний лікар 
може визначити оптимальну тривалість ПАТТ у кон-
кретного хворого.

Також потрібно враховувати додаткові фактори 
високого ішемічного ризику, такі як:

• три і більше стенти;
• загальна довжина стентів більш ніж 60 мм;
• хронічна хвороба нирок;
• біфуркаційне пошкодження стовбура ЛКА, особ-

ливо при цукровому діабеті (ЦД).
Так, шведське обсерваційне проспективне спо-

стереження  SWEDEHEART  (n=108 615)  показа-
 ло, що повторні ІМ у пацієнтів після проведеного 
ПКВ  розвиваються  у  неінфарктзалежній  артерії 
(Varenhorst C. et al., 2018).

Слід відмітити, що прогноз при ГІМ у жінок гір-
ший, ніж у чоловіків: протягом 5 років після вперше 
перенесеного  ГІМ  помирає  47  і  36%  відповідно. 
Одним  із  пояснень  цього  факту  є  те,  що  в  жінок 
різноманітніші патогенетичні механізми розвитку 
ГІМ, які включають не тільки атеротромбоз, але й 
спазм і дисекцію КА. Остання дуже часто пов’язана 
із прийомом пероральних контрацептивів. При ГКС 

Інфаркт міокарда та серцева 
недостатність:  

новини кардіології 2018 року

30 листопада у Києві в Інституті серця МОЗ України відбувся вже традиційний 
щорічний науково-практичний семінар, присвячений найактуальнішим питанням 
кардіології та кардіохірургії. Даний науковий захід пройшов за активною участю 
кафедри кардіохірургії, рентгенендоваскулярних та екстракорпоральних технологій 
Національної медичної академії післядипломної освіти (НМАПО) імені П.Л. Шупика 
(м. Київ), а також за сприяння департаментів охорони здоров’я Київської міської 
державної адміністрації та Київської обласної державної адміністрації. На освітньому 
форумі були присутні близько 200 лікарів-кардіологів, терапевтів, кардіохірургів, 
реаніматологів, анестезіологів, лікарів із функціональної діагностики, слухачів 
та інтернів кафедр академії.
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у жінок через високий ризик розвитку значних кро-
вотеч  перевагу  надають  ПКВ,  а  не  тромболізису 
(Merta L.S. et al., 2016).

Завідувач відділу ендоваскулярної хірургії та ан-
гіографії Інституту серця (м. Київ), лікар-хірург 
 Андрій Валерійович Хохлов представив основні по-
ложення європейських рекомендацій із реваскуля-
ризації та окремо приділив увагу новітньому методу 
дослідження фракційного резерву кровотоку у він-
цевих артеріях.

На сьогодні в інтервенційній кардіології «золо-
тим  стандартом»  візуалізації  судин  є  коронаро-
графія (КГ). Проте за допомогою цієї процедури 
не завжди можна отримати повноцінну інформацію 
щодо  стану  коронарного  кровотоку,  тому  засто-
сування функціональних внутрішньокоронарних 
методів дослідження дозволяє обрати найоптималь-
нішу лікувальну тактику.

Фракційний резерв кровотоку (FFR) –  сучасний 
метод, який застосовують під час КГ для оцінки зна-
чимості стенозів КА. FFR –  це відношення кровотоку 
в стенозованій судині до кровотоку за відсутності 
стенозу КА. Даний показник вираховується за спе-
ціальною формулою і вимірюється абсолютним чис-
лом. FFR визначають у пацієнтів з ІХС для того, щоб 
зрозуміти, чи буде ефективною і доцільною у кожного 
конкретного хворого та чи інша процедура реваскуля-
ризації (ПКВ або АКШ). За неможливості виконання 
або неінформативності проби з навантаженням (по-
хилий вік, порушення ритму і провідності, аорталь-
ний стеноз, стовбурове ураження КА, невідповідність 
даних КГ-навантажувальних проб) визначення FFR 
допомагає оцінити ступінь ішемії міокарда.

Відповідно до останніх європейських рекоменда-
цій із реваскуляризації, визначення FFR доцільне 
у таких випадках:

• стеноз стовбура ЛКА ≥50%;
• проксимальний стеноз передньої міжшлуноч-

кової гілки ЛКА ≥50%;
• дво-/трисудинне ураження зі стенозом судин-

ного просвіту ≥50% та дисфункцією ЛШ.

Доцент кафедри діабетології НМАПО імені П.Л. Шу-
пика (м. Київ), кандидат медичних наук Надія Ми-
колаївна Жердьова розповіла про еволюцію ведення 
пацієнтів із ЦД 2-го типу і високим кардіоваскуляр-
ним ризиком. На даний час лікарі мають можливість 
використовувати  у  таких  хворих  нову  ефективну 
групу  препаратів,  а  саме  інгібітори  натрійзалеж-
них котранс портерів глюкози 2-го типу (іНЗКТГ-2). 
Ця група цікава не тільки цукрознижувальним ефек-
том, але й плейотропними властивостями, впливом 
на нирки, серце та судинне русло.

Нещодавно на конгресі Американської асоціації 
кардіологів (AHA) були надані результати дослі-
дження DECLARE (n=17 160), що тривало протягом 
4,2 року. Випробування проводили у 33 країнах, 
були задіяні 882 дослідні центри. На сьогодні дос-
лідження стало наймасштабнішим серед тих, де 
вив чали вплив іНЗКТГ-2 (депагліфлозину) на час-
тоту серцево-судинних захворювань.

За результатами даного дослідження можна зро-
бити наступні висновки (Raz I. et al., 2018):

1. Депагліфлозин продемонстрував достовірне зни-
ження ризику госпіталізації з приводу СН та/або 
серцево-судинної смерті в широкій популяції па-
цієнтів із ЦД 2-го типу.

2.  Депагліфлозин  показав  тенденцію  до  змен-
шення ймовірності виникнення великих неспри-
ятливих серцево-судинних подій.

3. Терапія депагліфлозином достовірно знижу-
вала ризик прогресування нефропатій порівняно 
із плацебо.

4. Депагліфлозин підтвердив високий профіль 
безпеки, співставний із плацебо.

Результати дослідження DECLARE дозволяють об-
ґрунтувати більш раннє призначення депагліфлозину 
у широкого кола пацієнтів із ЦД 2-го типу –  як для 
кращого контролю глікемії, так і для зниження ри-
зику розвитку серцево-судинних ускладнень і про-
гресування СН.

Далі доповідач представила рекомендації з ліку-
вання ЦД 2-го типу Американської діабетичної асо-
ціації (ADA) та Європейської асоціації з вивчення 

цукрового діабету (EASD) 2018 р. Нові алгоритми 
ведення пацієнтів із даним захворюванням засто-
совуються на основі наявної супутньої патології 
(Diabetes Care, 2018).

Далі доцент кафедри внутрішньої медицини Націо-
нального медичного університету імені О.О. Бого-
мольця (м. Київ), кандидат медичних наук Євгеній 
Володимирович Андрєєв у своїй доповіді відмітив 
важливу роль біомаркерів у діагностиці серцевих 
хвороб. 

Лектор зауважив, що в серпні 2018 р. Європейське 
товариство кардіологів (ESC) разом із Американ-
ською асоціацією серця (AHA) опублікували онов-
лений, четвертий варіант терміну ГІМ та розмежо-
вані поняття ГІМ і пошкодження міокарда. Згідно 
з цим визначенням, термін ГІМ слід застосовувати 
за  наявності  даних  про  підвищення  показників 
серцевих тропонінів (cTn). Якщо є зростання та/
або падіння значень cTn, пошкодження міокарда 
вважається гострим.

Термін ГІМ слід застосовувати за виявлення під-
йому та/або падіння значень cTn та наявності гос-
трого ушкодження міокарда  із клінічними озна-
ками гострої ішемії міокарда, таких як нові ішемічні 
зміни на електрокардіограмі, розвиток патологічних 
хвиль Q, ідентифікація коронарного тромбозу та ін.

Таким чином, спостереження за динамікою cTn 
(відповідно до рекомендацій ESC, слід проводити 
триразове визначення значень cTn) дозволяє діагнос-
тувати та підтвердити наявність гострого пошко-
дження міокарда.

Друге засідання було присвячене проблемам діа-
гностики й лікування ІХС та СН. У межах цього за-
ходу професор О.Й. Жарінов представив доповідь 
«СН і коронарна реваскуляризація». Лектор нага-
дав, що основною метою як консервативного, так і хі-
рургічного лікування пацієнтів із СН є покращення 
якості життя та збільшення його тривалості шляхом 
зменшення проявів декомпенсації СН. При цьому 
чималі зусилля лікаря мають бути спрямовані на під-
вищення ФВ ЛШ, чого можна досягти за рахунок 
тривалої фармакотерапії β-блокаторами або викорис-
тання коронарної реваскуляризації, зокрема АКШ.

Так,  метааналіз  7  клінічних  досліджень  пока-
зав, що АКШ сприяє поліпшенню виживання тих 
пацієнтів, в яких на момент операції ФВ ЛШ була 
знижена (Yusuf S. et al., 1993). При цьому найбільша 
ефективність АКШ спостерігається у разі значного 
об’єму  ішемізованого  міокарда  (Hachamovitch  R. 
et al., 2003). Але такий показник, як життєздатність 
міо карда (оцінюється за допомогою стрес-ехокар-
діографії або однофотонної емісійної комп’ютерної 
томографії) не може бути єдиним критерієм відбору 
хворих для проведення АКШ.

У 2016 р. з’явився аналіз 10-річної виживаності 
пацієнтів після АКШ, в яких ФВ ЛШ на момент опе-
рації в середньому становила 27%. Отримані резуль-
тати підтверджують вагоме збільшення виживаності 
таких хворих після АКШ. Тому СН із декомпенса-
цією, що виникає вперше, є показанням до про-
ведення КВГ –  методу, який дозволяє серед осіб 
із СН відібрати тих пацієнтів, що мають ішемічну 

кардіоміопатію. Як наслідок, проведення в них ре-
васкуляризації покращить насосну  функцію серця.

У реальній клінічній практиці за умови дотри-
мання всіх стандартів лікування пацієнти  із СН 
отримують як мінімум 10 років життя без ознак 
декомпенсації. Завдяки використанню коронар-
ної реваскуляризації у третини хворих можна до-
сягти стабільно позитивної динаміки ФВ ЛШ, але 
це не має бути приводом для відміни високоефек-
тивної медикаментозної терапії СН.

Особливу увагу аудиторії привернули доповіді 
завідувача відділом атеросклерозу ННЦ «Інститут 
кардіології імені М.Д. Стражеска» НАМН Украї-
 ни (м. Київ), доктора медичних наук, професора 
Михайла Іларіоновича Лутая та доктора медичних 
наук, професора кафедри внутрішньої медицини № 3 
Дніпропетровської медичної академії МОЗ України 
Олени Акіндинівни Коваль. Спікери ознайомили 
учасників заходу з основними положеннями євро-
пейських рекомендацій із лікування артеріальної 
гіпертензії 2018 р., а також представили обґрун-
товані наявні підходи до корекції міокардіальної 
ішемії.

Так, основними захворюваннями, з якими дово-
диться працювати сімейним лікарям, кардіологам, 
є ІХС та артеріальна гіпертензія (АГ). Дані патології 
часто тісно взаємопов’язані –  це та коморбідність, 
яка є  істинною. Така проблема вельми актуальна 
для України, оскільки відсоток хворих на ІХС, що 
мають АГ (78,3%), вищий, ніж у середньому в по-
пуляції (71%) (Лутай М.І. та співавт., 2013)

Ще у 2017 р. було переглянуто показники артері-
ального тиску (АТ), який вважається нормальним. 
На сьогодні оптимальними є цифри систолічного 
АТ  (САТ)  <120  мм  рт.  ст.,  а  діастолічного  (ДАТ) 
<80 мм рт. ст. Значення САТ >140 або ДАТ >90 мм 
рт. ст. вважаються ознакою наявності у хворого АГ 
(ESH/ESC, 2018).

Первинною  метою  лікування  пацієнтів  з  АГ  є 
зниження АТ <140/80 мм рт. ст. до оптимального 
рівня. Якщо розглядати осіб з АГ та ІХС, у віко-
вій групі 18-65 років цільовими є показники САТ 
≤130 мм рт. ст. (але не нижчі за 120 мм рт. ст.), від 
65 років –  130-139 мм рт. ст., а також ДАТ 70-79 мм 
рт. ст. при хорошій переносимості лікування в обох 
групах (ESH/ESC, 2018).

Згідно з рекомендаціями 2018 р., стратегія терапії 
АГ на першому етапі включає комбінацію двох пре-
паратів –  іАПФ або блокаторів рецепторів ангіотен-
зину ІІ (БРА) з антагоністами кальцію чи діуретиком. 
Якщо ж лікування є неефективним, на другому етапі 
застосовують одночасно три медикаменти –  іАПФ 
або БРА та антагоніст кальцію + діуретик. При резис-
тентній АГ до цієї комбінації додають спіронолактон, 
α- чи β-блокатор. Осіб із коморбідною патологією АГ 
та ІХС неможливо лікувати без призначення β-блока-
торів. Також це стосується пацієнтів із СН, фібриля-
цією передсердь та тих, хто переніс ГІМ (ESH/ESC, 
2018). За статистикою два та більше препаратів для 
лікування АГ використовує 70% хворих.

Далі увагу присутніх було зосереджено на резуль-
татах  клінічного  багатоцентрового  дослідження 
ТРІУМФ-2 (n=1282), яке було проведене в Україні. 
Мета роботи полягала у спостереженні за наслід-
ками використання потрійної фіксованої комбінації 
периндоприлу, індапаміду та амлодипіну у пацієн-
тів, яким раніше призначали 2-3 антигіпертензив-
них засоби. Було виявлено, що вказаний комбіно-
ваний препарат мав виразний антигіпертензивний 
ефект  і приводив до швидкого зниження АТ вже 
на 7-й день лікування. На додачу, відбувалося до-
сягнення контролю АТ у 79% пацієнтів незалежно 
від ступеня підвищення АТ. Також спостерігалося 
покращення прихильності хворих до застосовуваної 
терапії.

Можливість безпосереднього спілкування із виз-
наними лідерами вітчизняної кардіології, безліч за-
питань і розгорнуті відповіді на них, невимушена ат-
мосфера, вдячна й зацікавлена аудиторія –  саме цим 
запам’ятається останній у 2018 р. великий освітній 
форум в Інституті серця.

Підготувала Людмила Оніщук

Нові алгоритми терапії пацієнтів із ЦД 
2-го типу (ADA/EASD-2018)

• Підхід до лікування: враховувати 
наявність чи відсутність підтверджених ССЗ, 
СН чи хронічної хвороби нирок
• Контроль за ризиком розвитку ССЗ є важливою 
частиною моніторингу ЦД
• Лікарі повинні враховувати важливість 
багатофакторного лікування
• Необхідно уникати клінічної інерції та додавати 
наступний препарат після метформіну при 
недосягненні цільового показника HbA1c більш 
ніж 7% через 3-6 місяців або розглянути ранню 
комбіновану терапію, якщо HbA1c понад 1,5%, 
вище за індивідуальне цільове значення
• Керування глікемією оцінюється за рівнем HbA1c
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КАРДІОЛОГІЯ
АСПЕКТИ ЛІКУВАННЯ

Инициация фармакотерапии 
у пациентов с АГ

Европейские рекомендации по ведению 
пациентов с АГ 2018 г. указывают на необ-
ходимость  начала  лечения  АГ  при  офис-
ном значении артериального давления (АД) 
≥140/90 мм рт. ст., кроме пациентов старше 
80 лет, для которых пороговым является по-
казатель АД ≥160/90 мм рт. ст. Классифика-
ция уровней АД и определение АГ сохрани-
лись без изменений: АД классифицируют как 
оптимальное (<120/<80 мм рт. ст.), нормальное 
(120-129/80-84 мм рт. ст.), высокое нормаль-
ное (130-139/85-89 мм рт. ст.) и выделяют 1-ю 
(140-159/90-99 мм рт. ст.), 2-ю (160-179/  100-
109 мм рт. ст.) и 3-ю (>180/>110 мм рт. ст.) сте-
пени АГ. Как и ранее, всем пациентам с АГ, 
а также высоким нормальным АД рекомендо-
вана модификация образа жизни (см. далее).

Некоторые изменения претерпели подходы 
к инициации фармакотерапии у пациентов 
в зависимости от уровня АД. Согласно реко-
мендациям 2018 г.:

1. При высоком нормальном АД фармако-
терапия целесообразна в случае очень высокого 
сердечно-сосудистого риска (ССР), при нали-
чии сердечно-сосудистых (СС) заболеваний, 
особенно ишемической болезни сердца (ИБС).

2. При АГ 1-й степени с низким и умерен-
ным ССР и отсутствии поражения органов- 
мишеней (ПОМ) фармакотерапия рекомен-
дована через 3-6 месяцев после модификации 
образа жизни, если не достигнут контроль АД.

3. При АГ 1-й степени с высоким и очень 
высоким ССР, кардиоваскулярной патоло-
гией, хронической болезнью почек (ХБП) 
и ПОМ рекомендуется немедленно начать 
фармакотерапию.

4. При АГ 1-й степени пациентам пожи-
лого возраста старше 60 лет (но <80 лет) в хо-
рошей физической форме важны модифи-
кация образа жизни и фармакотерапия при 
условии, что хорошо переносится.

5. При АГ 2-й степени всем пациентам 
рекомендовано немедленно начать медика-
ментозное лечение с достижением контроля 
АД в течение 3 месяцев.

6. При АГ 3-й степени всем больным реко-
мендовано немедленно начать фармакотера-
пию с достижением контроля АД в течение 
3 месяцев.

Целевой диапазон снижения АД
Для всех пациентов с АГ целевой уровень 

снижения АД составляет <140/90 мм рт. ст. 
Однако, согласно новым рекомендациям, 
в случае достижения указанного уровня АД 
и хорошей переносимости терапии следует 
снизить показатели АД ≤130/80 мм рт. ст. Це-
левой диапазон систолического АД (САД) 
для лиц ≥65 лет составляет 130-139 мм рт. ст., 
старше 80 лет –  130-139 мм рт. ст. при условии 
хорошей переносимости. Целевой уровень 
диастолического АД (ДАД) должен быть 80 мм 
рт. ст. независимо от возраста и сопутствую-
щей патологии. В рекомендациях 2018 г. обоз-
начен уровень, ниже которого не следует сни-
жать АД –  120/70 мм рт. ст. для всех больных.

Модификация образа жизни
Рекомендации  относительно  образа 

жизни претерпели некоторые изменения 
по сравнению с руководством 2013 г. Основ-
ные ориентиры следующие:

• ограничение потребления соли до <5 г/сут;
• снижение употребления алкоголя до 

<14 ед./нед для мужчин и <8 ед./нед для 
 женщин;

• увеличение потребления фруктов, ово-
щей, орехов, нежирных молочных продук-
тов, рыбы и ненасыщенных жиров;

•  ограничение  потребления  красного 
мяса;

• снижение веса до достижения индекса 
массы тела (ИМТ) 20-25 кг/м2 и уменьшение 
окружности талии для мужчин <94 см и для 
женщин <88 см;

•  регулярные  физические  нагрузки: 
не менее 30 мин средних динамических на-
грузок 5-7 дней в неделю;

• прекращение курения.

Лекарственные средства  
для лечения АГ

Для достижения контроля АД в дополне-
ние к модификации образа жизни большин-
ство пациентов нуждается в фармакотерапии. 
Как указано и в предыдущей версии реко-
мендаций по ведению пациентов с АГ (2013), 
сегодня для лечения АГ следует использо-
вать пять основных классов лекарственных 
средств:

• ингибиторы ангиотензинпревращаю-
щего фермента (иАПФ);

•  антагонисты  рецепторов  ангиотен-
зина II (АРА);

• β-блокаторы;
• антагонисты кальция;
• диуретики (тиазидные и тиазидоподоб-

ные, такие как хлорталидон, индапамид).
Для данных классов препаратов доказана 

эффективность в снижении АД и частоты 
СС-событий. Также доказано, что их эффек-
тивность  в  уменьшении  кардиоваскуляр-
ной заболеваемости и смертности основана 
именно на снижении АД. При назначении ан-
тигипертензивных средств следует учитывать 
характерные для каждого класса противопо-
казания (табл.), преимущества при опреде-
ленных  состояниях, а также различия в при-
верженности пациентов лечению.

Другие классы антигипертензивных пре-
паратов либо менее изучены в рандомизиро-
ванных клинических исследованиях (РКИ), 
либо связаны с более высоким риском раз-
вития побочных эффектов (α-блокаторы, 
антигипертензивные средства центрального 
действия, антагонисты рецепторов минера-
локортикоидов). Они могут быть использо-
ваны у пациентов, у которых не удается дос-
тичь контроля АД комбинациями основных 
классов антигипертензивных препаратов.

Блокаторы ренин-ангиотензиновой 
системы: иАПФ и АРА

иАПФ и АРА –  наиболее часто приме-
няемые антигипертензивные средства. Они 
характеризуются сходной эффективностью 
с другими основными классами антиги-
пертензивных  препаратов  в  отношении 
снижения частоты основных СС-событий 
и смертности. Для АРА характерна более 
низкая, чем для медикаментов других клас-
сов, частота прерывания терапии в связи 
с побочными эффектами, сравнимая с та-
ковой для плацебо. АРА и иАПФ не следует 
комбинировать при лечении АД в связи 
с  отсутствием  улучшения  исходов  при 
увеличении  риска  нежелательных  явле-
ний со стороны почек. Исследование эф-
фективности сочетанного использования 
ингибитора секреции ренина алискирена 
с иАПФ или АРА у пациентов с сахарным 
диабетом (СД) было досрочно прекраще-
 но в связи с высокой частотой побочных 
эффектов.

Как иАПФ, так и АРА снижают аль бу ми ну-
рию эффективнее других анти гипертензив ных 
средств, а также продемонстрировали поло-
жительный эффект в замедлении прогресси-
рования диабетической и недиабетической 
ХБП. В метаанализе было показано, что среди 
антигипертензивных препаратов только для 
блокаторов ренин-ангиотензиновой системы 

(РАС) есть доказательства снижения риска 
развития терминальной ХБП.

Более того, иАПФ и АРА эффективны 
в предупреждении или регрессе ПОМ, таких 
как гипертрофия левого желудочка (ЛЖ) 
и  ремоделирование  артериол.  В  допол-
нение, препараты снижают риск впервые 
возникшей фибрилляции предсердий, что 
может быть связано с улучшением функ-
ции ЛЖ и более эффективным регрессом 
его гипертрофии. иАПФ и АРА также по-
казаны пациентам с хронической сердеч-
ной недос таточностью (СН) со сниженной 
фракцией выброса (ФВ) и перенесшим ин-
фаркт миокарда.

Антагонисты кальция
Антагонисты кальция (блокаторы каль-

циевых  каналов)  широко  применяются 
в терапии АГ и имеют сходную с другими 
основными классами антигипертензивных 
средств эффективность в отношении сни-
жения АД, основных СС-событий и смерт-
ности. Антагонисты кальция уменьшают 
риск инсульта значительнее, чем можно 
ожидать, исходя из падения АД, но могут 
быть менее эффективны в предупрежде-
нии СН со сниженной ФВ. Следует отме-
тить, однако, что СН –  сложная для точ-
ного учета в клинических исследованиях 
контрольная точка, так как ее симптомы 
относительно неспецифичны, а отеки, воз-
никающие вследствие приема антагонистов 
кальция,  могут  привести  к  ошибочному 
диагнозу. Затруднительным также является 
сравнение антагонистов кальция с диуре-
тиками, поскольку потеря жидкости при 
приеме последних может маскировать СН 
на начальной стадии, а не предотвращать ее.

Антагонисты кальция более эффективны, 
чем β-блокаторы, в замедлении прогрессиро-
вания атеросклероза сонных артерий, умень-
шении гипертрофии ЛЖ и протеинурии.

Тиазидные/тиазидоподобные 
диуретики

Диуретики остаются краеугольным кам-
нем  антигипертензивной  терапии  уже 
более полувека. Их эффективность в пре-
дупреждении  всех  типов  СС-заболевае-
мости и смертности подтверждена в РКИ 
и метаанализах. Диуретики эффективнее 
препаратов других классов предупреждают 
СН. Обсуждались преимущества тиазидопо-
добных (хлорталидона и индапамида) перед 
тиазидными (гидрохлортиазид [ГХТ]) диу-
ретиками, однако их влияние на исходы 
не изучалось в прямых сравнительных РКИ. 
Согласно результатам РКИ, хлорталидон 
и индапамид характеризуются большей ак-
тивностью на миллиграмм в снижении АД 
и обеспечивают более продолжительный 
эффект, чем ГХТ без повышения частоты 
побочных реакций.

В РКИ низкие дозы тиазидоподобных диу-
ретиков (типичные для современных схем 
антигипертензивной терапии) чаще демон-
стрировали снижение частоты кардиоваску-
лярных событий и смертности, чем низкие 
дозы тиазидных диуретиков. С другой сто-
роны, при изучении ГХТ наб людались хо-
рошие результаты в отношении снижения 
АД как при самостоятельном приеме, так 
и в комбинации с калийсбе регающим аген-
том. Метаанализ ряда РКИ показал сходное 
влияние на СС-исходы ГХТ, хлорталидона 
и индапамида. Таким образом, с учетом отсут-
ствия прямых сравнительных исследований 
и наличия ряда одобренных фиксированных 
комбинаций (в одной таблетке), содержащих 
ГХТ, все три диуретика –  ГХТ, хлорталидон 
и ин дапамид –  могут рассматриваться как 
приемлемые антигипертензивные средства.

Закінчення на наступній стор.

Табл. Абсолютные и возможные противопоказания к применению 
антигипертензивных средств

Антигипертензивные 
препараты

Противопоказания
абсолютные возможные

Диуретики (тиазидные 
и тиазидоподобные, 
такие как хлорталидон, 
индапамид)

Подагра

Метаболический синдром
Нарушение толерантности к глюкозе
Беременность
Гиперкальциемия
Гипокалиемия

β-блокаторы

Бронхиальная астма
Синоатриальная 
или атриовентрикулярная блокада 
высокой степени
Брадикардия (ЧСС <60 уд./мин)

Метаболический синдром
Нарушение толерантности к глюкозе
Спортсмены и физически активные 
пациенты 

Антагонисты кальция 
(дигидропиридины) 

Тахиаритмия
Сердечная недостаточность 
(со сниженной фракцией выброса, 
класс III или IV)
Предсуществующие тяжелые отеки ног 

Антагонисты кальция 
(верапамил, дилтиазем) 

Синоатриальная 
или атриовентрикулярная блокада 
высокой степени
Тяжелая дисфункция левого 
желудочка (фракция выброса <40%)
Брадикардия (ЧСС <60 уд./мин)

Запоры

иАПФ

Беременность
Ангионевротические отеки 
в анамнезе
Гиперкалиемия (калий >5,5 ммоль/л)
Двусторонний стеноз почечной 
артерии

Женщины детородного возраста, 
не использующие надежных методов 
контрацепции

АРА

Беременность
Гиперкалиемия (калий >5,5 ммоль/л)
Двусторонний стеноз почечной 
артерии 

Женщины детородного возраста, 
не использующие надежных методов 
контрацепции 

Фармакотерапия артериальной гипертензии:  
обновленные рекомендации Европейского общества 
гипертензии и Европейского общества кардиологов

В 2018 г. Европейское общество гипертензии (ESH) и Европейское общество кардиологов (ESC) 
представили обновленные рекомендации по ведению пациентов с артериальной гипертензией (АГ). 
Как указывают авторы B. Williams et al. (European Heart Journal, 2018; 39 (33): 3021-3104), 
основные новации призваны усовершенствовать существующие методы диагностики и тактики 
терапии АГ, сделать их практичнее, проще, эффективнее. Изменилась ли стратегия лечения АГ? 
Кому рекомендована фармакотерапия? Как добиться эффективного контроля АД?
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И тиазидные, и тиазидоподобные диу-
ретики  могут  снижать  уровень  калия 
в   сы  воротке  и  имеют  менее  благопри-
ятный профиль безопасности, чем блока-
торы РАС, что обусловливает более частое 
прерывание  лечения  пациентами.  Они 
также могут оказывать дисметаболическое 
действие, которое ведет к повышению ин-
сулинорезистентности и риска возникно-
вения СД. Калий ослабляет эти эффекты, 
и недавно было показано, что нежелатель-
ное влияние тиазидов на метаболизм глю-
козы может быть ослаблено добавлением 
калийсберегающих агентов.

И тиазидные, и тиазидоподобные диу-
ретики имеют менее значимую эффектив-
ность в снижении АД у пациентов с мень-
шей скоростью клубочковой фильтрации 
(расчетный показатель <45 мл/мин) и ста-
новятся неэффективными при <30 мл/мин. 
В таких ситуациях необходимое антиги-
пертензивное действие могут обеспечить 
петлевые диу ретики.

Бета-блокаторы
В  РКИ  и  метаанализах  показано,  что 

β-блокаторы в сравнении с плацебо значи-
тельно снижают риск инсульта, СН и боль-
ших СС-событий у пациентов с АГ. При 
сравнении с другими антигипертензивными 
средствами β-блокаторы имеют сходную 
эффективность в предупреждении больших 
СС-событий, кроме инсульта. Последнее, 
вероятно, объясняется незначительным раз-
личием в снижении АД, к чему могут быть 
особенно «чувствительны» цереброваску-
лярные события.

В РКИ, посвященных изучению ПОМ 
при АГ, также была установлена немного 
более низкая эффективность β-блокато-
ров в сравнении с блокаторами РАС и ан-
тагонистами кальция в предупреждении 
или регрессе гипертрофии ЛЖ, толщины 
интимо-медиального  слоя сонной арте-
рии, ригидности аорты, ремоделирования 
артериол.

Бета-блокаторы, как и диуретики, и осо-
бенно  их  комбинации,  также  связаны 
с  повышенным  риском  возникновения 
СД у пациентов с наличием предрасполо-
женности (в основном с метаболическим 
синдромом).  Также  β-блокаторы  имеют 
несколько менее благоприятный профиль 
безопасности, чем блокаторы РАС, и более 
высокую частоту прерывания терапии па-
циентами. Показано, что β-блокаторы де-
монстрируют преимущества при лечении 
АГ в специфических ситуациях, в частнос-
 ти,  при  симптомной  стенокардии,  для 
контроля частоты сердечных сокращений 
(ЧСС), после инфаркта миокарда, при СН 
со сниженной ФВ, а также как альтерна-
тива иАПФ или АРА у женщин, планирую-
щих беременность.

Следует отметить, что β-блокаторы –  не-
гомогенный класс. В последние годы воз-
росло  применение  сосудорасширяющих 
β-блокаторов, таких как лабеталол, неби-
волол, целипролол и карведилол. Исследо-
вания небиволола показали его более бла-
гоприятное, в сравнении с классическими 
β-блокаторами, влияние на центральное 
АД,  ригидность  аорты,  эндотелиальную 
дисфункцию и т.д. при отсутствии вероят-
ности развития СД и снижении риска ряда 
других побочных эффектов, в том числе 
сексуальной  дисфункции.  Бисопролол, 
карведилол и небиволол в РКИ улучшали 
исходы  у  пациентов  с  СН,  однако  пока 
нет данных о влиянии этих β-блокаторов 
на исходы у лиц с АГ.

Другие антигипертензивные 
препараты

Антигипертензивные  средства  других 
классов, кроме пяти основных указанных 
выше, не рекомендованы  для рутинного 
лечения АГ. Они могут использоваться как 
дополнение в терапии резистентной АГ.

Стратегия фармакотерапии АГ
Первоначальная  стратегия  контроля 

АД предусматривала стартовую терапию 
антигипертензивными  моносредствами 
с увеличением дозы или заменой другими 
 монопрепаратами в случае неэффектив-
ности. Повышение дозы, однако, лишь не-
значительно влияло на АД, однако более 

значимо –  на увеличение риска побочных 
эффектов,  тогда  как  переключение  мо-
нотерапии часто только отнимало время 
и  было  неэффективным.  Более  поздние 
стратегии  предусматривали  пошаговый 
подход, когда к начальной антигипертен-
зивной монотерапии последовательно до-
бавляли другие препараты до достижения 
контроля  АД.  Однако  и  таким  образом 
не удалось значительно повысить процент 
больных, адекватно контролировавших АД. 
Согласно недавним исследованиям, неза-
висимо от страны и уровня дохода, приб-
лизительно 40% пациентов с АГ получают 
лечение, и  из  них около 35% достигают 
целевого уровня АД <140/90 мм рт. ст. Это 
означает, что стратегия антигипертензив-
ной терапии требует пересмотра. Задача 
усложняется тем, что данные рекоменда-
ции устанавливают более жесткие целевые 
уровни АД: ≤130/80 мм рт. ст. для общей 
популяции и <140/90 мм рт. ст. для лиц по-
жилого возраста с АГ.

Для  понимания  причин  неэффектив-
ности существующих стратегий контроля 
АД следует учесть следующее:

1. Эффективность фармакотерапии АГ. 
Возможно ли в принципе контролировать 
АД у большинства пациентов имеющимися 
препаратами? Результаты РКИ доказывают, 
что контроль АД достижим у большинства 
участников, и что не более 5-10% не отве-
чают на лечение. То есть неэффективность 
терапии АГ нельзя объяснить неэффектив-
ностью антигипертензивных средств.

2. Инерция терапии. Определенную роль 
в проблемах с лечением АГ играет инерция, 
когда многие пациенты получают моно-
терапию или слишком низкие дозы препа-
ратов несмотря на неудовлетворительный 
контроль АД.

3. Приверженность пациентов лечению. 
По данным исследований, контролирующих 
фактический прием лекарственных средств 
с помощью анализов мочи и крови пациен-
тов, а также с учетом информации о том, 
как  часто  пациенты  обновляют  рецепты 
на прописанные им препараты, оказалось, 
что  немало  больных  вообще  не  следуют 
назначениям, а среди тех, кто выполняют 
предписания, многие делают это лишь час-
тично. Вместе с тем доказано, что при АГ 
приверженность лечению значительно более 
важна, чем считалось ранее.

4. Недостаточное применение комбинаций. 
АД регулируется целым рядом сложных ме-
ханизмов. Соответственно, для снижения 
АД у большинства пациентов необходимы 
комбинации препаратов, воздействующих 
на разные механизмы регуляции АД, а зна-
чит, монотерапия часто не будет эффек-
тивной.

5. Сложность существующих схем терапии 
АГ. Имеются доказательства того, что боль-
шое количество назначенных препаратов 
негативно сказывается на приверженности 
пациента лечению. Так, при использова-
нии одного антигипертензивного средства 
терапию прекращали менее 10% больных, 
двух –  около 20%, трех –  около 40%. При 
назначении  пяти  или  более  препаратов 
большинство пациентов частично или пол-
ностью не соблюдали предписания врача.

Таким образом, наиболее эффективная, 
основанная на доказательствах стратегия 
улучшения контроля АД, должна:

1. Рекомендовать применение комбини-
рованной терапии у большинства пациен-
тов,  особенно  в  контексте  более  низких 
целевых уровней АД.

2. Обеспечивать возможность получения 
фиксированных комбинаций (в одной таб-
летке) для большинства пациентов с целью 
повышения приверженности лечению.

3. Следовать алгоритму лечения, который 
прост, практичен и применим ко всем боль-
ным, а также использовать фиксированные 
комбинации в одной таблетке в качестве 
стартовой  терапии  для  большинства  па-
циентов, кроме лиц с высоким нормальным 
АД и старческого возраста (см. ниже).

Комбинации для лечения АГ
Согласно результатам РКИ и метаана-

лизов, а также доказательствам эффектив-
ности в снижении АД, препараты всех пяти 
основных  классов  антигипертензивных 
средств могут быть скомбинированы друг 
с другом, кроме иАПФ и АРА. Их одно-
временный прием не повысит эффектив-
ности лечения, но увеличит риск побочных 
эффектов.

В лечении АГ рекомендовано сочетан-
ное  применение  иАПФ  или  АРА  с  ан-
тагонистом  кальция  и/или  тиазидным/
тиазидоподобным диуретиком. Эти пре-
параты доступны в фиксированных ком-
бинациях, в одной таблетке и в различных 
дозировках, что облегчает и назначение, 
и лечение, а также позволяет проводить 
титрование доз.

Комбинированная терапия, включаю-
щая иАПФ или АРА либо с антагонистом 
кальция, либо с диуретиком, комплемен-
тарна,  так  как  и  антагонисты  кальция, 
и диуретики активируют РАС, которую, 
в свою очередь, ингибируют иАПФ или 
АРА. Совместное применение данных ме-
дикаментов также снижает риск побочных 
эффектов, связанных с монотерапией ди-
уретиками  или  антагонистами  кальция, 
а именно гипокалиемии при приеме диу-
ретиков  и  периферических  отеков  при 
использовании антагонистов кальция. Эти 
комбинации гарантируют, что РАС будет 
ингибирована, что крайне важно для мно-
гих групп пациентов (с СД, гипертрофией 
ЛЖ, протеинурией и т.д.).

Преимущества  совместного  примене-
ния других препаратов, таких как антаго-
нист кальция + диуретик, также доказаны 
в РКИ. Однако они значительно реже дос-
тупны в виде фиксированных комбинаций 
и не обеспечивают блокаду РАС.

Бета-блокаторы в комбинациях предпо-
чтительно применять в тех случаях, когда 
для этого есть специфические клинические 
показания, например, у пациентов с симп-
томной  стенокардией,  необходимостью 
контроля ЧСС, после инфаркта миокарда, 
у  женщин,  планирующих  беременность 
и т.д. Доступны фиксированные комбина-
ции β-блокаторов с иАПФ, антагонистами 
кальция или диуретиками.

Стартовая терапия. Стартовое комбини-
рованное лечение (рис.) неизменно эффек-
тивнее в снижении АД, чем моно терапия. 
Низкодозовое сочетанное ис пользование 
препаратов часто действеннее моно терапии 
в максимальной  дозиров  ке. Кроме того, 
 сочетанное  применение  медикаментов 
влияет на разные механизмы контроля АД, 

благодаря чему уменьшается «гетероген-
ность» ответов пациентов на начальное ан-
тигипертензивное лечение, а кривая «доза/
эффект» становится более крутой, чем при 
монотерапии. В то же время двойные ком-
бинации хорошо переносятся и не повы-
шают или незначительно повышают риск 
эпизодов гипотензии даже у пациентов с АГ 
1-й степени.

С точки зрения клинических СС-исходов 
важное значение имеет время достижения 
контроля уровня АД, особенно у пациентов 
высокого риска. Показано, что стартовое 
двойное комбинированное лечение чаще 
обеспечивает контроль уровня АД через год 
после начала, чем монотерапия. Это может 
объясняться  тем,  что  в  случае  совмест-
ного назначения препаратов долгосрочная 
приверженность больных лечению лучше, 
а  терапевтическая  инерция,  когда  при 
неэффективном контроле АД лечение свое-
временно не корректируется, отсутствует. 
Исследования,  основанные  на  реальной 
клинической практике, показывают, что 
при стартовом комбинированном лечении 
частота прерывания и риск СС-событий 
ниже,  чем  при  стартовой  монотерапии 
с традиционным поэтапным подходом.

Таким образом, рекомендации 2018 г. де-
лают акцент на эффективности стартового 
лечения двойными комбинациями, жела-
тельно в одной таблетке, для большинства 
пациентов. Монотерапия приемлема для 
больных группы низкого риска с АГ 1-й сте-
пени и лиц старческого возраста (>80 лет): 
первые нуждаются лишь в незначительном 
снижении АД, а у вторых повышен риск 
развития гипотензии.

Назначение тройной комбинации. Двойная 
терапия позволяет достичь контроля уровня 
АД примерно у двух из трех пациентов. При 
ее неэффективности следует назначить тре-
тий антигипертензивный препарат (рис.): 
обычно  рекомендована  тройная  комби-
нация иАПФ, антагониста кальция и диу-
ретика.  Согласно  исследованиям,  более 
80% лиц с АГ должны отвечать на тройное 
лечение. Однако данная методика не реко-
мендована в качестве стартовой.

Обоснование назначения фиксирован-
ных комбинаций.  Рекомендации  2013 г. 
указывали на преимущества приема двой-
ной комбинации в одной таблетке: сниже-
ние числа таблеток, которые пациент дол-
жен принять в течение дня, увеличивает 
приверженность лечению и улучшает конт-
роль уровня АД. Обновленные рекоменда-
ции полностью поддерживают это положе-
ние и подкрепляют его новыми данными, 
согласно которым существует однозначная 
обратная зависимость между количеством 
назначенных  препаратов  и  привержен-
ностью больного терапии.

В настоящее время доступен целых ряд 
фиксированных комбинаций с различными 
дозировками компонентов, что позволяет 
увеличивать дозу одних независимо от дру-
гих. Важное преимущество фиксированных 
комбинаций –  возможность пройти путь 
от моно- до двойной и тройной терапии при 
сохранении простого режима приема. Такой 
подход повышает вероятность привержен-
ности пациента лечению и может удвоить 
число больных, эффективно контролирую-
щих уровень АД.

Пациентам, которые кроме антигипер-
тензивной терапии получают статины и/или 
низкодозовую ацетилсалициловую кислоту, 
могут быть рекомендованы политаблетки –  
фиксированные комбинации одного или 
более антигипертензивного средства со ста-
тином и ацетилсалициловой кислотой.

Резистентная АГ. При неэффективности 
тройной терапии, если исключены вторич-
ная АГ и низкая приверженность пациента 
лечению, а повышение АД было подтвер-
ждено  повторными  офисными,  амбула-
торными или домашними измерениями, 
говорят о резистентной АД (рис.). Допол-
нительные терапевтические возможности 
включают присоединение спиронолактона 
в низких дозах или тиазидных/тиазидопо-
добных диуретиков –  в высоких, петлевых 
диуретиков  у  пациентов  с  поражением 
почек, β- или α-блокаторов, антигипер-
тензивных средств центрального действия 
или реже –  миноксидила.

Подготовила Татьяна Ткаченко
ЗУ

Початок на попередній стор.

иАПФ или АРА + антагонист 
кальция или диуретик

иАПФ или АРА + антагонист 
кальция + диуретик

Резистентная АГ
+ спиронолактон  

(25-50 мг 1 р/сут) или другой 
диуретик, α- или β-блокатор

Стартовая 
терапия 
Двойная 

комбинация

Шаг 2
Тройная 

комбинация

Шаг 3
Тройная 

комбинация + 
спиронолактон 

или др. 
препарат

Рассмотреть возможность монотерапии 
у пациентов с АГ 1-й степени с низким 

СС-риском (САД <150 мм рт. ст)  
или лиц старческого возраста (>80 лет) 

Рассмотреть направление пациента 
к другим специалистам  

для дальнейшего обследования

β-блокаторы
Рассматривать назначение на любом этапе лечения при наличии специфических показаний 

к их применению, например, СН, стенокардии после инфаркта миокарда, фибрилляции 
предсердий либо молодым женщинам, планирующим беременность или беременным

Рис. Стратегия назначения антигипертензивной терапии при неосложненной АГ
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Серед первинних СВ ураження серця, 
зокрема КА, спостерігається  і при еози-
нофільному гранулематозі з поліангіїтом 
(ЕГПА). Раніше це захворювання на зивали 
синдромом Черджа –  Стросс, але 2012 р. 
було узгоджене поняття ЕГПА [64]. Ура-
ження серця є поширеним при ЕГПА, яв-
ляє собою несприятливий прогностичний 
чинник та потребує агресивнішої терапії 
[106, 135]. Раннє виявлення та своєчасне 
лікування  порушення  функції  серцево- 
судинної системи (ССС) при ЕГПА важливі 
для запобігання подальшого ураження орга-
нів і систем, зокрема розвитку ІХС [28], що 
покращує прогноз таких хворих [30, 46, 100]. 
Складність діагностики цього захворювання 
полягає  у  мультисистемності  порушень. 
Часто на ранніх стадіях відмічають неспе-
цифічні симптоми, а також може спосте-
рігатися асимптомний перебіг ураження 
ССС [13, 30, 65, 126]. Окрім того, ЕГПА 
може маскуватися під інші хвороби, такі 
як бронхіальна астма (БА), риніт, поліноз 
та ін. [99, 106, 123, 135].

Згідно  з  Міжнародною  поєднавчою 
конференцією  щодо  номенклатури  СВ 
(Чапел-Гілл, США, 2012), ЕГПА –  еози-
нофільне й некротизуюче гранулематозне 
запалення респіраторного тракту та нек-
ротизуючий васкуліт дрібних і середніх 
судин, що асоціюється із БА та еозино-
філією. Антинейтрофільні цитоплазма-
тичні антитіла (АНЦА) частіше виявляють 
за наявності гломерулонефриту [64].

Епідеміологія
Щорічна захворюваність на ЕГПА скла-

дає 0,5-6,8 нових випадків на 1 млн насе-
лення, а поширеність –  10,7-14 випадків 
на 1 млн населення [81, 87, 142]. Середній 
вік па цієнтів становить 35-54 роки; хоча 
ця патологія може проявлятися у діапазоні 
від 7 до 74 років [8, 51, 115, 139] без ген-
дерних відмінностей [92, 139], деякі дослі-
дження виявили незначне переважання за-
хворюваності серед осіб чоловічої статі [44].

Етіопатогенез
Етіопатогенез ЕГПА до кінця не з’ясова-

ний. Тригерними чинниками можуть бути 
алергени,  інфекції, вакцинація, медика-
менти [44, 78] та генетичні фактори [136]. 
Застосування деяких препаратів асоційоване 
з розвитком ЕГПА, серед яких антагоністи 
рецепторів лейкотрієну (монтелукаст, ви-
користання якого підвищує ризик ЕГПА 
у 4,5 рази) [55] та анти- IgE-моноклональні 
антитіла (омалізумаб) [101]. Слід підкрес-
лити,  що  у  пацієнтів  з  ЕГПА  спостері-
гається висока поширеність HLADRB1, 
HLADRB4 [81]. Провідне значення для роз-
витку ЕГПА мають еози нофільна інфільтра-
ція тканин і органів та АНЦА-опосередко-
ване пошкодження ендотелію [4], хоча роль 
останніх у патогенезі ЕГПА до кінця не з’я-
совано [6]. Вважається, що у АНЦА-нега-
тивних випадках ЕГПА активовані еозино-
філи є основним фактором пошкодження 

тканин [123]. Еозинофільна інфільтрація 
міокарда з вивільненням токсичних медіа-
торів запалення, таких як еозинофільний 
катіонний і великий основний білок, еози-
нофільний нейротоксин та еозинофільна 
пероксидаза, є причиною пошкодження 
кардіоміоцитів  [8,  107].  Гранулематозна 
еози нофільна інфільтрація міокарда та вас-
куліт КА зумовлюють ураження серця, що 
мо  же призводити до розвитку  застійної СН, 
ІХС і фатальних аритмій [33, 107]. Підтвер-
дженням провідного значення еозинофілів 
при порушенні функції серця порівняно 
з АНЦА є те, що за даними гістологічного 
дослідження виявляють значну інфільтра-
цію еозинофілами серця [93]. Еозинофіл- 
опосередковане  ураження  серця  може 
перебігати у трьох стадіях, як-то гостра 
некротична, проміжна тромботична і кін-
цева фіброзна [105].

У разі АНЦА-позитивного варіанта ЕГПА 
нейтрофіли відіграють основну роль у пош-
кодженні органів [135]. Існує декілька до-
сліджень in vivo та in vitro, які доводять па-
тогенетичне значення АНЦА для активації 
нейтрофілів, що веде до пошкодження ен-
дотелію, некротизуючого васкуліту, і, зреш-
тою, розвитку ішемії уражених органів [38]. 
Окрім того, є дані щодо важливості імунної 
системи для виникнення ЕГПА [4, 46, 51, 
81]. Відзначено підвищення активності Тh1-, 
Th2-клітин, гіперпродукцію цитокінів, таких 
як інтерлейкіни (ІЛ) 3, 4, 5, 6, 9, 13, фактора 
некрозу пухлини α (ФНП-α), гранулоци-
тарно-колонієстимулювального фактора 
та хемокіну [46, 51], а також зменшення про-
дукції ІЛ-10 [6]. У деяких пацієнтів з ЕГПА 
виявляють гіпергаммаглобулінемію та по-
зитивний ревматоїдний фактор, що може 
вказувати на роль гуморального імунітету 
в розвитку захворювання [6].

Основні гістопатологічні дані при ЕГПА [47]:
• еозинофільна інфільтрація тканин;
• великі ділянки некрозу;
• еозинофільний васкуліт;
• інтерстиційні/екстраваскулярні некро-

тизуючі гранульоми.

Стратифікація ризику
У 2011 р. французька група з вивчення 

вас кулітів (FVSG) переглянула п’ятифак-
торну шкалу (FFS) для проведення страти-
фікації ризику в осіб з ЕГПА. Згідно з ці    єю 
шкалою  чотири  фактори  ризику  (ФР), 
а саме вік >65 років, ураження серця, шлун-
ково-кишкового тракту (ШКТ), такі як кро-
вотеча, інфаркт чи панкреатит, і підвищення 
креатиніну в крові >150 мкмоль/л (кожний 
із цих ФР оцінюється в 1 бал), пов’язують 
із нес приятливим прогнозом, тоді як п’ятий 
ФР (ураження ЛОР-органів) асоціюється 
із кращим прогнозом (мінус 1 бал) [52]. 
Пацієнти без ФР (FFS=0) мають кращі по-
казники виживаності порівняно з хворими 
із наявними ФР (FFS≥1), які відносяться 
до групи високого ризику [46]. Призначення 
цитостатиків  рекомендоване  пацієнтам 
групи високого ризику (FFS≥1) [48].

Клінічний перебіг
Клінічний перебіг ЕГПА характеризу-

ється трьома стадіями, які не завжди можна 
розрізнити [6, 31, 97]:

1. Продромальна фаза відзначається на-
явністю алергічного риніту, синуситу та/або 
БА і може тривати місяці чи роки.

2. Еозинофільна фаза, якій притаманна 
еозинофілія в периферичній крові та еози-
нофільна  інфільтрація багатьох органів, 
зазвичай легенів.

3. Васкулітна фаза проявляється неспе-
цифічними конституційними симптомами 
та ознаками ураження декількох органів 
і може мати загрозливі для життя наслідки. 
Характерні ураження шкіри, периферичних 
нервів, ШКТ і серця [115]. Типовими клі-
нічними ознаками ЕГПА є БА, синусити, 
транзиторні легеневі інфільтрати, перифе-
рична нейропатія, ураження шкіри тощо 
[13, 49, 71, 116, 124, 125, 139].

Ураження серця при ЕГПА відзначають 
достатньо часто: у 16-90% хворих (табл. 1) 
[13, 22, 30, 90, 116, 118, 126], яке є поширені-
шим у AНЦА-негативних пацієнтів (рис. 1) 
[13, 22, 45, 90, 108] та асоційоване зі значною 
еозинофілією [22, 30, 90, 109] й активністю 
захворювання [74]. За результатами роботи T. 
Neumann et al., усі особи з порушенням функ-
ції серця були АНЦА-негативними (р<0,05) 
[90], однак ці дані не підтверджені резуль-
татами іншого дослідження F. Moosig et al. 
[88]. Патологію серця зазвичай відзначають 
у еозинофільній та васкулітній стадіях хво-
роби [135]. Проте є відомості, що ураження 
серця може бути як раннім проявом ЕГПА, 
так і спостерігатися на пізніх стадіях захво-
рювання [16, 125].

Ураження серця пов’язане з розвитком 
коронариту [8, 43]. Це може призводити 
до васкуліт-опосередкованої ішемії міокар-
 да внаслідок пошкодження дрібних артерій 
міокарда та епікардіальних КА, значної ін-
фільтрації еозинофілами та їхньою пошко-
джувальною дією на тканини, дегрануляцією 
еозинофілів із виділенням білків, які чинять 
токсичний вплив на клітини з розвитком фіб-
розу та формуванням позасудинних грану-
льом [1, 8, 58, 90, 95, 113, 139, 140].

Залучення у патологічний процес ССС при 
ЕГПА асоціюється з несприятливим про-
гнозом і є провідною причиною захворюва-
ності та смертності [45, 46, 50, 56, 88, 90, 92, 

108, 116]. Це підтверджують дані досліджень, 
за якими патологія ССС є причиною смерті 
приблизно у 50% випадків ЕГПА [13, 29, 45, 
50, 105, 109, 118, 135]. За результатами роботи 
G.C. Kane et al., ураження серця при ЕГПА 
асоціювалося з жіночою статтю, молодшим 
віком, значною периферичною еозинофі-
лією та нижчою поширеністю АНЦА [67]. 
Пошкодження серця може характеризува-
тися як незначними змінами із мінімальними 
клінічними проявами, так і загрозливими 
для життя кардіоваскулярними подіями (зо-
крема, розвитком кардіогенного шоку внас-
лідок ГКС чи раптової смерті) [11, 111, 137]. 
Основними причинами летальних наслідків 
при ЕГПА були ІМ, СН, злоякісні шлуноч-
кові аритмії та/або тампонада серця [10, 23]. 
За даними інших досліджень, захворюваність 
і смертність при ЕГПА пе реважно зумовлені 
міокардитом і коронаритом [50, 92], а при-
близно у 50% випадків ці стани є причиною 
смерті внаслідок гіподіагностики [58].

При ЕГПА у патологічний процес можуть 
залучатися всі структури серця, зокрема епі-
кардіальні та інтраміокардіальні судини, мі-
окард, ендокард, перикард [13, 50, 53, 72, 92, 
102, 108, 118, 125, 126, 140, 141].

Необхідно відзначити, що діагностика 
ураження ССС утруднена у зв’язку з частою 
відсутністю симптомів [13, 30, 65, 126]. Так, 
субклінічний перебіг патології серця при 
ЕГПА виявлений у 90% пацієнтів з ЕГПА 
у стадії клінічної ремісії з використанням 
мультимодального скринінгу –  24-годин-
ного  холтерівського  моніторингу  елек-
трокардіограми (ЕКГ), ЕКГ-стрес-тесту, 
транс  торакальної ехокардіографії (ЕхоКГ) 
та магнітно-резонансної томографії (МРТ) 
серця, що характеризувалося не тільки фіб-
розом, але й запаленням (за даними МРТ 
серця з пізнім підсиленням гадолінієм) [126]. 
ЕКГ-стрес-тест (у пацієнтів із незміненими 
епікардіальними КА за даними КГ) був по-
зитивним у 20% хворих на ЕГПА, в яких 

Табл. 1. Частота ураження ССС при ЕГПА
M.R. 
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R.A. Sinico 
et al. [116]

R. Sable-
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J. Marmursztejn 
et al. [83]
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et al. [16]

63-77% 62% 48% 44,9% 50% 27,4% 46,7% 21% 16,1% 35% 90% 70% 9-54,5%

Г.В. Мостбауер, к. мед. н., М.Б. Джус, к. мед. н., Національний медичний університет імені О.О. Богомольця, м. Київ;  
О.А. Атаманенко, Л.В. Кушнір, к. мед. н., В.В. Кульбака, Олександрівська клінічна лікарня, м. Київ

Ішемічна хвороба серця та еозинофільний гранулематоз 
із поліангіїтом

Ішемічна хвороба серця (ІХС) займає провідне місце серед причин втрати працездатності та смертності у світі, 
особливо в економічно розвинених країнах. Так, за даними Американської асоціації серця  (AHA) та Американської 
асоціації інсульту (ASA), ІХС є головною причиною смертності серед усіх серцево-судинних захворювань (ССЗ) 
у 43,8% випадків, інсульт –  16,8%, серцева недостатність (СН) –  9,0%, артеріальна гіпертензія (АГ) –  9,4% та інші ССЗ –  
17,9%. ІХС призводить до 1 із 7 смертей у США [57]. Як відомо, основною причиною розвитку ІХС, зокрема гострого 
коронарного синдрому (ГКС), є атеросклероз коронарних артерій (КА). До інших рідших факторів, що зумовлюють 
розвиток ГКС, відносять коронароспазм, емболію, спонтанну дисекцію КА, системні васкуліти (СВ), зловживання 
кокаїном, травми, компресію КА міокардіальними містками тощо [132]. Ураження КА при ревматичних хворобах –  
провідна причина фатальних ускладнень, таких як інфаркт міокарда (ІМ), раптова серцева смерть, хронічна СН [2]. 
Коронарит є однією з рідкісних причин ІХС при СВ, системних захворюваннях сполучної тканини, ревматоїдному 
артриті та інших захворюваннях [2, 40, 58, 99, 109, 121, 141].

Рис. 1. Частота визначення АНЦА у пацієнтів 
з/без ураження серця [140]

pA
N

C
A

-п
оз

ит
ив

ні
ст

ь,
 %

Ураження серця

Так
(7%)

100

80

60

40

20

0

Ні
(60%)

p=0,03741

Серцеві прояви при ЕГПА [118]

• Васкуліт епікардіальних артерій
• Васкуліт дрібних 
інтраміокардіальних судин (артеріол, 
капілярів і венул)
• Гранулематозна інфільтрація міокарда
• Еозинофільний міокардит
• Міокардіальний фіброз
• Ендоміокардіальний фіброз правого 
шлуночка
• Внутрішньопорожнинні тромби 
правого та/чи лівого шлуночка
• Рестриктивна кардіоміопатія
• Дилатаційна кардіоміопатія
• Недостатність мітрального клапана 
внаслідок дисфункції папілярних м’язів
• Гострий перикардит
• Тампонада серця
• Констриктивний перикардит
• Надшлуночкові та шлуночкові 
порушення ритму серця
• Атріовентрикулярні 
та внутрішньошлуночкові порушення 
провідності серця
• Раптова серцева смерть

Продовження на наступній стор.
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 спостерігався  підвищений рівень еозино-
філів. Зміни на ЕКГ при проведенні ЕКГ-
стрес-тесту в осіб з ЕГПА, ймовірно, поясню-
ються інфільтрацією малих судин міокарда 
еозинофілами та/або васкулітом КА. Більш 
того, дослідники виявили, що вищий ступінь 
еози нофілії периферичної крові (до початку 
лікування) асоціювався з більшою поши-
реністю порушень ритму серця і зворотно 
корелював зі  зниженням фракції викиду 
(ФВ) лівого шлуночка (ЛШ) (r=-0,65) [126]. 
За результатами роботи R.M. Dennert et al., 
клінічні симптоми, що свідчать про ура-
ження серця, спостерігали у 26% пацієнтів, 
зміни на ЕКГ –  у 66% та за даними ЕхоКГ –  
у  50%,  МРТ –  у  62%  хворих  на  ЕГПА. 
Окрім того, патологію ССС за відсутності 
ознак чи змін на ЕКГ може бути виявлено 
у 38% осіб з ЕГПА за допомогою ЕхоКГ 
та МРТ серця [30]. У зв’язку з тим, що відсут-
ність симптомів чи змін на ЕКГ у пацієнтів 
з ЕГПА не виключає ураження ССС, діагнос-
тика повинна охоп лювати не тільки анам-
нез, фізикальне обстеження та реєстрацію 
ЕКГ, а й проведення ЕхоКГ чи МРТ серця 
[30, 65]. Результати роботи R.M. Dennert 
et al. також демонструють високу поши-
реність патології серця у хворих на ЕГПА. 
Систематична оцінка ССС, включно з ме-
тодами обстеження із візуалізацією, необ-
хідна для виявлення ураження серця, що 
підтверджують дані дослідження, проведе-
ного A.F. Cereda et al. [30]. Так, у пацієнтів 
з ЕГПА у стадії клінічної ремісії порушення 
функції серця виявляли у 9-54,5% випадків: 
у 18,1% діагностували фібриляцію перед-
сердь, перикардит –  у 45,4%, кардіоміопатію 
із СН –  у 27,2%, кардіогенний шок –  у 9%, 
ІМ з елевацією сегмента ST –  у 18,1% [16].

Автори  дослідження  P.R.  Ames  et  al. 
дійшли висновку, що ЕГПА слід розглядати 
як захворювання з підвищеним ризиком 
тромбоутворення, який, можливо, пов’я-
заний із тромбогенним потенціалом еози-
нофілів на тлі пошкодження судин. Виник-
ненню гіперкоагуляції при ЕГПА можуть 
сприяти складові еозинофільних гранул, 
окрім того, АНЦА іноді ушкоджують ен-
дотелій із розвитком його проадгезив них 
та  протромботичних  властивостей  [5]. 
За результатами цієї роботи, у пацієн тів 
з ЕГПА поширеність артеріального тром-
бозу складала 3,1-18,7%, венозного –  5,8-
30% [5]. Згідно з даними літератури, при 
ЕГПА спостерігають утворення внутріш-
ньоcерцевих  тромбів  [10,  68],  тромбоз 
судин  головного  мозку  [10],  мезентері-
альних артерій [94], вен нижніх кінцівок, 
тромбоемболію легеневої артерії тощо [86].

Атеросклероз і ЕГПА
При СВ відзначено прискорений і перед-

часний розвиток атеросклерозу [96]. Меха-
нізми виникнення атеросклерозу, асоціаційо-
ваного із СВ, включають атерогенний ефект 
традиційних серцево-судинних ФР, який 
потенційно посилюється у разі терапії глю-
кокортикоїдами (ГК), системного запалення 
[104]. Відомо, що лікування ГК може сприяти 
появі дисфункції серця внаслідок прискоре-
ного розвитку атеросклерозу та ІХС, а також 
підвищення частоти виникнення цукрового 
діабету й АГ [30]. Однак є дані, що системне 
запалення  та  імунні  порушення  можуть 
пришвидшувати ровиток атеросклерозу при 
ревматичних захворюваннях, зокрема СВ, 
незалежно від наявності класичних ФР ССЗ 
[27, 96], а також, ймовірно, терапії ГК [96].

Хронічне системне запалення при СВ 
може відігравати роль у розвитку раннього 
атеросклерозу як наслідок впливу C-реак-
тивного білка (CРБ), деяких молекул адгезії 
та/або цитокінів, а також локального запа-
лення, можливо, через локально секрето-
ваний ФНП-α та/або дизрегуляції матрич-
них металопротеїназ і оксидантного стресу. 
Окрім того, у пацієнтів із СВ виявлені ендо-
теліальна дисфункція та підвищена артері-
альна жорсткість. На відміну від АНЦА, на-
явність яких не корелює з високим ризиком 
розвитку атеросклерозу або серцево-судин-
них подій, у патологічному процесі можуть 
брати участь автоантитіла до ендотеліальних 
клітин, білка теплового шоку або окислені 
ліпопротеїди низької щільності [96].

У літературі є дані, що при ЕГПА спо-
стерігається підвищений ризик атероскле-
розу. В дослідженні Grani C. et al. у хво-
рого на ЕГПА виявлений стенозувальний 
атеросклероз КА з розвитком ІМ. Автори 
зазначають  суперечливість  опубліко-
ваних відомостей: хоча у пацієнта мало 
місце  атеросклеротичне  ураження  КА, 
неясно, чи ІМ розвинувся внаслідок ате-
росклерозу  чи  поєднання  вас куліту  КА 
й атеросклерозу [44]. Згідно з даними ще 
одного дослідження, атеросклероз КА (сте-
ноз >70%) виявлений у 15% осіб з ЕГПА 
за результатами коронарографії (КГ) [30]. 
Відомий випадок стенозу КА внаслідок 
атеросклеротичного ураження першої діа-
гональної гілки лівої КА і спазму правої КА 
(ПКА). У роботі Р. Ungprasert et al. описано, 
як у 72-річного пацієнта зі встановленим 
діагнозом ЕГПА при проведенні КГ спо-
стерігався атеросклероз трьох КА (прокси-
мального відділу передньої міжшлуноч-
кової  артерії  [ПМША],  огинаючої  КА 
та ПКА). У хворого наявні традиційні ФР 
ІХС, які включали чоловічу стать, вік, АГ 
і дисліпідемію. Пацієнту виконане аортоко-
ронарне шунтування (АКШ) [135]. У дослі-
дженні N. Kakouros et al. при проведенні КГ 
виявлені мінімальні зміни КА [66]. За да-
ними патологоанатомічного дослідження, 
атеросклеротичні зміни (з вик лючно імуно-
запальними ураженнями судинної стінки) 
в одній чи більше магістральних артеріях 
мали місце у 57,1% випадків, однак слід від-
мітити дуже малу вибірку (n=4) [3]. Згідно 
з результатами мультиспіральної комп’ю-
терної томографії (КТ), рівень кальцієвого 
індексу, що відповідав помірному ризику 
розвитку ІХС, відмічали у 37,5% пацієнтів, 
а високому –  у 25%. При проведенні перфу-
зійної сцинтіграфії міокарда з технецієм-99 
у 48% осіб з ЕГПА діагностували переважно 
вогнищевий тип порушення перфузії міо-
карда, який відповідав зонам гіпокінезу 
за даними ЕхоКГ. У жінок з ЕГПА рівень 
загального холестерину позитивно корелю-
вав із розвитком серцево-судинних усклад-
нень (r=0,378; p<0,05) [3]. Однак є відомо-
сті щодо відсутності атеросклеротичного 
ураження КА у пацієнтів з ЕГПА, в яких 
відзначали розвиток ГКС [7, 42, 74, 106, 
121, 130, 141].

Коронарит
Ураження  КА  може  бути  дифузним 

та  небезпечним  для  життя  станом  [14]. 
Слід відмітити, що коронарит виявлений 
у 60% випадків ЕГПА за даними авто   -
псій [17], однак прижиттєво діагностується 
рідко [58]. Стенокардія та ІМ є нечастими 
формами пошкодження ССС при ЕГПА 
[51, 73, 80, 130, 141], незважаючи на ви-
соку  частоту  розвитку  коронариту  [51], 
який може проявлятися у вигляді вазоспас-
тичної  стенокардії  [35,  40,  99,  123,  140] 
та ГКС [15, 70, 74, 75, 122, 140, 141]. У літе-
ратурі описано, що ураження КА спосте-
рігається переважно у другій [135] і третій 
(стадія системного васкуліту) стадіях ЕГПА 
[29, 105]. У патологічний процес при ЕГПА 
можуть залучатися міокардіальні судини 
малого діаметра й епікардіальні КА, що не-
рідко призводять до ішемії міокарда, фор-
муванню ектазій і аневризм КА внаслідок 
еозинофільної інфільтрації і прямої цито-
токсичної дії еозинофільних білків.

Незважаючи на те що васкуліт є одним 
із  основних  механізмів  ураження  ССС, 
обструктивні  зміни  епікардіальних  КА 
за дани  ми КГ бувають відсутні, що може 
свідчити про переважне залучення у патоло-
гічний процес судин малого діаметра [139]. 
Часто це призводить до ішемії міокарда, 
пов’язаної з їхнім ураженням [118], що під-
тверджують дані, за якими зазвичай при 
ЕГПА спостерігають васкуліт дрібних арте-
рій, рідко –  середніх КА [34], а значуще по-
шкодження епікардіальних КА є рідкісним 
[68]. За результатами роботи K.W. Doo et al., 
васкуліт, ектазії та аневризми КА виявля-
ються нечасто, оскільки при ЕГПА до па-
тологічного  процесу  переважно  залуча-
ються дрібні артерії та рідко –  середні [34]. 
Ураження епікардіальних КА при СВ, яке 
спостерігають із різною частотою залежно 
від СВ та дос ліджуваної групи пацієнтів, 
може проявлятися у вигляді різного ступеня 

стенозу, вазоспазму, тромбозу, дисекції, роз-
витку ектазій чи аневризм [30, 34, 95]. Так, 
у літературі описані випадки пошкодження 
КА великого діаметра при ЕГПА [35, 58, 74].

Коронарна хвороба серця значно частіше 
зустрічається в АНЦА-негативних пацієн-
тів  і  є  провідною причиною смертності 
при ЕГПА [71, 108]. В осіб з ідіопатичним 
гіпереозинофільним синдромом та ЕГПА 
ураження серця спостерігали у вигляді сте-
нокардії, ІМ, СН, раптової серцевої смерті. 
ЕГПА –  не єдине захворювання, що може 
призводити до коронарної патології. Інші 
ревматичні хвороби також супроводжу-
ються коронаритом і призводять до коро-
нароспазму та/або тромбозу [18, 41]. Вва-
жають, що системне запалення відіграє 
провідну роль у пошкодженні ендотелію, 
є основним чинником тромбозу КА і су-
проводжується активацією прозапальних 
цитокінів [39].

Коронароспазм
Серед  інших  проявів  ураження  ССС 

у пацієнтів з ЕГПА є коронароспазм, але 
як початковий вияв захворювання остан-
ній є надзвичайно рідкісним станом [24]. 
Цей  прояв  ЕГПА  може  спричиняти  то-
тальну чи субтотальну оклюзію КА і приз-
водити до стенокардії, ГКС, кардіогенного 
шоку та раптової серцевої смерті [26, 62]. 
Вищевказані серцево-судинні події спо-
стерігають частіше в активній фазі хвороби, 
яка характеризується виразною еозинофі-
лією, БА, парасинуситом, периферійною 
невропатією,  інфільтратами  в  легенях 
та ураженням ШКТ [26, 100]. Слід відзна-
чити,  що  коронарит  при  ЕГПА  частіше 
асоціюється із коронароспазмом (артерій 
малого і середнього діаметра), ніж із коро-
наротромбозом [11, 42].

Необхідно відмітити, що куріння, пору-
шення обміну електролітів (калію або маг-
нію), вживання кокаїну, холод, гіпервенти-
ляція та резистентність до інсуліну можуть 
сприяти  розвитку  коронароспазму  [99] 
і бути причиною ендотеліальної дисфунк-
ції. Описано, що підвищений рівень серо-
тоніну, гістаміну, тромбоксану й ендотеліну 
є біохімічними маркерами спазму судин 
[69, 99]. Для індукування коронарного ва-
зоспазму, як правило, використовують аце-
тилхолін та ергометрин [99].

Як  зазначено  вище,  еозинофіли  віді-
грають  провідну  роль  в  ураженні  серця 
при ЕГПА, у розвитку запалення і коро-
нароспазму  [99,  123,  130].  До  кінця па-
тофізіологію коронароспазму при ЕГПА 
не з’ясовано. Дані декількох робіт виявили 
зв›язок  між  еозинофілією  та  коронаро-
спазмом [99, 123, 128]. Припускають, що 
еозинофільна  інфільтрація артеріальної 
стінки призводить до сегментарної вазо-
констрикції  внаслідок  вивільнення  хе-
мокінів та ейкозаноїдних прозапальних 
медіаторів [128]. Ці висновки підтверджу-
ють дані про те, що основною причиною 
коронароспазму є підвищення контрак-
тильності гладеньких м›язів судин на тлі 
високої еозинофілії [24]. При активації/
стимуляції еози нофіли можуть спричиняти 
вивільнення вазоактивних речовин, таких 
як гістамін, простагландин D2, лейко трієни 
C4 і D4 із тучних клітин і базофілів із роз-
витком  коронароспазму  [99].  Роль  біо-
логічно активних речовин, що виділяються 
еозинофілами та мають важливе значення 
у коронароспазмі, підтверджено в експе-
рименті. Так, лейкотрієн С4, який вивіль-
няється з еозинофілів, викликає спазм КА 
у свиней [123].

Основні чинники, що можуть призвести 
до розвитку коронароспазму в пацієнтів 
з ЕГПА, окрім токсичного впливу еозино-
філії на КА [37]:

• запалення з виділенням прозапаль-
них цитокінів [61, 99], зокрема ФНП-α, що 
може сприяти функціональному репро-
грамуванню ендотеліальних клітин в осіб 
із хронічним запаленням судин [73];

• ендотеліальна дисфункція, зокрема, 
внаслідок порушення активності ендо-
теліальної синтази оксиду азоту та її зни-
женої біодоступності, зменшення кон-
центрації  оксиду  азоту  та  підвищення 
схильності до спазму гладеньких м’язів 
КА [79, 114, 120].

Є відомості, що вазодилататори, такі 
як антагоністи кальцію та нітрати, ефек-
тивні при лікуванні коронароспазму [120]. 
Окрім того, зникнення ангінозних нападів 
і відсутність коронароспазму в пацієнтів 
на тлі прийому ГК можуть підтверджувати 
гіпотезу, що коронароспазм розвивається 
внаслідок гіперчутливості КА чи нез’ясова-
них автоімунних механізмів у результа  ті 
еозино фільної інфільтрації [123]. За дани-
 ми A. Greco et al., Т-хелпери за допомогою 
цитокінів спричиняють активацію еозино-
філів та підвищення IgE [46]. Із цього пог-
ляду зрозуміло, чому стандартне лікування 
коронароспазму може бути неефективним, 
тоді як терапія ГК та іншими імуносупре-
сивними препаратами швидко й дієво при-
водить до усунення ангінозного болю [11, 
123, 130]. Однак для оцінки зв’язку між ко-
ронароспазмом та еозинофілією потрібні 
наступні дослідження [123].

Коронароспазм може зумовити розвиток 
вазоспастичної стенокардії [99, 111], ГКС 
[42, 44, 99, 121, 123] і навіть ІМ, ускладне-
ного кардіогенним шоком [37, 75], шлуноч-
ковою тахікардією, та раптової смерті [32]. 
Зазвичай  коронароспазм  спостерігають 
під  час  активної  фази  ЕГПА  [99].  ІХС 
зус   трічається приблизно у 20% пацієнтів 
з  ЕГПА  (при  незмінених  КА  за  даними 
КГ) [140], перикардит –  28,7%, аритмії –  
22,7%, СН –  20,7%, стенокардія –  7,3%, 
коронарит  (за  даними  КГ) –  2,7%  [88]. 
За іншими відомостями, стенокардію від-
мічали у 12,2% хво  рих на ЕГПА, ІМ –  2% 
[3]. Патологія серця виявлена у 55% осіб 
з ЕГПА, коронарит –  30%, а СН –  майже 
у 20%. ІМ діагностували у ранні строки за-
хворювання, його розвиток асоційований 
із високою активністю імунозапального 
процесу та коронаритом [1]. Ішемія та ІМ 
у пацієнтів з ЕГПА поєднуються із запаль-
ним процесом та інфільтрацією еозинофі-
лів. При проведенні КГ рідко виявляють 
зміни епікардіальних артерій [105]. За да-
ними деяких досліджень коронароспазм, 
підтверджений ангіографічно, був причи-
ною розвитку вазоспастичної стенокардії. 
Слід відзначити, що атеросклеротичні сте-
нозувальні ураження КА не виявлені [15, 
35, 40, 99, 111, 122, 141].

Як вже згадувалося, коронарит може 
призводити до появи вазоспастичної сте-
нокардії внаслідок коронароспазму епі-
кардіальних КА з розвитком субепікарді-
альної ішемії міокарда (табл. 2). На ЕКГ 
відмічають елевацію сегмента ST. Окрім 
того, можуть виникати шлуночкові та-
хіаритмії  та  навіть  зупинка  серця  [99]. 
Описаний випадок розвитку рефрактер-
ної стенокардії, пароксизмальної форми 
фібриляції  передсердь,  мітральної  ре-
гургітації,  сис толічної  дисфункції  ЛШ 
(ФВ ЛШ 38%) із необструктивними, ге-
модинамічно незначущими ураженнями 
КА у 38-річного пацієнта з ЕГПА, якому 
проведено протезування мітрального кла-
пана, радіочастотна абляція та денервація 
серця. Хворий виписаний із рекоменда-
ціями прийому варфарину, аміодарону, 
спіронолактону,  преднізолону  та  аза-
тіоприну.  Через  три  місяці  у  пацієнта 
не спостерігали нападів стенокардії. При-
чину її розвитку не з’ясо вано, оскільки 
не  проведене  тестування  на  наявність 
коронароспазму [25].

ГКС може розвиватися внаслідок ко-
ронариту [74], коронароспазму, тромбозу 
КА [42, 129, 130]. За даними досліджень, 
виникнення ІМ відзначали у 9,4-18,1% па-
цієнтів з ЕГПА [16, 90], однак є дані про 
нижчу частоту його розвитку (2%) в осіб 
з  ЕГПА  [3].  Описані  випадки  розвитку 
ГКС як першого прояву ЕГПА [6, 99, 121], 
ГКС з елевацією сегмента ST [6, 9, 11, 15, 
26, 32, 37, 94, 123, 141], ГКС без елевації 
сегмента ST [7, 29, 44, 130]. Огляд деяких 
випадків ГКС викладений у таблиці 3.

У літературі описані випадки розвитку 
ГКС внаслідок коронароспазму, що усклад-
нився кардіогенним шоком [6, 32], фібриля-
цією шлуночків (пацієнту проведено імплан-
тацію кардіовертера-дефібрилятора) [9, 134], 
шлуночковою тахікардією [130]; ІМ і постін-
фарктної стенокардії [74]. Окрім того, відо-
мий випадок появи ГКС при незмінених 
епікардіальних КА за даними КГ [6].
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На додачу, описано клінічний випадок, 
коли  у  35-річної  пацієнтки,  яка  посту-
пила до відділення невідкладної  допомоги 
зі скаргами на біль у грудній клітці та за-
дишку, за даними ЕхоКГ виявлений гі-
покінез  передньої  стінки  ЛШ;  ФВ  ЛШ 
 дорівнювала 48%, діагностований міні-
мальний перикардіальний випіт. При про-
веденні КГ виявлено оклюзію (тромбоз) 
дистального відділу ПМША. Виконано 
ПТКА  ПМША  та  інфузію  тирофібану, 
після чого призначений метилпреднізо-
лон  по  80  мг/добу.  Стан  пацієнтки  по-
кращився, рівень еозинофілів знизився 
до норми, а за даними контрольної КГ, 
яку провели через тиждень, тромботичні 
ураження КА не виявлені. Через два тижні 
при повторній ЕхоКГ патологічні зміни 
не діагностовані (відсутні гіпокінез і пе-
рикардіальний випіт) [42].

Також цікавим є випадок розвитку ГКС 
як наслідок спазму ПКА у 42-річної жінки 
з аспірин-індукованою астмою, що прой-
шов після інтракоронарного введення ніт -
рогліцерину  (рис. 2). На ЕКГ –  елевація 
сегмента ST у відведеннях ІІ, ІІІ, aVF та дис-
кордантна депресія сегмента ST у відведен-
нях V2-V5, підвищений рівень тропоніну Т, 
АНЦА не діагностовано. Після дообстеження 
(виявлено астму, синусити, пурпуру, поліпи 
носа, еозинофілію) встановлений діагноз 
ЕГПА. Ймовірно, у даному випадку корона-
роспазм пов’язаний з еозинофілією, оскільки 
інші можливі причини (куріння, вживання 
кокаїну, гіпервентиляція) виключені. За два 
місяці до госпіталізації у пацієнтки розви-
нувся біль у грудній клітці, через три тижні 
епізоди стали частішими. На тлі прийому 
пролонгованих нітратів та дилтіазему було 
відзначено ангінозні напади, однак після 
призначення бетаметазону стан хворої по-
кращився. Ангінозний біль не спостерігали 
за відсутності прийому антиангінальних пре-
паратів та через три місяці при проведенні КГ 
коронароспазм не відмічали (рис. 3) [123].

Як було зазначено вище, коронароспазм 
розвивається в активній фазі захворюван-
 ня [99], однак появу коронароспазму спо-
стерігали і в неактивній фазі ЕГПА [26]. 
G. D’Amico et al. описали випадок розвитку 
ІМ з елевацією сегмента ST передньобічної 
стінки ЛШ у 57-річної жінки (що приймала 
преднізолон) без ФР ІХС, яка поступила 
з типовим болем у грудній клітці. На ЕКГ 
виявлено елевацію сег мента ST у відведен-
нях I, aVL, V1-V6. Призначене лікування: 
прасугрель, аспірин, нефракціонований ге-
парин, морфін. При проведенні невідклад-
ної КГ встановлено субоклюзію першої діа-
гональної гілки, стеноз не зменшувався при 
інтракоронарному веденні нітратів. Сте-
нозів ПКА не виявлено. Пацієнтці було 
проведене стентування першої діагональної 
гілки металевим стентом. Наприкінці про-
цедури у хворої розвинувся рецидив болю 
у грудній клітці, на ЕКГ відзначали елева-
цію сегмента ST у відведеннях ІІ, ІІІ і aVF. 
За даними повторної КГ, виявлений мно-
жинний стеноз ПКА внаслідок коронаро-
спазму, який прой шов після інтракоронар-
ного введення нітратів і верапамілу [26].

Ще один випадок ураження КА у 58-річ-
ного пацієнта, при обстеженні якого вста-
новлений діагноз ЕГПА. Крім того, хворий 
мав декілька ФР ССЗ: сімейний анамнез 
ССЗ, АГ, куріння, гіперхолестеринемію. 
В анамнезі –  ішемічний та геморагічний 
інсульти,  пролапс  мітрального  клапана 
з незначною регургітацією, атріовентри-
кулярна блокада 1-го ступеня. За допомо-
гою КТ виявлено виразний кальциноз КА, 
а за даними КГ –  дилатацію і дифузний 
кальциноз КА, оклюзію ПМША з розви-
неним колатеральним кровотоком, критич-
ний стеноз дистального відділу ПКА з суб-
оклюзією задньої міжшлуночкової артерії 
та критичним стенозом задньо- бічної гілки. 
Пацієнту проведено коронарну ангіоплас-
тику шляхом імплантації металевого стента 
в задню мішлуночкову артерію із призна-
ченням ГК [14].

Необхідно відзначити, що прийом не-
с тероїдних  протизапальних  препаратів 
(НПЗП) може посилити сегментарну вазо-
констрикцію, опосередковану еозинофілами. 
Буває, що НПЗП сприяють розвитку корона-
роспазму внаслідок дегрануляції еозинофілів 

при ЕГПА. Окрім того, припинення прийому 
системних ГК може бути тригерним чинни-
ком маніфестації ЕГПА [50]. Так, описаний 
випадок коронароспазму з виникненням 
ангі нозного болю, ІМ, фібриляції шлу ночків 
і зупинки серця з успішною реанімацією 
у 30-річного пацієнта з ЕГПА після відміни 
ГК і через годину після введення НПЗП 
(кетопрофен). На ЕКГ відзначали елевацію 
сег мен  та ST у відведеннях V1-V6, І, aVL, 
реципрок  ну депресію сегмента ST у відведен-
нях II, III, aVF. За даними КГ, спостерігали 
спазм ПМША і ПКА, який пройшов після 

інтракоронарного введення нітрогліцерину 
(рис. 4). Через 15 днів хворому імплантова-
ний кардіовертер-дефібрилятор та призна-
чені ГК, цитостатики. Упродовж 30 місяців 
на тлі щоденного прийому преднізолону 
й азатіоприну симптомів не виявлено [9]. 
Дані цього дослідження демонструють, що 
застосування НПЗП може призвести до ко-
ронароспазму внаслідок дегрануляції еози-
нофілів при ЕГПА. Більш того, для запобі-
гання фатальних подій важлива прихильність 
до терапії ГК, особливо у пацієнтів з ЕГПА 
із високим серцево-судинним ризиком [9].

J.P.  Smedema  et  al.  описали  розвиток 
серцебиття та атипового болю у грудній 
клітці в 53-річної жінки з ЕГПА (діагноз 
встановлений 7 років тому). На ЕКГ ви-
явлено ішемію міокарда, при проведенні 
24-годинного холтерівського моніторин-
 гу ЕКГ –  часті шлуночкові ектрасистоли 
та нестійка мономорфна шлуночкова тахі-
кардія, а при наступному обстеженні (пер-
фузійна сцинтіграфія з талієм-201 та ди-
піридамолом, кіно- та перфузійна МРТ 
серця) –  зворотні/незворотні  дефекти 
перфузії та фіброз у ділянці міжшлуноч-
кової перегородки, дискінезія її сегмента. 
Таким чином, зазначені дефекти перфузії 
та рубцева тканина, які є вторинними від-
носно васкуліту дрібних судин міокарда 
та інфільтрації міокарда. За відсутності змін 
при проведенні КГ відзначені результати 
підтверджують ішемію, зумовлену васку-
літом дрібних судин. До імуносупресивної 
терапії (низькі дози ГК та азатіоприн) були 
додані β-адреноблокатори й нітрати [118].

Описані випадки коронариту з розвит-
ком ГКС з елевацією сегмента ST у ділян-
 ці передньої стінки ЛШ та  периміокарди     ту 
[141], ГКС і міокардиту [109], як першого 
прояву ЕГПА, міокардиту та ГКС з  елевацією 
сегмента SТ, що ускладнився кардіогенним 
шоком і клінічною смертю [37].

Продовження на стор. 22Рис. 3. КГ пацієнтки після тримісячної терапії бетаметазоном: А –  відсутній спазм ПКА;  
В –  відсутні колатералі з ПМША до ПКА [123]

А В

Рис. 2. Дані невідкладної КГ 42-річної жінки: А –  колатеральний кровоток із ПМША до ПКА (вказано стрілкою); В –  виразний  спазм 
проксимального і дистальних відділів ПКА (вказано стрілками); С –  інтракоронарне введення болюсу 0,2 мг нітрогліцерину 

привело до дилатації ПКА (вказано стрілкою) [123]
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Табл. 2. Огляд випадків вазоспастичної стенокардії при ЕГПА

Дослідження Стать/
вік ФР ІХС Дані ЕКГ Дані КГ АНЦА-

статус
Еозинофілія 

(%,x109/л)

Ініціальна 
імуносу- 
пресивна 

терапія

Вазодила-
татори Наслідки

F.J. Garcia 
Hernandez  
[40]

Чол./20 -

Транзиторна 
елевація сегмента ST 
у відведеннях V1-V3, 
III, aVF у передніх 
або нижніх 
відведеннях

Відсутні зміни КА 
(без проведення 
провокуючих тестів)

- 1,1x109/л Дефла-
закорт

Нітрати, 
блокатори 
кальцієвих 
каналів – 
неефективні 

Повторні напади 
стенокардії 

M. Setoguchi 
et al. [111] Чол./60

Цукровий 
діабет, 
куріння

Депресія сегмента ST 
у відведеннях І, aVL, 
V4-V6 

Спазм ПМША 
та огинаючої лівої КА Негативний  -

Нітрати, 
дилтіазем, 
нікорадил – 
неефективні

 Смерть внаслідок 
фульмінантного 
міокардиту

P. Petrakopoulou 
еt al. [99] Жін./50 -

Транзиторна 
елевація 
сегмента ST 
у відведеннях  
V1-V3, IІ, III, aVF 

1. 75% стеноз ПМША 
(проведено ПТКА)
2. Через 20 міс – 
тромбоз ПКА, 
проведене стентування 
ПКА
3. Через 3 міс – 
повторні епізоди 
загрудинного болю,  
за даними КГ 
виключений стеноз КА 
4. Через 3-4 міс – 
індукований 
ацетилхоліном 
коронаспазм (99% 
оклюзія проксимальних 
і дистальних відділів 
ПКА)
5. Через 6 міс – 
відсутність змін КА 
та їхня дилатація при 
введенні ацетилхоліну 

- 20%
Преднізолон 

по 60 мг/
добу

1. Відсутність 
ефекту 
блокаторів 
кальцієвих 
каналів, 
трапідилу, 
частковий ефект 
нітратів
2. Позитивний 
ефект 
інтракоро- 
нарного 
введення 
нітрогліцерину

1. Повторні напади 
стенокардії 
(преднізолон 
по 5 мг/добу), 
циклофосфамід 
по 100 мг/добу
2. Відсутність 
нападів стенокардії 
при комбінованій 
імуносупресивній 
терапії ГК 
і циклофосфамідом

M. Drogue et al. 
[35] Жін./54 -

Транзиторна 
елевація 
сегмента ST.
При введенні  
метилергометрину 
спостерігали 
ангінозний 
біль і елевацію 
сегмента ST

Аневризма ПКА - 18,6х109/л - - -

J. Vinit et al. 
[140] - - - Відсутність змін КА - - ГК, цикло- 

фосфамід

Антагоністи 
кальцію 
неефективні

Покращення стану
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КАРДІОЛОГІЯ

МЕДИКАМЕНТОЗНА ТЕРАПІЯ

В настоящее время внимание исследователей сфокуси-
ровано на внутриклеточных процессах и функциональном 
состоянии клеток и субклеточных структур, что находит 
отражение в изменении стратегии медикаментозной тера-
пии пациентов с острым коронарным синдромом (ОКС) 
(Fourth Universal Definition of Myocardial Infarction ESC 
Clinical Practice Guidelines, 2018).

Ишемия и реперфузия
Процесс полного или частичного восстановления крово-

тока в ишемизированной зоне миокарда происходит спон-
танно или с использованием реперфузионных технологий.
Спонтанная реперфузия может развиваться вследствие ли-
зиса либо реканализации коронарного тромба, прекраще-
ния спазма коронарной артерии, усиления коллатерального 
кровотока в участке ишемии. Также реперфузия достигается 
с помощью внутривенного введения тромболитических 
агентов, а также путем стентирования коронарных артерий. 
Несмотря на дифференцированный механизм, возобнов-
ление кровотока в окклюзированной артерии вызывает 
ряд процессов, объединенных в термин «реперфузионное 
повреждение миокарда», которые негативно влияют на вос-
становление функции ишемизированного миокарда (ESC/
EACTS Guidelines on Myocardial Revascularization, 2018).

Реперфузионное повреждение может проявляться кон-
трактильной дисфункцией («станнированный» или «оглу-
шенный» миокард), повреждением сосудов микроцирку-
ляторного русла и отсутствием восстановления кровотока 
на уровне тканей (феномен no-reflow), реперфузионными 
аритмиями и необратимым повреждением миокарда, заклю-
чающимся в ускоренной гибели кардиомиоцитов, функция 
которых была нарушена предшествовавшей ишемией (Ва-
тутин Н.Т. и соавт., 2013). Сог ласно экспериментальным 
данным, именно реперфузионным повреждением cпрово-
цировано около 50% окончательного размера зоны некроза 
при остром ИМ (Yang X.C. et al., 2007).

В основе развития реперфузионного повреждения мио-
карда и реперфузионных аритмий лежат следующие меха-
низмы, которые дополняют друг друга и взаимосвязаны:

• неблагоприятные эффекты реоксигенации ишеми-
зированной ткани с образованием свободных радикалов 
кислорода («кислородный парадокс»);

• избыточное поступление ионов кальция из экстрацел-
люлярного пространства внутрь кардиомиоцитов с после-
дующим нарушением функции митохондрий, снижением 
продукции аденозинтрифосфата (АТФ), образованием 
контрактуры кардиомиоцитов и в последующем их ги-
белью («кальциевый парадокс»);

• механическое повреждение кардиомиоцитов при восста-
новлении кровотока (Долженко М.Н., Довганич Н.В., 2008).

Митохондриальная пора
Один из основных патогенетических механизмов
реализации реперфузионного повреждения

При ишемии миокарда и его последующей реперфузии 
кардио миоциты гибнут в результате апоптоза. Наиболее 
вероятной причиной в этой ситуации считается разви-
тие дисфункции митохондрий из-за открытия в их вну-
тренней мембране неспецифических каналов высокой 
проводимости для молекул размером менее 1500 дальтон. 
Этот канал именуется митохондриальная пора. Митохонд-
риальная Са2+-зависимая пора образована комплексом 
белков и представляет собой неселективный канал, кото-
рый проходит через наружную и внутреннюю мембраны 
митохондрии и играет значительную роль в кальциевом об-
мене между данными органеллами и средой (mitochondrial 
permeability transition pore, mPTP) (Gordan R. еt al., 2016).

mPTP функционирует путем изменения структуры сос-
тавляющих ее белков, регулируя тем самым энергетичес-
кие процессы и электролитный обмен в «экстремальных 
ситуа циях». Открытие происходит при определенных па-
тологических состояниях, таких как инсульт, черепно-моз-
говая травма, нейродегенеративные заболевания, пече-
ночная энцефалопатия, мышечная дистрофия, ИМ и др. 
(Linkermann A. et al., 2016). В частности, при ишемии мио-
карда наличие активной mPTP является фактором, который 
играет важную роль в реперфузионном повреждении мио-
карда, поскольку во время самого эпизода ишемии mPTP за-
крыта, но открывается сразу, как только возобновляется ток 
крови к тканям (Левченкова О.С. и соавт., 2014; Ong S.B., 

Samangouei P., 2015). Помимо транспортной, mPTP выпол-
няет также регуляторную функцию, инициируя процесс 
клеточной деградации и непосредственно участвуя в реа-
лизации митохондриального  сигнального пути апоптоза. 
Открытие mPTP во внутренней мембране сопровождается 
падением потенциала между внутренней и внешней средой 
клетки, поступлением воды и ионов в матрикс митохондрий, 
их набуханием и разрывом внешней мембраны. Разобщение 
дыхательной цепи, выброс цитохрома С и других факторов 
апоптоза, а также преобладание гидролиза АТФ над синтезом 
в конечном итоге приводят к гибели клетки.

Таким образом, судьба клетки после ОКС зависит от 
степени и продолжительности открытия ее mPTP (Cung T.T. 
et al., 2015). Если повышение проницаемости mPTP про-
исходит кратковременно, клетка может восстановиться, 
если же открытие более выраженное и продолжительное, 
то клетка подвергается апоптозу.

…и мишень для фармакотерапии
Для уменьшения реперфузионного повреждения мио-

карда применяют эндогенную (пре-, пери-, посткондицио-
нирование) кардиопротекцию, ингибирование сигнальных 
путей апоптоза кардиомиоцитов, эндотелио- и вазопро-
текцию, а также гипотермию (Ruiz-Meana M., Garcia-
Dorado D., 2009, Ватутин Н.Т. и соавт., 2013).

Для предупреждения возникновения осложнений ОКС 
необходимо уменьшить прогрессирующее повреждение кар-
диомиоцитов и выраженность внутриклеточных нарушений, 
возникающих с первых секунд развития ишемии. Поэтому 
в настоящее время интенсивно разрабатываются методы 
уменьшения реперфузионного повреждения и миокардиаль-
ной цитопротекции. Ранее изучались возможности действия 
гемодинамически активных лекарственных средств, обла-
дающих свойствами антиоксидантов, ингибиторов катабо-
лических ферментов и мембранопротекторов (Вакалюк И.П., 
2016). Сегодня будущее за препаратами, имеющими сразу 
гемодинамические и цитопротекторные эффекты.

При этом именно mPTP является перспективной ми-
шенью для фармакологического воздействия, поскольку 
выполняет важнейшую регуляторную функцию в жизне-
деятельности клетки. Она участвует не только в регуляции 
метаболических процессов в различных условиях функцио-
нирования клетки, но и в реализации митохондриального 
сигнального пути апоптоза (Левченкова О.С. и соавт., 2014; 
Linkermann A. et al., 2016).

Ингибиторы митохондриальной поры:
L-карнитин и L-аргинин

Свойствами  блокаторов  mPTP  обладают  молекулы 
 левокарнитина (L-карнитина) и L-аргинина (Opie L.H., 1979, 
Еvans N.W. et al., 2002; Шиманская Т.В. и соавт., 2009; Лев-
ченкова О.С. и соавт., 2014; Jiang H., Liu M., 2018).

L-карнитин участвует в процессе β-окисления жирных 
кислот (ЖК) и выработке энергии в митохондриях, а также 
выступает в качестве специфического ко-фактора, контро-
лирующего скорость окисления длинноцепочечных ЖК 
и облегчающего их перенос через внутреннюю мембрану 
митохондрий. Кроме того, L-карнитин участвует в удале-
нии избытка ЖК из митохондрий, а затем и из цитоплазмы, 
предупреждая таким образом развитие цитотоксического 
эффекта. В условиях ишемии в митохондриях накапливается 
ацилкоэнзим А, баланс которого со свободным коэнзимом А 

поддерживается за счет работы так называемого карнити-
нового челнока, транспортирующего ацильные остатки ЖК 
(Вакалюк И.П., 2016).

При ОКС антиоксидантный и защитный эффект L-кар-
нитина носит комплексный характер и обусловлен его спо-
собностью удалять уже образовавшиеся активные фор мы 
кислорода, выступая в качестве акцептора для таких радика-
лов (Opie LH., 1979). L-карнитин транспортирует свободные 
жирные кислоты в митохондрию и стимулирует β-окисление 
для коррекции энергетического обмена, способствуя выра-
ботке АТФ, и ингибирует активность mPTP с транзиторной 
проницаемостью (Opie L.H., 1979; Асташкин Е.И., 2016).

Еще в 2013 г. был опубликован систематический обзор 
13 контролируемых исследований, включавших в общей 
сложности 3629 пациентов, который показал, что примене-
ние L-карнитина приводит к достоверному снижению смерт-
ности от любых причин и с высокой степенью достовернос-
 ти – к уменьшению частоты возникновения желудочковых 
аритмий и развития ИБС. Было показано, что механизм, ле-
жащий в основе положительного действия L-карнитина при 
сердечно-сосудистой патологии, является многофакторным 
и связан, в частности, со способностью данного вещества 
улучшать энергетический метаболизм в митохондриях кар-
диомиоцитов (Dinicolatonio J.J., Lovie C.J. et al., 2013).

Сегодня  накоплен  значительный  опыт  применения 
L-карнитина у пациентов с различными формами ИБС 
и кардиомиопатиями (Площенко Ю.О., Клигуненко О.М., 
2017). Показано, что уровень L-карнитина в миокарде сни-
жается при ИБС, остром ИМ, а также сердечной недоста-
точности различного генеза (Regitz V. et al., 1990).

В свою очередь, высокие концентрации L-карнитина 
оказывают положительный клинический эффект при сте-
нокардии, заболеваниях периферических сосудов, арте-
риальной гипертензии (Arsenian M.A., 1997; Ferrari R. et al., 
2004; Miguel-Carrasco J.L. et al., 2008; Zambrano S. et al., 2013). 
У пациентов с хронической сердечной недостаточностью он 
улучшает фанкцию миокарда и клиническую симптоматику, 
а также хорошо переносится (Xiaolong Song et al., 2017). Уста-
новлено, что левокарнитин способствует снижению риска 
атеросклероза и ИБС у лиц с сахарным диабетом (Tappia P.S. 
et al., 2011). При этом его антиангинальный и противоише-
мический эффекты обусловлены улучшением метаболизма 
миокарда и сохранением запасов АТФ в период ишемии 
(Bartels G.L. et al., 1994).

Хорошо изучено применение L-карнитина при ОКС. 
L-карнитин является физиологически важным ко-факто-
ром энергетического обмена в кардиомиоците в условиях 
острой и хронической ишемии. В частности, применение 
L-карнитина в течение 8 часов после появления симптомов 
уменьшает распространенность острого ИМ (Rebuzzi A.G. 
et al., 1984; Singh R.B. et al., 1996; Tarantini G. et al., 2006).

L-карнитин уменьшает размер зоны инфаркта, пре-
дотвращает желудочковые аритмии, дилатацию левого 
желудочка и сердечную недостаточность, а также улучшает 
выживаемость пациентов (Dinicolantonio J.J. et al., 2014).

Согласно данным Европейского общества кардиологов 
(ESC, 2013), в основе патогенеза ишемии миокарда лежит 
микрососудистая (эндотелиальная) дисфункция. L-арги-
нин имеет и гемодинамический, и эндотелиопротекторный 
эффекты. Аргинин является субстратом для образования 
NО-синтазы – фермента, катализирующего синтез оксида 
азота в эндотелиоцитах (Topcu B., Uzun M., 2013). Он спо-
собствует расширению сосудов – это увеличивает доставку 
кислорода, что критично важно в условиях ишемии. Аргинин 
оказывает защитные эффекты: антигипоксический, мембра-
ностабилизирующий, цитопротекторный, антиоксидантный, 
дез интоксикационный. Он участвует в регуляции промежу-
точного обмена и процессов энергообеспечения, оказывает 
защитное действие при реперфузионном повреждении ише-
мизированного сердца посредством угнетения Ca-индуциро-
ванного открытия митохондриальной поры (Шиманская Т.В. 
и соавт., 2009; Левченкова О.С. и соавт., 2014).

Аргинин подавляет также синтез асимметричного ди-
метил аргинина – мощного эндогенного стимулятора оксида-
тивного стресса. В експериментах на лабораторных животных 
был подтвержден защитный эффект аргинина на лизосом-
ные ферменты и связанные с мембраной АТФазы при ин-
дуцированном ИМ (Ebenezar K. et al., 2003).

Таким образом, комплексная терапия в ранний период 
с использованием L-карнитина и L-аргинина является патоге-
нетически обоснованным методом, действующим на основные 
активаторы митохондриальной поры и уменьшающим время 
и степень ее открытия, а также снижающим выраженность 
внутриклеточных нарушений миокарда и уменьшающим репер-
фузионное повреждение при острой ишемии миокарда.

ЗУ

Реперфузионное повреждение миокарда: стратегия 
медикаментозной терапии

Ущерб, нанесенный сердечной мышце при остром инфаркте миокарда (ИМ), является результатом 
двух процессов: ишемии и последующей реперфузии (Ibanez B., Heusch G., 2015). Реперфузионное 
повреждение –  синдром, возникающий вследствие восстановления коронарного кровотока 
в ишемизированной зоне и характеризующийся миокардиальной, электрофизиологической  
и/или сосудистой дисфункцией (Ватутин Н. Т. и соавт., 2013).

Справка ЗУ

L-карнитин и L-аргинина гидрохлорид входят  
в состав комбинированного препарата Тиворель®, 
разработанного компанией «Юрия-Фарм».

Тиворель® является необходимым компонентом 
ранней терапии ОКС и применяется с первых 
часов непосредственно после проведения 
базового лечения и восстановления кровотока. 
В составе комплексной терапии препарат 
оказывает выраженный антиишемический эффект, 
а также предупреждает дальнейшее повреждение 
кардиомиоцитов и распространение зоны 
некроза (Вакалюк И.П., 2016).

А.В. Курята, д. мед. н., профессор, кафедра внутренней медицины 2  
Днепропетровской медицинской академии МЗ Украины
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Терміном «суправентрикулярні тахікардії» (СВТ) на-
зивають порушення ритму серця, які характеризуються 
формуванням імпульсів на рівні АВ-вузла або вище 
з частотою 100 і більше ударів за хвилину. Частота виник-
нення СВТ становить приблизно 35 випадків на 100 тис. 
осіб за рік, а поширеність –  близько 2,25 на 1 тис. 
(Delacretaz E., 2006). СВТ можуть бути різними за своїм 
перебігом і нерідко зумовлюють необхідність надання 
невідкладної допомоги. Основою сучасного ведення 
пацієнтів із СВТ є катетерні втручання, які в більшості 
випадків забезпечують радикальне усунення передумов 
для виникнення аритмії та нерідко дозволяють уникнути 
потреби у профілактичному медикаментозному ліку-
ванні (Page R.L. та співавт., 2015). Для ефективної корек-
ції субстрату СВТ необхідно точно визначити її джерело, 
електрофізіологічний механізм та перебіг. У багатьох 
випадках для вирішення цих питань достатньо аналізу 
звичайної електрокардіографії (ЕКГ) або даних амбула-
торного моніторування ЕКГ.

За локалізацією джерела розрізняють синоатріальну, 
передсердну, АВ-вузлову й АВ-тахікардію з участю до-
даткових шляхів проведення (ДШП) імпульсів, за ме-
ханізмами формування –  реципрокні (ріентрі) й ек-
топічні (автоматичні), а за перебігом –  пароксизмальні, 
постійно-зворотні та постійні (перманентні) тахікардії 
(Кушаковський М.С., 2004).

У більшості випадків СВТ формуються за механізмом 
повторного входу збудження. Серед СВТ найбільш 
поширені тахікардії за механізмом ріентрі з участю 
АВ-вузла (АВ-вузлова реципрокна тахікардія [АВВРТ] 
і АВ-реципрокна тахікардія [АВРТ]), які найчастіше 
запускаються передсердними екстрасистолами. Рідше 
спостерігаються передсердні тахікардії (ПТ), які мо-
жуть бути зумовлені механізмом ріентрі або вогни-
щем патологічного автоматизму в передсердях. Парок-
сизмальна ПТ, яка виникає через тривалий час після 
катетерних процедур або кардіохірургічних втручань 
із пош кодженням передсердя, зазвичай викликана саме 
ріентрі в передсерді. Незначна частка СВТ припадає 
на синоатріальну реципрокну, невідповідну синусову, ек-
топічну вузлову, а також непароксизмальну АВ-вузлову 
тахікардії (Bayes de Luna А., 2011).

Переважно СВТ виникають у пацієнтів без струк-
турної хвороби серця. Винятком можуть бути АВРТ 
у хворих із ДШП, асоційованими з гіпертрофічною кар-
діоміопатією, аномалією Ебштейна, а також ПТ при 
вроджених або набутих вадах серця. Тригерами (фак-
торами, які запускають) СВТ можуть бути надмірне 
споживання кофеїну, алкоголю, деяких ліків (зокрема, 
бронхо-  і вазодилататорів) або гіпертиреоз. Частота 
серцевих скорочень (ЧСС) під час СВТ переважно ста-
новить 100-250 за хвилину. Щоправда, вона залежить 
від стану проведення імпульсів через АВ-вузол. При 
поєднанні частої імпульсації із суправентрикулярного 
джерела з АВ-блокадою частота скорочень шлуночків 
може бути в нормальних межах або навіть сповільненою.

Пароксизмальні СВТ –  регулярні зворотні тахікар-
дії, які характеризуються раптовістю початку та при-
пинення.  Водночас  для  непароксизмальних  форм 
СВТ характерні поступовість початку та припинення 
епізодів тахікардії. За своїм перебігом вони бувають 
повторюваними (постійно-зворотними) або постій-
ними  (перманентними, безперервними) тахікарді-
ями, які за відсутності лікування можуть призвести 
до дилатації і систолічної дисфункції ЛШ –  так званої 
тахікардіоміо  патії. Ці тахікардії (наприклад, пос тійно-
зворотна ПТ або перманентна АВ-реципрокна тахікар-
дія) асоціюються з відносно помірним підвищенням 
ЧСС, можуть довго залишатися без- або малосимп-
томними,  та  їх  тривалість  встановити  неможливо. 
Ще од  на форма непароксизмальної СВТ –  невідпо-
відна синусова тахікардія (СТ).

Залежно від тривалості шлуночкового комплексу, 
розрізняють СВТ із вузькими (менш ніж 120 мс) і по-
ширеними (120 мс і більше) комплексами QRS. Саме 
з оцінки цього критерію починається диференціальна 
діагностика СВТ. Більш ніж у 90% випадків картина 
ЕКГ під час СВТ характеризується вузькими комп-
лексами QRS. В інших випадках СВТ, які поєднуються 
з ДШП або порушеннями внутрішньошлуночкової 
провідності, потрібно диференціювати від ШТ.

Оцінка клінічних симптомів має ключове значення 
для визначення стратегії ведення пацієнтів  із СВТ. 
Поширені симптоми СВТ –  серцебиття, тривога, запа-
морочення, дискомфорт у грудній клітці, почуття нес-
тачі повітря, інколи –  передсинкопальний стан. При 
стійких епізодах СВТ може виникати поліурія, зумов-
лена розтягненням передсердь і підвищенням вмісту 
натрійуретичних пептидів. При обстеженні пацієнтів 
із СВТ важливо оцінити тривалість і частоту епізодів 
аритмії, характер їх початку та припинення, ймовірні 
тригери, а також заперечити наявність структурної 
хвороби серця. Пароксизмальні СВТ характеризу-
ються раптовим початком і припиненням, на відміну 
від синусової та ектопічної тахікардій, яким прита-
манні поступові початок і сповільнення.

Після відновлення синусового ритму потрібно за-
реєструвати ЕКГ у 12 відведеннях. Виявлення на ній 
дельта-хвилі  та/або короткого  інтервалу PQ вказує 
на наявність ДШП. Але приблизно в 30% пацієнтів 
з АВРТ додаткові шляхи є прихованими, тобто не ви-
являються на ЕКГ під час синусового ритму. Ці ДШП 
здатні проводити імпульси лише ретроградно, під час 
пароксизму тахікардії.

В амбулаторних пацієнтів із частими нападами сер-
цебиття для їх документування можна використовувати 
добове моніторування ЕКГ або подій. Із метою визна-
чення наявності структурної хвороби серця здійсню-
ють ЕКГ-дослідження. Крім того, в пацієнтів із СВТ 
потрібно оцінити рівень електролітів та гормонів щи-
топодібної залози.

Точно визначити механізм СВТ можна з допомогою 
електрофізіологічного дослідження. Утім, воно пере-
важно має сенс лише в тих ситуаціях, коли розгляда-
ється можливість катетерної абляції СВТ.

Синусова тахікардія
Найпоширеніший механізм СТ –  підвищення ав-

томатизму синусового вузла; ця тахікардія є фізіоло-
гічною відповіддю на фізичне або емоційне наван-
таження,  починається  і  припиняється  поступово. 
Під час навантажувальної проби в молодих осіб ЧСС 
може досягати 180-200 за хвилину. СТ спостерігають 
також при деяких хворобах і станах: гарячці, гіпер-
тиреозі, серцевій недостатності, гострому інфаркті 
міокарда (ІМ), емболії легеневої артерії. Невідповідна 
синусова тахікардія зазвичай з’являється у жінок віком 
до 50 років. Ця нечаста форма СТ, очевидно, пов’язана 
з недостатньою вагусною активністю. Вона характери-
зується стійким і надмірним підвищенням ЧСС при 
фізичному навантаженні та з її нормалізацією під час 
сну. Виникнення надмірної СТ при переході в ортостаз 
позначають останнім часом як синдром постуральної 
ортостатичної тахікардії. Її формування пояснюють 
різними механізмами, зокрема дисбалансом вегета-
тивної нервової системи та зменшенням притоку крові 
до серця (Surawicz В., Knilans T.K., 2001).

Основою формування синоатріальної реципрокної 
тахікардії є кільце ріентрі у межах синусового вузла 
або біля нього. Ця рідкісна тахікардія за своєю приро-
дою є пароксизмальною. Вона характеризується рап-
товим підвищенням ЧСС без суттєвих змін морфології 
зубця Р порівняно з таким до початку пароксизму, 
припиняється  на  тлі  вагусних  проб  або  введення 

 аденозинтрифосфату (АТФ). Інколи дуже висока час-
тота збуджень передсердь супроводжується появою 
АВ-блокади ІІ ступеня з періодикою Венкебаха.

Передсердні тахікардії
ПТ можуть формуватися за механізмами ріентрі або 

патологічного автоматизму. Унікальними характерис-
тиками ПТ є можливість перебігу у вигляді рецидиву 
коротких пробіжок, а також феномен «розігріву» з пос-
туповим підвищенням частоти передсердних імпульсів 
протягом 5-10 секунд до її стабілізації. Джерело ПТ 
розташоване поза синусовим вузлом, що зумовлює змі-
нену морфологію зубця Р та нерідко –  зміни тривалості 
інтервалу PR порівняно з такими під час синусового 
ритму (рис. 1). На відміну від фібриляції (ФП) та трі-
потіння передсердь (ТП), при ПТ зубці Р добре іден-
тифікуються і відокремлені один від одного ізолінією 
у всіх відведеннях ЕКГ.

Рис. 1. Постійно-зворотна нижньопередсердна тахікардія: 
в обох епізодах тахікардії перший передчасний комплекс 

QRS аберантний

Інколи при вираженій тахікардії зубці Р нашарову-
ються на Т, змінюючи їх графіку. Особливості графіки 
зубців Р та вектор збудження передсердь дозволяють 
передбачати ймовірну локалізацію джерела ПТ. Зокрема, 
при ПТ, які походять з лівого передсердя, зубець Р пози-
тивний або –/+ у відведенні V1, з ділянки вушка лівого 
передсердя –  негативний у відведеннях І і aVL, при пра-
вопередсердній –  негативний або +/– у відведенні V1, 
при нижньопередсердній –  негативний у відведеннях 
ІІ, ІІІ, aVF (рис. 2).

Рис. 2. Нижньопередсердна тахікардія з ЧСС 125 за хвилину: 
швидкість запису 25 мм/с

Водночас у випадку парасинусового (біля синусового 
вузла) розташування джерела тахікардії графіка зубця Р 
може істотно не змінюватися (Bayes de Luna А., 2011). 
Нерідко під час епізоду тахікардії з’являється АВ-бло-
када ІІ ступеня з періодикою Венкебаха (рис. 3) або 
проведенням 2:1.

Рис. 3. Нижньопередсердна тахікардія з АВ-блокадою 
ІІ ступеня 1-го типу

Картина ЕКГ у пацієнтів із ПТ має певні особливості 
залежно від їх механізму та локалізації джерела тахі-
кардії. При реципрокній передсердній тахікардії кільце 
повторного входу збудження розташоване у передсер-
дях, інтервали РР однакові, перебіг тахікардії пароксиз-
мальний. Частота передсердних імпульсів переважно 
становить від 100 до 240 за хвилину. Частота шлуноч-
кових скорочень у пацієнтів із ПТ залежить від стану 
АВ-проведення імпульсів і переважно не перевищує 
180 за хвилину. Інколи ПТ із високою ЧСС трансфор-
мується у ФП і ТП. Наголосимо, що останнім часом 
типове (істмус-залежне) ТП розглядають як синонім ПТ 
за механізмом макро-ріентрі.

Особливості ектопічних передсердних тахікардій (ме-
ханізми –  патологічний автоматизм або тригерна актив-
ність) –  поступовість початку та припинення, наявність 
періодів «розігріву» та «охолодження» з відповідними 
змінами тривалості інтервалів РР. Перебіг ектопічних 
ПТ пароксизмальний, постійно-зворотний або перма-
нентний (рис. 4).

Функціональна діагностика:  
звертаємося до підручника
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Рис. 4. Постійно-зворотна нижньопередсердна тахікардія: 
в другому епізоді тахікардії комплекси QRS аберантні 

за типом блокади правої ніжки пучка Гіса, по каналу V1 
зареєстрована черезстравохідна електрограма

Постійно-зворотні  ПТ  подібні  за  механізмами 
та графікою ЕКГ до частих, групових передсердних 
екстрасистол. В обох випадках формування аритмії 
пов’язане  із  джерелом  патологічного  автоматизму 
в передсерді, що зумовлює зміни морфології зубця Р. 
Початок епізоду може бути раптовим або поступовим, 
залежно від фонової ЧСС. Ритм нерегулярний, ЧСС 
у межах 100-150 за хвилину. При груповій передсерд-
ній екстрасистолії тривалість епізодів переважно ста-
новить 3-5 передчасних комплексів, а при постійно- 
зворотній ПТ є більшою.

При багатофокусній (хаотичній) ПТ частота передсерд-
ного ритму може досягати 180, інколи 240 за хвилину, 
видно принаймні три різновиди зубців Р, неоднакові 
інтервали  РР,  PR,  ритм  шлуночків  нерегулярний. 
Але  кожному  комплексу  QRS  обов’язково  передує 
зубець Р. Нерідко наявна також аберація шлуночкових 
комплексів. Такі тахікардії можуть виникати на тлі гі-
поксії, підвищеного тиску в передсердях, переважно 
у пацієнтів із хронічними бронхолегеневими хворо-
бами, вадами серця, дилатаційною кардіоміопатією, 
при застосуванні теофіліну, інтоксикації серцевими глі-
козидами. Оскільки фоновим ритмом переважно є си-
нусова тахікардія, а частота скорочень шлуночків під 
час багатофокусної ПТ може збільшуватися незначно, 
початок епізоду тахікардії часто не супроводжується 
виразними симптомами.

Атріовентрикулярні вузлові тахікардії
Серед АВ-вузлових тахікардій найчастіше спостері-

гається АВВРТ, яка формується за механізмом ріентрі. 
У нормі проведення імпульсів від передсердь до шлу-
ночків відбувається по швидкому (β-) каналу АВ-вузла. 
У разі антероградної блокади проведення по β-каналу, 
яка виникає після передчасного збудження передсердь 
(передсердної екстрасистоли або стимульованого комп-
лексу), імпульси проходять до шлуночків по повільному 
(α-) каналу і повертаються до передсердь по β-каналу. 
Якщо до моменту повернення імпульсу α-канал встигає 
вийти зі стану рефрактерності, кільце ріентрі замика-
ється, і виникає пароксизм АВВРТ.

Зазвичай АВВРТ з’являється у жінок молодого і серед-
нього віку, в яких немає структурної хвороби серця. ЧСС 
під час цієї тахікардії може становити 140-220 за хвилину. 
Для АВВРТ характерні початок із передсердної екстра-
систоли з подовженням інтервалу PQ, раптовість запуску 
та припинення. Зубців Р не видно (якщо збудження 
шлуночків і передсердь відбувається одночасно) (рис. 5), 
або негативні Р з’являються в кінцевій частині комп-
лексу QRS чи одразу після нього у відведеннях II, III 
і aVF (інтервал RP' <70 мс), та позитивний P у відведен-
 ні V1 (графіка шлуночкового комплексу за типом rSr').

Рис. 5. АВ-вузлова реципрокна тахікардія з одночасним 
збудженням передсердь і шлуночків із ЧСС 197 за хвилину

Після відновлення синусового ритму інколи можна 
помітити чергування звичайних та більш тривалих інтер-
валів PQ, різниця між якими перевищує 80 мс, а перехід 
від одних до інших відбувається стрибкоподібно. Вказані 
зміни характерні для типової (slow-fast) форми АВВРТ 
із повільним антероградним і швидким ретроградним 

проведенням імпульсів. Важливий критерій диференці-
альної діагностики АВВРТ –  відсутність ознак преекзи-
тації після припинення пароксизму.

При рідкісній безперервній (incessant) формі вузло-
вої реципрокної тахікардії (fast-slow) ЧСС переважно 
становить 120-150 за хвилину. Зубець P' розташований 
ближче до наступного комплексу QRS, і тому RP'>P'R. 
Початок цієї тахікардії асоціюється із критичним змен-
шенням тривалості інтервалу RR, переважно внаслідок 
передсердної екстрасистоли. Найчастіше ця тахікардія 
характеризується постійно-зворотним перебігом, коли 
«пробіжки» тахікардії перериваються на кілька синусо-
вих імпульсів. Якщо тахікардія не переривається, її на-
зивають перманентною.

Інколи трапляється також ектопічна АВ-вузлова та-
хікардія, яка переважно поєднується з АВ-дисоціацією. 
При цьому передсердя збуджуються з синусового вузла, 
а шлуночки –  з АВ-вузла. Ця тахікардія зумовлена меха-
нізмом патологічного автоматизму, є пароксизмальною 
або постійно-зворотною за перебігом, з ЧСС у межах 
100-200 за хвилину. Цю форму тахікардії спостерігають 
при тяжких хворобах серця, таких як ІМ, а також при 
електролітних розладах. Водночас непароксизмальна 
АВ-вузлова тахікардія пов’язана з механізмом тригерної 
активності та інколи може бути безперервною. Харак-
терними є поступові початок і припинення цієї форми 
тахікардії, діапазон ЧСС 100-130 за хвилину. Можли-
вими етіологічними чинниками є глікозидна інтоксика-
ція, міокардити, стани після кардіохірургічних втручань 
(Zimetbaum P.J., Josephson M.E., 2009).

Атріовентрикулярні реципрокні тахікардії
Одна з основних причин пароксизмальних тахікардій –  

синдром передчасного збудження шлуночків (преекзита-
ції). Виникненню односторонньої блокади проведення 
і формуванню кільця ріентрі сприяє наявність двох шля-
хів (АВ-вузла і ДШП) із різними показниками рефрак-
терності та швидкості проведення імпульсів. Найбільш 
поширена АВРТ з антероградним проведенням через 
АВ-вузол і ретроградним через додатковий шлях –  орто-
дромна тахікардія. Найчастіше під час цієї тахікардії спо-
стерігається нормальна (суправентрикулярна) морфоло-
гія комплексу QRS, а ЧСС зазвичай становить 160-220 
за хвилину (рис. 6). Тахікардія з ЧСС більш ніж 180 за хви-
лину майже завжди супроводжується порушеннями гемо-
динаміки з виникненням гіпотензії, нападів лівошлуноч-
кової недостатності, стенокардії. З огляду на це пацієнти 
нерідко потребують невідкладної допомоги.

Рис. 6. АВ-реципрокна (ортодромна) тахікардія 
з ЧСС 210 за хвилину (стрілкою вказаний зубець Р')

Приблизно 5% випадків АВРТ припадають на ан-
тидромну тахікардію з поширенням хвилі збудження 
у протилежному напрямку (антероградне проведення 
через додатковий шлях і ретроградне –  через АВ-вузол) 
і широкими комплексами QRS. Потенційно загрозливим 
для життя в пацієнтів із синдромом Вольфа –  Паркін-
сона –  Уайта є його поєднання із ФП. У цих випадках 
унаслідок короткого рефрактерного періоду ДШП час-
тота скорочень шлуночків може досягати 300 і більше 
за хвилину, що супроводжується вираженими порушен-
нями гемодинаміки, може призвести до фібриляції шлу-
ночків і раптової зупинки кровообігу. Вважають, що 
при рідкісній тахікардії з участю пучків Махайма (АВРТ 
із морфологією блокади ЛНПГ) функціонує аномальний 
нодо- або фасцикулофасцикулярний ДШП.

Інколи комплекс QRS поширений унаслідок фонової 
блокади однієї з ніжок пучка Гіса або аберантного прове-
дення. Найскладніше здійснювати диференціальну діа-
гностику ортодромної тахікардії та АВВРТ. Про ймовірне 
залучення ДШП можуть свідчити наявність ознак преек-
зитації під час синусового ритму, дискретний негативний 
зубець P' при тахікардії у відведеннях ІІ, ІІІ, aVF з інтер-
валом RP' 100 мс і більше, а також електрична альтернація 

шлуночкових комплексів. Під час тахікардії комплекс 
QRS може бути аберантним унаслідок частото-залежної 
блокади правої або (рідше) лівої ніжки пучка Гіса. Поява 
блокади ніжки пучка Гіса з боку розташування пучка 
Кента призводить до збільшення тривалості інтервалу 
RP' та подовження циклу тахікардії зі зниженням ЧСС 
(Zimetbaum P.J., Josephson M.E., 2009).

У деяких випадках в одного пацієнта виявляють два 
види пароксизмів АВ-реципрокної тахікардії з антеро- 
(антидромна) і ретроградним (ортодромна) проведенням 
імпульсів через пучок Кента (рис. 7).
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Рис. 7. АВРТ із ретро- (ортодромна) і антероградним 
(антидромна) проведенням імпульсів через пучок Кента 

(відповідно А і Б) в одного пацієнта

Уточнити діагноз нерідко допомагає порівняння форми 
шлуночкових комплексів на тлі пароксизмів та під час 
синусового ритму. Графіка комплексу QRS під час анти-
дромної тахікардії може нагадувати таку на тлі синусового 
ритму з ознаками преекзитації, хоча при високій ЧСС його 
тривалість збільшується. Водночас при ортодромній тахі-
кардії можливі різні співвідношення форми шлуночкового 
комплексу під час пароксизму і в періоди синусового ритму. 
В пацієнтів із маніфестним синдромом преекзитації під час 
ортодромної тахікардії дельта-хвиля зникає, і конфігурація 
шлуночкового комплексу стає суправентрикулярною. Утім 
інколи з’являється частото-залежна блокада ніжки пучка 
Гіса (найчастіше –  правої). Можливий також варіант ви-
никнення ортодромної тахікардії в пацієнтів з фоновою 
блокадою однієї з ніжок пучка Гіса. У цьому разі її потрібно 
диференціювати від шлуночкової тахікардії. Уточнити діа-
гноз допомагає порівняння форми шлуночкових комплек-
сів під час пароксизму та на тлі синусового ритму.

Приблизно 30% випадків АВРТ пов’язують із при-
хованим ДШП. Про можливе його функціонування 
свідчить дуже висока ЧСС під час тахікардії з вузькими 
комплексами QRS у пацієнтів без вихідних ознак синд-
рому преекзитації, інтервал RP' 100 мс і більше, а також 
електрична альтернація шлуночкових комплексів.

Диференціальна діагностика
При здійсненні електрокардіографічної диференціаль-

ної діагностики СВТ спочатку потрібно звернути увагу 
на електричну активність шлуночків, а не передсердь. 
Насамперед відрізняють СВТ із вузькими і широкими 
комплексами QRS. Далі оцінюють ступінь регулярності 
шлуночкових комплексів (табл.). Регулярними вважають 
тахікардії, при яких коливання тривалості сусідніх інтер-
валів RR не перевищують 10%; втім, у більшості випадків 
ці коливання становлять менш ніж 5%.

Наступним кроком є оцінка перебігу, раптовості по-
чатку та припинення епізодів тахікардії. В окремих ви-
падках це завдання вирішується при опитуванні пацієн  та, 
але переважно –  при більш тривалій реєстрації / моніто-
руванні ЕКГ. Важливе значення має також визначення 
ЧСС під час епізоду аритмії.

Ключовим етапом алгоритму диференціальної діагнос-
тики СВТ є оцінка активності передсердь. Зубці P пере-
дують шлуночковим комплексам при синусовій, си но-
атріальній, передсердній монотопній та багатофокусній 
тахікардіях, а також групових передсердних екстрасистолах. 
При АВВРТ і АВРТ негативні зубці Р реєструються після 
комплексів QRS чи збігаються з ними (рис. 8). При тахі-
кардіях із дуже високою ЧСС (зокрема ПТ, АВВРТ, АВРТ) 
зуб ців Р може бути не видно, оскільки вони нашарову-
ються на зубець Т. ТП із проведенням 2:1 можна помил-
ково розцінити як синусову або передсердну тахікардію, 
через те що кожна друга хвиля тріпотіння часто збігається 
із зубцем Т; водночас при ЧСС близько 150 за хвилину 
потрібно завжди розглядати можливість існування ТП.

Табл. СВТ у пацієнтів із регулярними та нерегулярними інтервалами RR

Регулярні інтервали RR Нерегулярні інтервали RR

СТ із фіксованим АВ-проведенням (майже завжди 1:1)
Синоатріальна реципрокна тахікардія
ПТ із фіксованим АВ-проведенням (переважно 1:1)
АВВРТ
АВРТ
ТП із фіксованим АВ-проведенням (переважно 2:1)

ФП
ТП зі змінним АВ-проведенням
Багатофокусна ПТ
Мономорфна ПТ зі змінним АВ-проведенням
Передсердна ектопічна тахікардія
АВ-вузлова ектопічна тахікардія

Примітка: Адаптовано за Bayes de Luna A., 2011.

Продовження на наступній стор.
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Рис. 8. Фрагмент холтерівського моніторування ЕКГ: 
регулярна СВТ із ЧСС 134 за хвилину, після кожного 

комплексу QRS реєструються зубці Р', тривалість інтервалу 
RP' 80 мс; найбільш імовірні варіанти –  АВВРТ і АВРТ, 
але з огляду на відносно невисоку ЧСС не виключена 

непароксизмальна АВ-вузлова тахікардія

Урешті-решт, допоміжним критерієм диференціаль-
ної діагностики СВТ може бути відповідь на вагусні 
проби або введення засобів, які блокують АВ-прове-
дення імпульсів (аденозину або АТФ). Зокрема, якщо 
епізод тахікардії припиняється на тлі масажу каротид-
ного синуса або проби Вальсальви, найбільш імовірною 
є АВВРТ. У разі ж появи АВ-блокади зі збереженням 
тахікардії у передсердях на тлі вагусних проб або зас-
тосування АТФ діагностують ПТ або ТП (рис 9). При 
СВТ із залученням ДШП співвідношення передсердних 
зубців і шлуночкових комплексів завжди становить 1:1 
і не може змінюватися, оскільки блокада проведення 
імпульсів на будь-якому відрізку кільця ріентрі веде 
до негайного припинення пароксизму тахікардії. Тоді 
як у пацієнтів з АВВРТ відсутність проведення частини 
імпульсів до передсердь або шлуночків із різних причин 
ніяк не впливає на рух збудження по кільцю ріентрі 
й не супроводжується припиненням пароксизму. 

Важливе значення у диференціальній діагностиці ре-
гулярних тахікардій із вузькими комплексами QRS має 
оцінка локалізації зубця P' (рис. 10). Якщо цей зубець 
збігається із шлуночковим комплексом або дещо змінює 
його кінцеву частину, найбільш імовірною є АВВРТ. 
Коли кільце ріентрі містить ДШП (при ортодромній 
тахікардії), зубець Р переважно розташований дещо піз-
ніше (на 100 мс і більше) від початку комплексу QRS, 
причому тривалість RP'<P'R (рис. 11).

А

Б

В

Рис. 11. А –  АВ-реципрокна (ортодромна) тахікардія з ЧСС 
185 за хвилину (стрілкою вказаний зубець Р'); Б –  синусовий 

ритм без ознак передчасного збудження шлуночків 
після припинення пароксизму; В –  відновлення ознак 

передчасного збудження шлуночків на наступний день 
після припинення пароксизму

Наявність АВ-дисоціації дозволяє заперечити АВВРТ 
і АВРТ; вона найбільш характерна для ектопічних та-
хікардій з АВ-вузла або фасцикулярних ШТ. Водночас 
електрична альтернація шлуночкових комплексів є до-
сить специфічною, але малочутливою ознакою АВРТ. 
Значне подовження інтервалу PR передсердної екстра-
систоли, яка запускає пароксизм тахікардії, характерне 
для АВВРТ. Врешті-решт, у разі регулярної тахікардії 
з ЧСС близько 150 за хвилину, особливо в літніх осіб 
із хворобами серця, насамперед потрібно розглянути 
можливість ТП із проведенням 2:1.

У разі якщо інтервал RP' довший, ніж P'R, диференці-
альну діагностику проводять між такими порушеннями 
ритму:

• атипова (fast-slow) форма АВВРТ із швидким антеро-
градним і повільним ретроградним проведенням імпульсів 
(приблизно 5% усіх випадків пароксизмальної АВВРТ);

• безперервна (перманентна) АВ-реципрокна тахікар-
дія з повільними додатковими шляхами, що ретроградно 
функціонують, яка може спричинити тахікардіоміопатію;

• нижньопередсердна тахікардія; інколи кінцевий діа-
гноз можна встановити лише при проведенні електро-
фізіологічного дослідження.

На  відміну  від  тахікардій  із  вузькими  комплек-
сами QRS, при яких деполяризація шлуночків відбу-
вається через систему Гіса –  Пуркіньє (та які майже 
завжди є суправентрикулярними), тахікардії з широ-
кими комплексами QRS можуть бути за своїм похо-
дженням і   суправентрикулярними, і шлуночковими. 

Початок на попередній стор.

Рис. 9. Алгоритм диференціальної діагностики СВТ із вузькими комплексами QRS
Примітка: Адаптовано за Link M.S., 2012.
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Рис. 10. Алгоритм диференціальної діагностики СВТ із вузькими комплексами QRS
Примітка: Адаптовано за Link M.S., 2012.
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Рис. 12. Алгоритм диференціальної діагностики тахікардій із широкими комплексами QRS
Примітка: Адаптовано за Link M.S., 2012.
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АСПЕКТИ ДІАГНОСТИКИ

При  здійсненні диференціальної діагностики розгляда-
ють можливість таких варіантів:

• СВТ із фоновою або залежною від ЧСС блокадою 
ніжки пучка Гіса;

• СВТ з антероградним проведенням через ДШП 
(ПТ або ТП із регулярним АВ-проведенням);

• антидромна тахікардія;
• шлуночкова тахікардія (рис. 12).
Насамперед тахікардії з широкими комплексами QRS 

можуть бути регулярними або нерегулярними. У пер-
шому випадку потрібно диференціювати мономорфні 
ШТ та регулярні СВТ, у другому –  поліморфні або авто-
матичні ШТ та нерегулярні СВТ, серед яких найчастіше 
трапляються ФП і неправильна форма ТП.

При проведенні диференціальної діагностики тахікар-
дій із широкими комплексами QRS потрібно враховувати 
те, що подібність форми шлуночкових комплексів під 
час тахікардії та синусового ритму характерна для СВТ. 
Крім того, лише у разі СВТ пароксизм може припинятися 
на тлі вагусних проб або введення АТФ. Врешті-решт, су-
правентрикулярні тахікардії, на відміну від шлуночкових, 
частіше виникають у пацієнтів без структурної хвороби 
серця і не супроводжуються тяжкими порушеннями гемо-
динаміки. Ще один важливий крок диференціальної діа-
гностики полягає в оцінці стану АВ-проведення та спів-
відношення між електричною активністю перед сердь 
і шлуночків. Якщо виявляється АВ-дисоціація та/або 
комплексів QRS більше, ніж зубців Р, діагностують ШТ. 
При цьому у випадках, коли передсердних хвиль більше, 
ніж шлуночкових комплексів, можливі варіанти перед-
сердної тахікардії або ТП. Якщо співвідношення частоти 
збуджень передсердь і шлуночків становить 1:1, застосо-
вують спеціальні алгоритми диференціальної діагностики 
залежно від особливостей морфології комплексу QRS.

Стратегія ведення хворих
Для припинення пароксизмів АВВРТ застосовують ва-

гусні проби (масаж каротидного синуса), внутрішньовенне 
введення АТФ або верапамілу, які блокують антероградне 
проведення імпульсів через АВ-вузол. Для припинення 
нечастих, але тривалих пароксизмів АВВРТ прийнятною 
є стратегія «таблетка в кишені», коли перорально або 
сублінгвально застосовують верапаміл. Водночас коли 
не заперечена наявність ДШП та ортодромної тахікардії 

(дискретний зубець P' після комплексу QRS), верапаміл 
і АТФ недоцільно призначати для припинення пароксизму. 
У цих випадках при певних обставинах може з’явитися 
антероградне проведення імпульсів через ДШП, і тому 
безпечніше застосувати новокаїнамід або аміодарон. Варто 
зважати також на те, що інколи АТФ посилює бронхоспазм 
і може сприяти виникненню ФП із високою ЧСС на тлі 
ДШП. В усіх випадках, коли під час СВТ імпульси антеро-
градно проводяться через ДШП, категорично протипока-
зані верапаміл та дигоксин, які блокують проведення через 
АВ-вузол. При ФП із виразною тахісистолією у пацієнтів 
із синдромом преекзитації, а також при всіх інших видах 
пароксизмальних тахікардій, які супроводжуються пору-
шеннями гемодинаміки, здійснюють електричну кардіо-
версію (Жарінов О.Й. та співавт., 2013).

Для невідкладного припинення пароксизмів ПТ спо-
чатку можна спробувати застосувати вагусні проби, АТФ 
або інші засоби блокування АВ-вузла (β-адреноблока-
тори або верапаміл). Для лікування постійно-зворотної 
ПТ із високою ЧСС доцільніше оцінити ефект препа-
ратів 1-го класу, таких як пропафенон. При цьому в па-
цієнтів із систолічною дисфункцією ЛШ препаратом 
вибору є аміодарон.

Крім оцінки симптомів, при опитуванні пацієнтів 
із СВТ потрібно з’ясувати можливі пускові чинники 
епізодів аритмії, оцінити потребу в госпіталізації, пе-
редбачити особливості ведення хворих з огляду на про-
фесійні потреби, наприклад, у разі занять професійним 
спортом, водіння транспорту тощо. У більшості випад-
ків СВТ безпосередньо не впливають на виживання 
хворих, але можуть суттєво погіршувати якість життя. 
Найбільш  небезпечними  є  тахіаритмії  в  па цієнтів 
із синд ромом Вольфа –  Паркінсона –  Уайта, що зумов-
лено коротким антероградним рефрактерним періодом 
ДШП. При виникненні ФП ЧСС у цих пацієнтів може 
сягати 300 і більше за хвилину, що часто призводить 
до трансформації аритмії у фібриляцію шлуночків. Па-
роксизми ТП із проведенням 1:1 нерідко асоціюються 
з гострою серцевою недостатністю або синкопальними 
станами. Водночас у пацієнтів із безперервними (пер-
манентними) тахікардіями, які можуть тривало залиша-
тися безсимптомними у спокої, поступово знижується 
переносимість фізичних навантажень, з’являються за-
дишка, втома, формується систолічна дисфункція ЛШ 

(тахікардіоміопатія). При всіх наведених станах стратегія 
лікування обов’язково передбачає оцінку можливості 
катетерного втручання –  єдиного засобу радикальної 
корекції аритмії. Ведення осіб із непароксизмальною 
АВ-вузловою тахікардією насамперед спрямоване на усу-
нення всіх можливих причинних факторів, таких як елек-
тролітні розлади, ішемія, глікозидна інтоксикація.

У пацієнтів із СТ лікування головним чином базується 
на усуненні причини та пускових факторів тахікардії. 
Серед медикаментозних засобів найчастіше розглядають 
призначення β-адреноблокаторів, інколи –  івабрадину. 
Крім того, у певних ситуаціях ведення хворих може пе-
редбачати немедикаментозні заходи, такі як корекція 
споживання солі, рідини, регулярні фізичні наванта-
ження, психотерапевтичні підходи.

При періодичних нападах серцебиття, коли джерело 
і механізм аритмії ще не встановлені, лікування пере-
важно починається з емпіричного застосування β-адре-
ноблокаторів. Лише після документування пароксизмів 
СВТ та отримання інформації щодо наявності структурної 
хвороби серця можна застосовувати антиаритмічні пре-
парати 1-го або 3-го класів, найчастіше пропафенон або 
аміодарон. У деяких випадках (наприклад, при АВВРТ) 
найбільш доцільно призначити недигідропіридинові ан-
тагоністи кальцію, такі як верапаміл або дилтіазем.

Електрофізіологічне дослідження показане в усіх ви-
падках, коли планується катетерна абляція СВТ, а також 
як засіб відтворення аритмії в пацієнтів з нападами сер-
цебиття нез’ясованого генезу. Безперечними показан-
нями для катетерних втручань як засобу першого ви-
бору є стани, асоційовані з підвищеним рівнем ризику, 
зокрема, СВТ при синдромах преекзитації, перманентні 
тахікардії з високою ЧСС, СВТ з ознаками тахікардіо-
міопатії, а також СВТ у деяких професійних категорій 
пацієнтів. Окрім того, постійна антиаритмічна терапія 
не розглядається як стратегія вибору в осіб із нечастими, 
але симптомними епізодами СВТ, у жінок, які планують 
завагітніти, а також за наявності попереднього невдалого 
досвіду застосування кількох антиаритмічних препара-
тів. При визначенні оптимального ведення осіб із СВТ 
і виборі антиаритмічних засобів потрібно зважати на вік 
пацієнтів, наявність структурної хвороби серця, пору-
шення функції нирок і печінки.
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Табл. 3. Огляд випадків ГКС при ЕГПА

Дослідження Стать
/вік

ФР 
ІХС Дані КГ АНЦА-

статус 
Еозинофілія 

(%,х109/л)
Локалізація / 

глибина ІМ Зміни на ЕКГ Лікування

A.D. Wagner et al. 
[141] Жін./41 Відсутні

Транзиторна оклюзія  
дистального відділу ПМША  
(введення нітрогліцерину) 

Негативний 68,2% ГКС з елевацією сегмента ST 
передньої стінки ЛШ

Елевація сегмента ST 
у відведеннях V1-V4 
та депресія – у ІІІ, aVF 

Преднізолон, циклофосфамід 

A. Omoto et al. [94] Жін./73 - Транзиторна оклюзія ПКА  
(введення нітрогліцерину й гепарину) Негативний 73% ІМ з елевацією сегмента ST 

нижньої стінки ЛШ - -

M. Tanaka et al. 
[130] Чол./54 Відсутні

Відсутні анатомічні стенози, 
коронароспазм 3 судин, індукований 
ацетилхоліном 

Негативний 46% ГКС без елевації сегмента ST 
задньо-бічної стінки ЛШ 

Депресія сегмента ST 
у відведеннях ІІ, ІІІ, aVF, 
V4-V6 

Преднізолон
Дилтіазем, нікорандил 
(без ефекту)

C. Grani et al.  
[44] Чол./58 Відсутні

95% стеноз середнього відділу 
ПМША атеросклеротичного генезу 
і 80% стеноз проксимального відділу 
проміжної артерії

- 6,69х109/л ІМ без елевації сегмента ST 
нижньої стінки ЛШ

Депресія сегмента ST 
у відведеннях ІІ, ІІІ, aVF 

Імплантація 3 елютинг-стентів, 
преднізолон, циклофосфамід 
із наступним призначенням 
азатіоприну

Z. Dimitriadis et al. 
[32] Жін./49 Відсутні

1. Січень 2010 р. –спазм ПКА
2. Вересень 2010 р. – спазм 
ПМША і ПКА, що пройшов 
після інтракоронарної інфузії 
нітрогліцерину

- 23,9%  
(1,4x109/л)

1. ІМ задньої стінки ЛШ
2. Через 8 міс – ІМ 
з елевацією сегмента ST 
передньої стінки ЛШ, 
ускладнений кардіогенним 
шоком

-

1. Дилтіазем
2. Внутрішньоаортальна 
балонна контрпульсація, 
іноторопні агенти, 
преднізолон, циклофосфамід, 
автоматичний кардіовертер-
дефібрилятор

M. Estivals et al. 
[37] Чол./52 Відсутні

Оклюзія ПКА (коронароспазм, 
що пройшов після введення нітратів) і 
середнього відділу ПМША

Негативний 68,6%

ГКС з елевацією сегмента 
SТ передньої стінки, 
ускладнений кардіогенним 
шоком і зупинкою серця 
з успішною реанімацією

Елевація сегмента ST 
у відведеннях V1-V4 

Стентування ПМША 
та огинаючої артерії, 
реанімаційні заходи, 
внутрішньоаортальна балонна 
контрпульсація, преднізолон, 
азатіоприн

G. D’Amico et al. 
[26] Жін./57 Відсутні

1. Субоклюзія першої діагональної 
гілки (можливо, внаслідок 
атеросклерозу), яка не пройшла після 
інтракоронарного введення нітратів 
2. Декілька стенозів ПКА внаслідок 
спазму, який пройшов після введення 
нітратів і верапамілу 

- -

1. ІМ з елевацією сегмента ST 
передньо-бічної стінки ЛШ
2. Наприкінці КГ – повторний 
загрудинний біль з елевацією 
сегмента ST у відведеннях ІІ, 
ІІІ, аVF 

1. Елевація сегмента ST 
у відведеннях I, aVL, V1-V6 
2. Елевація сегмента ST 
у відведеннях III, aVF

Морфін, прасугрель, гепарин, 
аспірин, нітрати Імплантація 
металевого стенту в першу 
діагональну гілку 

W. Sulaiman  
et al. [121] Чол./50 Гіперхолесте- 

ринемія Відсутні зміни епікардіальних КА Негативний 33-78,8% ІМ нижньої стінки ЛШ - -

Y. Suzuki et al. 
[123] Жін./42 Відсутні Спазм ПКА (без провокаційних тестів) Негативний 13,5%

ГКС з елевацією сегмента ST 
нижньої стінки ЛШ

Елевація сегмента ST 
у відведеннях ІІ, ІІІ, aVF 
і депресія – у V2-V5 

Преднізолон 

T. Asdonk et al.  
[7] Жін./53 Відсутні Відсутні зміни Негативний 71,3% ГКС без елевації сегмента ST 

передньої стінки ЛШ
Негативний зубець Т 
у відведеннях aVL, V1-V4 Преднізолон

C. Grani et al.  
[44] Чол./58 Відсутні

Стеноз середнього відділу ПМША 
(95%) і проксимального відділу 
проміжної артерії (80%)

Негативний 6,69x109/л ІМ без елевації сегмента ST 
нижньої стінки ЛШ

Депресія сегмента ST 
у відведеннях ІІ, ІІІ, aVF -

G. Dendramis et al. 
[29] Чол./58 АГ

Ектазії КА, хронічна оклюзія 
середнього відділу ПМША, стеноз 
(90%) проксимального відділу задньої 
міжшлуночкової артерії

Позитивний 15% Нестабільна стенокардія
АВ-блокада 1-го ступеня, 
блокада передньої гілки 
ЛШ, Q у відведеннях ІІІ, аVF 

-

D.M. Gerede et al. 
[42] Жін./35 Відсутні Оклюзія (тромбоз) дистального 

відділу ПМША Негативний 47,1% ГКС передньої стінки ЛШ Зміни сегмента ST 
у відведеннях V1-V4 

ПТКА, тирофібан, 
метилпреднізолон

I. Buhaescu et al. 
[15] Жін./39 Відсутні

1. Відсутні значущі зміни КА
2. Через 3 тижні – спазм ПКА 
(введення нітрогліцерину)

Негативний 75%  ІМ нижньої стінки ЛШ Елевація сегмента ST 
у відведеннях ІІ, ІІІ, aVF 

1. β-адреноблокатори, аспірин
2. Преднізолон, метотрексат 
із наступним призначенням 
циклофосфаміду

S. Trivedi et al. 
[134] Чол./56 Дисліпідемія Незначні зміни КА, коронароспазм Позитивний 4,0x109/л

ІМ задньої стінки ЛШ, 
ускладнений фібриляцією 
шлуночків

-

Преднізолон, азатіоприн, 
антагоністи кальцію, нітрати, 
реанімаційні заходи, 
кардіоверсія, тромболізис, 
імплантація кардіовертера-
дефібрилятора

N. Benallegue et al. 
[9] Чол./30 -

Спазм ПМША і ПКА, який пройшов 
після інтракоронарного введення 
нітрогліцерину

Негативний 1,29x109/л

ІМ передньо-перегородково-
бічної стінки ЛШ, 
ускдаднений фібриляцією 
шлуночків і зупинкою серця 
з успішною реанімацією

Елевація сегмента 
ST у відведеннях І, aVL, 
V1-V2, V5-V6, реципрокні 
зміни – дискоркондантна 
депресія сегмента ST 
у відведеннях II, III, aVF 

1. ГК, циклофосфамід 
із наступним призначенням 
азатіоприну 
2. Реанімаційні заходи, 
імплантація кардіовертера-
дефібрилятора

A.Y. Bitar et al. [11] Жін./68 -

Множинний спазм КА (спазм ПМША, 
рефрактерний до інтракоронарного 
введення верапамілу та 
нітрогліцерину, спазм ПКА 
пройшов після введення зазначених 
препаратів)

Негативний 22% ГКС з елевацією сегмента ST

Елевація сегмента ST на 3-4 
мм у відведеннях V1-V2, 
на 1-2 мм – у III, aVF із 
реципрокною депресією у 
відведеннях І, aVL, V5-V6 

Імплантація двох елютинг-
стентів у ПМША та першу 
діагональну гілку, 
внутрішньоаортальна 
контрпульсація, вазопресори, 
внутрішньовенний дилтіазем 
і перорально – ізосорбіду 
динітрат, ГК

J. Schiefermueller 
et al. [109] Жін./45 -

1. Стеноз середнього відділу ПМША, 
оклюзія середього відділу задньої 
мішлуночкової артерії
2. Через 5 днів відсутні значущі 
зміни КА (незначна нерівномірність 
просвіту ПМША)

Негативний 9x109/л ГКС -

Внутрішньовенно 
метилпреднізолон, 
із наступним призначенням 
преднізолону внутрішньо

M. Apirami et al. 
[6] Жін./50 - Незмінені КА Негативний 17%

ГКС з елевацією сегмента ST 
передньо-перегородкової 
стінки ЛШ, ускладнений 
кардіогенним шоком

Елевація сегмента ST 
у відведеннях V1-V3 

Пульс-терапія 
метилпреднізолоном, 
преднізолон, цикдофосфамід, 
азатіоприн

Продовження. Початок на стор. 13 
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Ектазії та аневризми КА
Багато чинників можуть впливати на роз-
виток ектазій КА, зокрема, надмірна екс-
пресія матриксних металопротеїназ, асо-
ційована з ремоделюванням  артерій. При 
СВ виявлено підвищення рівня матриксних 
металопротеїназ (ММР-2, ММР-9) та зни-
ження їхніх тканинних інгібіторів (TIMP-1 
і TIMP-2) [29]. У таких пацієнтів ектазії КА 
можуть спричиняти розвиток різної симпто-
матики, часто їх виявляють несподівано або 
після появи атипового болю у грудній клітці, 
стенокардії чи ГКС [28]. Описаний випадок 
нестабільної стенокардії у 58-річного чо-
ловіка, госпіталізованого з гострим болем 
у грудній клітці. За результатами КГ, у нього 
виявлені ектазії КА, хронічна оклюзія се-
реднього відділу ПМША та стеноз (90%) 
проксимального відділу ПМША, проведено 
імплантацію металевого стенту. Встанов-
лення діагнозу ЕГПА, дані про асоціацію 
ЕГПА з істотним ураженням КА (висока 
претестова ймовірність ІХС) і стійкий біль 
у грудній клітці були показаннями до прове-
дення невідкладної КГ у хворого [29].

При  ЕГПА  виникнення  аневризм  КА 
є дуже рідкісним. Проте все ж описані ви-
падки вазоспастичної стенокардії та анев-
ризми ПКА [35], ІМ та гігантських анев ризм 
ПКА і ЛКА за даними КГ [60]. Відомо про 
розвиток гігантської аневризми огинаючої 
лівої КА (діаметром 4 см із пристінковими 
тромбами) і аневризми ПКА, виявлені за до-
помогою КТ. Окрім того, у пацієнта на ЕКГ 
спостерігалися ознаки перенесеного ІМ, 
за даними ЕхоКГ –  зниження скоротливості 
ЛШ (ФВ ЛШ 30%) [54]. Ще один клінічний 
випадок залучення до патологічного про-
цесу КА при ЕГПА: при проведенні коро-
нарної КТ-ангіографії у 69-річного чоловіка 
за відсутності симптомів зі сторони ССС 
виявлено ознаки васкуліту КА, потовщення 
судинної стінки, периваскулярну інфіль-
трацію. Наявні виразний стеноз прокси-
мального відділу ПКА внаслідок сакулярної 
аневризми (6x10 мм) та стеноз проксималь-
ного відділу ПМША. Також діагностовано 
фузиформну аневризму низхідної грудної 
та черевної аорти. Хоча ураження великих 
КА не є частою знахідкою при ЕГПА, ре-
зультати цього дослідження показали, що 
при ЕГПА ці артерії можуть залучатися у па-
тологічний процес із розвитком васкуліту 
та аневризм [34].

Клініцистами описаний розвиток болю 
у грудній клітці з дифузною елевацією сег-
мента ST на ЕКГ у 18-річного пацієнта. При 
проведенні КГ виявлений коронарит із роз-
витком стенозів та аневризм КА (рис. 5). 
За даними ЕхоКГ –  помірний перикарді-
альний випіт. Через рік терапії преднізоло-
ном та циклофосфамідом відмічали повний 
регрес васкуліту та змін КА [106].

У літературі є повідомлення про випадки 
раптової серцевої смерті у пацієнтів з ЕГПА 
[111, 137]. Описаний випадок раптової кар-
діальної смерті 49-річної па цієнтки з ЕГПА 
в активній васкулітній стадії за відсутно-
сті клінічних симптомів ураження серця 
та мультиорганним пошкодженням за да-
ними автопсії з переважним залученням 
у патологічний процес серця. Гістологічне 
дослідження тканин шлуночків та міжшлу-
ночкової перегородки виявило дифузну 
інфільтрацію еозинофілами, гранульоми 
та некротизуючий васкуліт з ушкодженням 
малих та епікардіальних КА (фібриноїд-
ний некроз, трасмуральна еозинофільна 
інфільтрація, запалення, тромбоз та пери-
васкулярна еозинофільна інфільтрація). 
У міокарді відмічали ділянки некрозу [137].

Слід відзначити, що у разі розвитку ГКС 
у пацієнтів із ЕГПА необхідно проводити 
ретельний диференційний діагноз, оскільки 
в літературі є дані щодо маніфестації еозино-
фільного міокардиту, який ускладнився кар-
діогенним шоком, замаскованим ІМ перед-
ньобічної стінки ЛШ [112], еозинофільного 
міоперикардиту (за даними біопсії) [135], 
міокардиту (був встановлений первинний 
діагноз ГКС) [133].

Діагностика базується на клінічних та 
гістологічних даних  [51]. Діагноз ЕГПА 
встановлюють на основі критеріїв Амери-
канського коледжу ревматології (ACR) [84]. 
Дані лабораторного дослідження крові не-
специфічні, тому їх діагностичне  значення 

обмежене [8]. У загальному аналізі крові 
виявляють лейкоцитоз [66], еозинофілію –  
понад 10%, чи >1,5х109  [13, 51, 66, 96], 
анемію, підвищення швидкості осідання 
еритроцитів  [8,  51].  Також  відзначають 
збільшення СРБ, особливо в активній фазі 
васкуліту [8], у 75% випадків –  зростання 
IgE у сироватці крові [8, 98]. При ураженні 
міокарда виявляють збільшення концентра-
ції серцевих тропонінів, МВ-КФК, КФК 
[66, 82]. Додатковими діагностичними мар-
керами можуть бути вищі рівні розчинних 
форм рецепторів інтерлейкіну-2, еозино-
фільного катіонного протеїну та розчин-
ного тромбомодуліну, але вони не є широко 
доступними [110]. Окрім того, у літературі 
є дані щодо визначення рівня циркулюю-
чих ендотеліальних мікрочастинок як мар-
кера пошкодження ендотелію, у пацієнтки 
з ЕГПА та кардіоміопатією мало місце під-
вищення цього показника [76].

АНЦА виявляли у 30-77,8% осіб з ЕГПА 
[13, 22, 48, 70, 108, 116, 119], у 75-81% з яких 
спостерігалися  антитіла  з  перинуклеар-
ною  імунофлюоресцентністю (pАНЦА), 
у більшості випадків –  зі специфічністю 
до мієлопероксидази (у 92-100% пацієнтів) 
[13, 51, 98], які частіше визначали у хво-
рих із гломерулонефритом, мононеври-
том чи пурпурою [116]. Однак, як зазначено 
вище, ураження серця частіше виявляють 
у АНЦА-негативних хворих [108].

Діагностику ураження ССС проводять 
за допомогою ЕКГ, ЕхоКГ [51, 105, 118, 
135], МРТ/МРТ-ангіографії, КТ/КТ-ангіо-
графії, позитронно-емісійної томографії, 
КГ [16, 37, 83, 118, 135], сцинтиграфії міо-
карда [140] та біопсії міокарда [118]. Раннє 
залучення ССС до патологічного процесу 
може  бути  субклінічним,  і  у  більшос-
 ті пацієн   тів відсутні будь-які симптоми 

або зміни на ЕКГ. Тому ЕхоКГ та/або МРТ 
серця  рекомендовані  як  частина  обсте-
ження  хворих  із  підозрою  на  патологію 
серця [135]. Проведення ЕКГ, ЕхоКГ реко-
мендоване пацієнтам навіть за відсутності 
симптомів ураження ССС [139]. Так, за да-
ними дос лідження зміни на ЕхоКГ вияв-
ляли у 73% хворих із пошкодженням серця, 
ЕКГ –  у 58% [140]. На ЕКГ діагностують 
ішемію міокарда, неспецифічні зміни сег-
мента ST, зміни зубця Т, порушення провід-
ності (зокрема, блокади ніжок пучка Гіса, 
атріовентрикулярну блокаду ІІІ ступеня) 
і ритму серця,  типові ЕКГ-ознаки пери-
кардиту чи ГКС [29, 51, 105]. За допомогою 
доплерівської ЕхоКГ оцінюють розміри 
камер серця, порушення скоротливої здат-
ності, ознаки діастолічної дисфункції ЛШ, 
виявляють тромби у порожнинах серця, 
перикардит тощо [51, 82, 109]. Найчастіші 
ЕхоКГ-знахідки включають зниження ФВ 
ЛШ, регіонарну чи дифузну гіпокінезію 
та перикардіальний випіт [30, 90].

МРТ серця є інформативним методом 
візуалізації не тільки для раннього вияв-
лення ураження ССС, але й оцінки перебігу 
захворювання, прогнозу та ефективності лі-
кування [83, 85, 118, 126]. Контрастна МРТ 
має суттєву діагностичну значущість при 
визначенні порушення функції серця, його 
структурних та морфологічних змін [118]. 
Відзначено цінність перфузійної МРТ для 
діагностики ураження малих судин міо-
карда. За допомогою МРТ серця з кон-
трастуванням виявлений некроз міокарда 
у 3 із 8 пацієнтів із ЕГПА [85]. Окрім того, 
описаний транзиторний коронароспазм 
у хворих на ЕГПА, хоча за даними МРТ 
структурних змін КА не було [85, 141].

У дослідженні, проведеному M.R. Haze-
broek et al., оцінювали стан КА за   допомогою 

КТ-ангіографії та/або КГ у пацієнтів, у яких 
відзначали типовий біль у грудній клітці, 
дифузне чи регіонарне порушення скорот-
ливої здатності ЛШ за даними ЕхоКГ або 
МРТ та/чи трансмуральний чи субендо-
кардіальний інфаркт-асоційований фіброз 
міокарда (табл. 4) [56].

При  проведенні  КГ  рідко  виявляють 
зміни епікардіальних КА [68], однак є пові-
домлення про ангіографічно підтверджене 
їх пошкодження [58]. Слід відзначити, що 
відсутність змін за даними КГ не виключає 
ураження КА внаслідок ЕГПА, оскільки 
часто страждають дистальні (міокардіальні) 
відділи [138]. Пошкодження епікардіаль-
них КА внаслідок васкуліту відзначають 
у вигляді коронароспазму [37, 99], стенозу 
і аневризм [106], тромбозу [42], дисекції 
КА [63]. Окрім того, за даними КГ відміча-
ють васкуліт КА з нерівномірним просві-
том судин, різкими обривами та аневриз-
мами [35, 58, 85]. За результатами роботи 
T. Neumann et al., при проведенні КГ у па-
цієнтів із болем у грудній клітці та задиш-
кою зміни КА були відсутні у 62% хворих, 
нерівномірність  просвіту  КА –  у  23%, 
стеноз КА понад 70% –  у 15% [90]. За да-
ними дослідження R. Dennert et al., ІХС 
відповідно до КГ виявлено у 16% пацієнтів 
з ЕГПА проти 3% у контрольній групі [30].

Гістологічні дані
За даними біопсії уражених тканин (за-

звичай шкіри, нервів чи м’язів) виявляють 
некротизуючий васкуліт, екстраваскулярні 
некротичні гранульоми, еозинофільну ін-
фільтрацію [51, 139], хоча поєднання цих 
явищ рідкі [51, 115]. Найпоширенішими 
гістопатологічними знахідками при біопсії 
є еозинофільні інфільтрати тканин [139].

Принципи лікування
Використання ГК є наріжним каменем 

терапії пацієнтів з ЕГПА. Так, згідно з реко-
мендаціями щодо оцінки й лікування ЕГПА 
(2015), застосування ГК є доцільним для 
досягнення ремісії захворювання [48]. За на-
явності симптомів, що загрожують життю 
пацієнта, слід призначати пульс-терапію 
метилпреднізолоном. Як індукційне ліку-
вання рекомендоване застосування предні-
золону по 1 мг/кг/добу упродовж 2-3 тижнів 
із поступовим зниженням до мінімальної 
ефективної дози або, за можливості, до від-
міни [48]. Пацієнтам із проявами, що загро-
жують життю, та/або ураженням життєво 
важливих органів (наприклад, серце, ШКТ, 
центральна нервова система, тяжка пери-
ферична невропатія, тяжке захворювання 
очей,  альвеолярний  крововилив  та/або 
гломерулонефрит) для індукції ремісії до-
цільне призначення комбінації ГК та іншого 
імуносупресивного препарату, наприклад 
циклофосфаміду (рівень доказовості В). 
Моно терапія ГК показана за відсутності 
симптомів, що загрожують життю хворого, 
та/або ураження життєво важливих органів 
(рівень доказовості С) [48].

Згідно з рекомендаціями Європейської 
антиревматичної ліги, Європейської нирко-
вої асоціації та Європейської асоціації діа-
лізу і трансплантації (EULAR/ERA-EDTA, 
2016), для індукції ремісії при АНЦА-СВ, 
зокрема ЕГПА, слід призначати комбінацію 
ГК (метилпреднізолон) та імуносупресив-
них засобів (циклофосфамід, мікофенала-
 ту мофетил, метотрексат) чи ритуксимабу 
[144]. Призначення ритуксимабу (химерні 
моноклональні антитіла, що мають специ-
фічність до CD20-антигену, який виявляють 
на поверхні В-лімфоцитів) може розгляда-
тися у деяких АНЦА-позитивних пацієн-
тів з ураженням нирок або рефрактерним 
 захворюванням (рівень доказовості С) [48]. 
Застосування ГК та інших імуносупресивних 
препаратів (особливо циклофосфаміду) при-
водить до значного покращення прогнозу 
та виживаності осіб з ЕГПА [19, 97, 115]. 
Так, при використанні ГК як першої лінії 
терапії у пацієнтів за відсутності чинників 
несприятливого прогнозу індукцію ремісії 
спостерігали в 93% випадків [103].

Наявність патології ССС є несприятли-
вим прогностичним чинником, що потребує 
агресивного лікування [135, 143]. ГК чинять 

Рис. 4. Невідкладна КГ 30-річного пацієнта (проведена після зупинки серця):  
А –  виразний спазм ПМША (стеноз 70-90%, 10-20 мм завдовжки); С –  спазм ПКА 

(50%, 10-20 мм завдовжки, показано стрілками); В, D, E –  спазм поступово пройшов 
після інтракоронарного введення нітрогліцерину [9]

А
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В

Рис. 5. КГ 18-річного пацієнта до (А) та після (В) року імуносупресивної терапії 
преднізолоном та циклофосфамідом: до лікування у проміжній артерії виявлено 

дві аневризми та одну велику аневризму проксимального відділу гілки тупого 
краю (А, позначено стрілками) і дифузну нерівномірність стінки КА; після терапії 

ураження повністю зникли (В) [106]

А В

Закінчення на наступній стор.
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протизапальну та імуносупресивну дію і ви-
користовуються у хворих на СВ з ураженням 
ССС. Застосування інших імуносупресантів, 
таких як циклофосфамід, азатіоприн, мікофе-
нолату мофетил або циклоспорин, дозволяє 
знизити дозу ГК, тим самим зводячи до міні-
муму побічні ефекти останніх [59]. Рання іму-
носупресивна терапія може мати протектив-
ний серцево-судинний ефект при ЕГПА [44] 
та приводити до регресу патології серця [7, 44, 
118]. Так, відмічали позитивний вплив пред-
нізолону та/або циклофосфаміду чи азатіо-
прину [32, 123, 130, 134] і нормалізацію рівня 
еозинофілів у крові [44, 130]. Рекомендоване 
призначення циклофосфаміду і високих доз 
ГК у випадках активного васкуліту з уражен-
ням ССС [68, 141], антиангінальних пре-
паратів [36] чи медикаментів для лікування 
СН (наприклад, інгібіторів ангіотензинпе-
ретворювального ферменту та β-адреноб-
локаторів) [68]. Така терапія знижує частоту 
серцево-судинних ускладнень [36]. За да-
ними декількох досліджень, застосування 
преднізолону і циклофосфаміду упродовж 
року сприяло повному регресу змін КА та/
або відсутності коронароспазму [36, 106, 109]. 
Окрім того, лікування ГК може спричинити 
підвищення скоротливої функції ЛШ і ре-
золюції перикардіального випоту [42, 77, 
118]. Т. Kubota et al. описали випадок ІМ, що 
ускладнився кардіогенним шоком у пацієн-
 та із ЕГПА, який отримував пульс-терапію 
преднізолоном. При проведенні КГ виявлено 
оклюзію трьох КА. Стан хворого покращився 
після використання комбінації преднізолону 
та циклофосфаміду, а повторна КГ показала 
реканалізацію інфаркт-залежних артерій [75].

Вазодилататори є основою лікування при 
спазмі КА, але у пацієнтів із коронароспаз-
мом при ЕГПА ці препарати не відіграють 
значної ролі. Такі хворі можуть краще реагу-
вати на імуносупресивну терапію [145]. В осіб 
із коронароспазмом та еозинофілією часто 
виявляють резистентність до вазодилатато-
рів, однак, за даними випробовувань, імуно-
супресивне лікування покращує симптоми 
при вазоспастичній стенокардії [99, 123, 143]. 
Це підтверджують дані інших досліджень, 
за якими відмічали резистентність стенокар-
дії до вазодилататорів (антагоністів кальцію, 
нітратів), але позитивний ефект ГК (іму-
носупресивних засобів) [40, 111, 130]. Інші ж 
прояви ураження серця вимагали агресив-
нішого імуносупресивного лікування [92], 
оскільки затримка його призначення могла 
призвести до раптової смерті  [143]. Тому 
рання діагностика ураження ССС важлива 
при ЕГПА [130]. Наприклад, коронароспазм 
був першим проявом у пацієнтки з розвит-
ком  ГКС,  що  ускладнився  кардіогенним 
шоком на тлі незмінених епікардіальних КА. 
При застосуванні вазодилататорів у хворої 
спостерігали рецидивні епізоди коронарних 
подій, які не відмічали після початку імуно-
супресивної терапії [6]. Є дані щодо позитив-
ного ефекту комбінованого лікування ГК, 
циклофосфамідом та вазодилататорами при 
вазоспастичній стенокардії, який полягав 
у зменшенні її симптомів та сприяв норма-
лізації функції ендотелію КА [99]. У літера-
турі є повідомлення, що стенокардія може 
повторно з’являтися при зниженні дози ГК, 
у такому разі рекомендоване призначення 
інших імуносупресивних препаратів, таких 
як циклофосфамід, що, можливо, пригні-
чуватимуть вазоконстрикцію [130]. S. Tagaki 
et al. припустили, що коронароспазм може 
бути викликаний гіперреактивністю арте-
рій, спровокованою локальним запаленням 
стінки КА, яку можливо зменшити протиза-
пальним ефектом ГК [128]. Однак є дані щодо 
ефективності нітратів і антагоністів кальцію 
(верапаміл) [26], інтракоронарного введення 
нітратів [37]. T. Noguchi et al. при рефрактер-
ному спазмі КА відмічали позитивний ефект 
інтракоронарного введення нікорандилу [91]. 
Проте рецидиви мають місце у 25% хворих 
на ЕГПА, тому подальше спостереження для 
оцінки довгострокових наслідків імуносупре-
сивної терапії є необхідним [99].

У літературі є відомості про імплантацію 
металевих стентів [14, 26, 29], елютинг-стен-
тів [11, 44, 99], кардіовертера-дефібрилятора 
[32] та проведення АКШ [135] пацієнтам 
з ЕГПА і ураженням КА. Описаний випадок 

ГКС у 68-річної жінки, що ускладнився кар-
діогенним шоком внаслідок рефрактерного 
множинного спазму КА: 90% середнього від-
ділу ПМША і 70% проксимального відділу 
першої діагональної гілки, 90 та 70% стеноз 
проксимального і середнього відділів проміж-
ної гілки відповідно та 70% стеноз гирла ПКА, 
40% середнього відділу ПКА і 80% середнього 
відділу задньої міжшлуночкової артерії. Після 
інтракоронарного введення верапамілу та ні-
трогліцерину суттєво зменшився стеноз ПКА, 
а ПМША та її гілок –  незначно. Тому, врахо-
вуючи рефрактерність коронароспазму до ва-
зодилататорів і розвиток кардіогенного шоку, 
було імплантовано два елютинг-стенти у се-
редній відділ ПМША та першу діагональну 
гілку ЛКА. Однак пацієнтку турбували напади 
стенокардії на тлі прийому антагоністів каль-
цію і нітратів тривалої дії. Після встановлення 
діагнозу ЕГПА та призначення ГК відзна-
чали відсутність стенокардії, зниження пе-
риферичної еозинофілії, підвищення ФВ ЛШ 
до 42% (вихідна –  30%) [11].

Прогноз
До  застосування  ГК  смертність  при 

ЕГПА складала приблизно 50% упродовж 
трьох місяців після встановлення діагнозу 
[12, 100]. Використання ефективної іму-
носупресивної терапії та удосконалення 
діагностики ЕГПА привело до покращення 
виживаності  пацієнтів  [19,  30,  50,  100]. 
Прогноз при ЕГПА сприятливий, 10-річна 
виживаність становить 81-92% [50, 108, 
119]. За даними досліджень, цей показник 
протягом року був 93-94%, 5 років –  60-97% 
[12, 50, 89, 119]. За результатами іншого 
випробування, 5- і 10-річна виживаність 
була 88,9% (95% довірчий  інтервал  [ДІ] 
84,3-92,2) та 78,6% (95% ДІ 70,3-84,8) від-
повідно. Також 5- і 10-річна безрецидивна 
виживаність дорівнювала 64,8% (95% ДІ 
58,6-70,4) і 54,4% (95% ДІ 45,8-61,6) відпо-
відно [22]. Існують дані дослідження, згідно 
з якими 5-річна виживаність складала 97%, 
а 10-річна –  89%, що співставна зі смертні-
стю у загальній популяції.

Тільки наявність СН асоціювалась із під-
вищенням смертності [88]. Ураження ССС 
є одним із важливих предикторів неспри-
ятливого  прогнозу  та  причиною  смерті 
у  50%  випадків  при  ЕГПА  [12,  50,  119]. 
У 83% осіб з ЕГПА упродовж року після по-
чатку імуносупресивного лікування розви-
ток летальних наслідків зумовило ураження 
ССС  [12].  Згідно  з  результатами  роботи 
A. Bourgarit et al., у пацієнтів, що померли 
у перший рік після початку  імуносупре-
сивного лікування, частіше спостерігали 
пошкодження ССС і ШКТ [12]. За даними 
випробування L. Guillevin et al. за участю 
98 хворих, 78-місячна виживаність складала 
90% за відсутності ураження ССС проти 
30% у разі їхньої наявності [50]. Основними 
причинами смерті у пацієнтів з ЕГПА були 

СН, ІМ,  аритмогенна раптова смерть, це-
ребральна чи шлунково-кишкова крово-
течі [50]. Шлуночкові аритмії та зупинка 
серця є небезпечними для життя усклад-
неннями, що потребують профілактичного 
лікування,  поки  протизапальна  терапія 
не приведе до ремісії  захворювання [50, 
111, 137]. У подібних випадках необхідно 
розглядати доцільність імплантації кардіо-
вертера-дефібрилятора [32].

Висновки
Таким чином, патологія ССС при ЕГПА 

є достатньо частою, гетерогенною та про-
гностично несприятливим чинником і про-
відною  причиною  смертності  пацієнтів 
з ЕГПА. Рання діагностика ураження ССС 
та  наступна  ад’ювантна  терапія  можуть 
запобігти прогресуванню патології серця 
та поліпшити прогноз цих хворих. У ви-
падках, що перебігають із болем у грудній 
клітці, в осіб із БА та іншими проявами 
(наприклад, еозинофілія) необхідно вик-
лючити діагноз ЕГПА. Ураження КА при 
ЕГПА часто є небезпечним для життя і по-
требує  агресивного  імуносупресивного 
лікування, тому рання діагностика, опти-
мальна терапія ГК та іншими імуносупре-
сивними препаратами може запобігти про-
гресуванню патології серця та покращити 
прогноз хворих на ЕГПА. В умовах міждис-
циплінарного підходу ретельна оцінка ССС 
важлива при ЕГПА, навіть за відсутності 
симптомів з її боку, для поліпшення про-
гнозу пацієнтів з ураженням ССС.
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Повний список літератури, що включає 
145 пунктів, знаходиться у редакції.

Табл. 4. Результати КТ-ангіографії та КГ у пацієнтів з ЕГПА 
та гранулематозом Вегенера, проведені за клінічними показаннями [56]

ЕГПА Гранулематоз 
Вегенера р

КТ-ангіографія (кількість,%) 18 (36%) 23 (56%) 0,06

Кальцій-скоринг* 74 [0-512] 21 [0-383] 0,59

Стеноз відсутній 8 (47%) 15 (65%) 0,25

Стеноз помірний (20-69%) 5 (29%) 5 (23%) 0,72

Стеноз виразний (≥70%) 4 (24%) 3 (13%) 0,39

КГ (кількість,%) 21 (42%) 11 (27%) 0,11

Стеноз відсутній 13 (62%) 4 (36%) 0,17

Стеноз помірний (20-69%) 3 (14%) 3 (27%) 0,37

Стеноз виразний (≥70%) 6 (29%) 4 (36%) 0,70

Оцінка ІХС (кількість,%)** 35 (70%) 30 (73%) 0,74

Стеноз відсутній 23 (66%) 21 (70%) 0,94

Стеноз помірний (20-69%) 6 (17%) 5 (17%) 0,96

Стеноз виразний (≥70%) 6 (17%) 4 (13%) 0,67

Примітки: * Дані представлені як медіани з міжквартильним діапазоном; ** усі пацієнти, які пройшли скринінг на ІХС 
(8 хворим проведено і КТ-ангіографію, і КГ).

Продовження. Початок на стор. 13 
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Однако аспекты диагностики и терапии 
ХСН  –  не  единственная  тема,  затронутая 
спикерами. В рамках доклада, который, ско-
рее, напоминал конструктивную дискуссию 
с залом, и лекторы, и слушатели обсуждали 
проблемы, связанные с ведением пациентов 
с нарушениями ритма, в частности фибрилля-
цией предсердий (ФП). Ведь зачастую сложно 
выяснить, что же было первичным –  ХСН 
или «срыв» ритма? Какую тактику лечения 
выбрать и в какой последовательности наз-
начать те или иные препараты? Достаточно ли 
для восстановления ритма электроимпульс-
ной  терапии  или  необходима  медикамен-
тозная поддержка? Какая и с какой целью?

Диагностика
Традиционно, начинаем со сбора анамнеза 

больного. Сложность в том, что многие жа-
лобы (подробно рассмотрены в первой части 
статьи), такие как одышка, слабость, тахикар-
дия, перебои сердцебиения, отеки, диском-
форт/боль, потеря сознания, кашель, могут со-
ответствовать как ХСН, так и ФП. Однако они 
также могут сопровождать обе нозологи ческие 
формы. Для четкого понимания ситуации не-
обходимо  провести  электрокардиографию 
(ЭКГ) и эхокардиографию (ЭхоКГ). Это рав-
ные по значимости обследования, ведь «к нам 
может прийти пациент отекший, c одышкой, 
ни слова не скажет про аритмию, и в таком 
случае ЭКГ с подтверждением нарушения 
ритма окажется находкой», –  акцентировала 
внимание аудитории Елена Николаевна.

В таблице 2 в соответствии со шкалой Ев-
ропейской ассоциации ритма сердца (EHRA) 
приведены симптомы ФП, классифициро-
ванные по степени тяжести.

Кроме того, в контексте нарушений рит-
ма следует обратить внимание на такой диа-
гностический критерий, как уровень нат-
рий уретического  пептида  (BNP)  в  крови. 
В частности, повышение уровня NT-proBNP 
может свидетельствовать о фибриляции же-
лудочков, ФП, тахиаритмии (Roberts E. et al., 
2015; Kelder J.C. et al., 2011).

Лечение
Для выбора алгоритма лечения Олег Иго-

ревич  предложил  использовать  условный 
квадрат Эйзенхауэра для определения прио-
ритетов. Данный квадрат получается при пе-
ресечении осей «важно –  неважно» по гори-
зонтали и «срочно –  несрочно» по вертикали.

Что имел в виду спикер? К примеру, в ста-
ционар поступает пациент с тяжелыми про-
явлениями ХСН, сниженной фракцией выб-
ро са (ФВ), нестабильной гемодинамикой.

Срочно и важно  «разгрузить»  больного 
(данный аспект подробно описан в первой 
части статьи), назначить β-блокаторы, бло-
каторы  рецепторов  ангиотензина  (БРА), 
электроимпульсную терапию и др.

Срочно, но не важно –  например, устра-
нение болевого синдрома. Да, это срочная 
мера, но прогностически неважная.

Не срочно, но важно. В данной части «квад-
рата» одним из основных аспектов является 
лечение основного заболевания, что не будет 
срочным мероприятием, но для дальнейшего 
прогноза крайне важно. Именно здесь мы 
возвращаемся к вопросу, заданному вначале: 
что первично –  ХСН или ФП? Что «сорвало» 
ритм и/или привело к СН?

Здесь же, при наличии ФП, рассматри-
вается влияние на структурные изменения 
предсердий,  а  именно  островки  фиброза, 
которые  формируются  при  избыточном 
содержании альдостерона в крови. Данные 
изменения часто приводят к негомогенности 
электрического проведения и разобщению, 
что, в свою очередь, может способствовать 
поддержанию ФП.

Назначение антагонистов минералокор-
тикоидных рецепторов (АМР) практически 

никогда не бывает срочным, но это очень 
важно в контексте снижения уровня смерт-
ности (рис. 2). Кроме того, Олег Игоревич ак-
центировал внимание слушателей на том, что 
при использовании этих препаратов влияние 
присходит на субстрат самой фибрилляции.

Срочность восстановления ритма важно 
опре делять в каждой клинической ситуации 
инди видуально.  Необходимо  прибегнуть 
к экстренному восстановлению по жизнен-
ным  показаниям.  Кроме  того,  возможен 

вариант, когда вначале следует провести ан-
тикоагулянтную терапию, а также ряд ме-
роприятий по контролю частоты сердечных 
сокращений  и, конечно, коррекции призна-
ков ХСН. Но почти всегда этот аспект лече-
ния будет со стороны оси «важно».

Согласно данным исследования –  ре ес тра 
GARFIELD-AF (Perspectives from the Inter-
national, Observational, Prospective GARFIELD 
Registry), у пациентов с ХСН и синусовым 
ритмом значительно лучше качество жизни 
и существенно ниже уровень развития ослож-
нений, чем у лиц с нарушениями ритма.

Основываясь на рекомендациях ESC, пре-
паратом выбора для восстановления ритма 
является амиодарон (кордарон). Согласно 
многочисленным исследованиям, приме-
нение  имплантируемого  кардиовертера- 
дефибриллятора (ИКД) –  значительно более 
весомая тактика для лиц с желудочковыми 
аритмиями, но как с ИКД, так и без него па-
циент должен получать амиодарон. Это обус-
ловлено тем, что даже с ИКД у больного могут 
повторяться желудочковые аритмии, которые 
будут провоцировать электроимпульс устрой-
ства. Амиодарон показан для профилактики 
нарушения ритма.

Рекомендации по применению амиодарона 
при различных нарушениях ритма приведены 
в таблицах 3-8.

Кроме того, амиодарон показан при дела-
тационной кардиомиопатии, аритмогенной 
дисплазии  правого  желудочка.  Это  един-
ственный препарат, который предотвращает 
рецидивы нестойких желудочковых аритмий 
при гипертрофической кардиомиопатии.

Е.Н. Романова привела пример еще одной 
ниши использования амиодарона: при WPW-
синдр оме с ФП непременно показана кате-
терная абляция, но у пациента должен быть 
условный «мост» в виде сохранения ритма для 
этого вмешательства. В данном случае таким 
«мостом»  может  быть  только  амиодарон. 
Это единственный способ контролировать 
ситуацию. В случае если на фоне ФП возни-
кают желудочковые нарушения ритма, целе-
сообраз но включить в схему с амиодароном 
β-адреноблокаторы. Когда восстановление 
ритма реализуется посредством электроим-
пульсной терапии, также рекомендован прием 
амиодарона для профилактики рецидива ФП.

Исходя из вышеизложенного, можно сде-
лать вывод, что такие сложные проблемы 
кардиологии, как ХСН и нарушения ритма, 
являются многовекторными и требуют колос-
сальных усилий и концентрации внимания 
на наименьших деталях как со стороны врача, 
так и пациента. Безусловно, необходимо пос-
тоянно следить за новейшими исследовани-
ями, результатами метаанализов, рекоменда-
циями авторитетных медицинских сообществ. 
Но не менее важно опираться на собственный 
опыт и использовать индивидуальный подход 
к конкретному больному.

Подготовила Наталья Нечипорук

Табл. 3. Лечение желудочковой тахикардии при ишемии миокарда

Рекомендации Класс Уровень

β-блокаторы рекомендованы при рецидивирующей полиморфной 
желудочковой тахикардии I B

Применение амиодарона в/в рекомендовано при рецидивирующей 
полиморфной желудочковой тахикардии I C

Немедленная электрическая кардиоверсия рекомендована пациентам 
с устойчивой желудочковой тахикардией и фибрилляцией желудочков I C

Табл. 4. Лечение желудочковой экстрасистолии и нестабильной 
желудочковой тахикардии при аритмогенной дисплазии  

правого желудочка
Рекомендации Класс Уровень

Амиодарон должен быть использован для улучшения состояния 
и предотвращения желудочковой аритмии IIa C

Табл. 5. Лечение после инфаркта миокарда при сохранной ФВ

Рекомендации Класс Уровень

Амиодарон может быть использован для лечения желудочковой аритмии после 
инфаркта миокарда IIb B

Табл. 6. Профилактика желудочковой тахикардии при дилатационной 
кардиомиопатии

Рекомендации Класс Уровень

Лечение амиодароном должно быть проведено для предотвращения 
желудочковой тахикардии у пациентов с ИКД IIa C

Табл. 7. Лечение желудочковой тахикардии при СН

Рекомендации Класс Уровень

Лечение амиодароном должно быть проведено для предотвращения 
желудочковой тахикардии у пациентов с/без ИКД (СН) IIa C

Лечение амиодароном или катетерная абляция должны быть проведены после 
первого эпизода стойкой желудочковой тахикардии у пациентов с ИКД (СН) IIa B

Табл. 8. Лечение пациентов с систолической дисфункцией без СН
Рекомендации Класс Уровень

Амиодарон должен быть использован при частой и системной желудочковой 
эксрасистолии и нестабильной желудочковой тахикардии IIa B

Роль и место амиодарона в лечении сердечной 
недостаточности и нарушений сердечного ритма:  

когда нет альтернативы
По материалам ХIХ Национального конгресса кардиологов Украины (26-28 сентября 2018 года, г. Киев)

В предыдущем номере был приведен краткий обзор совместного доклада старшего научного сотрудника отдела 
аритмий, кандидата медицинских наук Елены Николаевны Романовой и старшего научного сотрудника отдела 
реанимации и интенсивной терапии, доктора медицинских наук Олега Игоревича Иркина, ННЦ «Институт 
кардиологии им. Н.Д. Стражеско» НАМН Украины (г. Киев). Лекторы в основном ссылались на рекомендации 
Европейского общества кардиологов (ESC) по диагностике и лечению острой и хронической сердечной 
недостаточности 2016 г. (далее –  рекомендации ESC). В первой части публикации были рассмотрены ключевые 
моменты диагностики и лечения хронической сердечной недостаточности (ХСН).

Табл. 2. Шкала симптомов EHRA
Класс Симптомы Описание

I Отсутствуют ФП не проявляется симптомами

IIа Легкие Нормальная ежедневная активность не нарушается симптомами ФП

IIb Умеренные Нормальная ежедневная активность не нарушается симптомами ФП, 
но пациент ими обеспокоен

III Серьезные Нормальная ежедневная активность затруднена в результате 
симптомов ФП

IV Инвалидизирующие Нормальная ежедневная активность прекращена

Рис. 2. Препараты, уменьшающие 
смертность при СН со сниженной ФВ

Примечания:
иАПФ –  ингибиторы ангиотензинпревращающего фермента.
Адаптировано по Zannad F. et al. EMPHASIS-HF, 2011.
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Зважаючи на те що на сьогодні серед па-
цієнтів  домінує  дегенеративне  ураження 
клапанів,  найбільш  розповсюдженими 
є кальцинуючий аортальний стеноз  (АС) 
та мітральна регургітація (МР), тоді як аор-
тальну регургітацію (АР) і мітральний сте-
ноз (МС) стали діагностувати рідше. Збіль-
шення  середнього  віку  пацієнтів  із  КХС 
асоціюється із вищою частотою коморбідної 
патології, що зумовлює зростання ризику 
при  оперативному  втручанні  й  потребує 
прийняття рішення щодо проведення комп-
лексного  хірургічного  лікування.  Іншим 
важливим аспектом сучасної КХС є збіль-
шення кількості хворих, у яких проблема 
лишається і після операції (ESC, 2018).

Експерти використали широкий спектр 
огляду опублікованих доказових методик 
стосовно ведення пацієнтів (включно із діа-
гностикою, лікуванням, реабілітацією і про-
філактикою) із тою чи іншою патологією 
з числа КХС згідно з даними комітету ESC 
із клінічних рекомендацій, що були схвалені 
EACTS. Рівень доказової бази та ефектив-
ність рекомендацій окремих опцій, відпо-
відно до заздалегідь визначеної шкали, на-
дані в таблицях 1 і 2.

Рекомендації включають алгоритми прий-
няття рішень при КХС, визначення термі-
нів операції, оцінку ризиків. У даному доку-
менті основну увагу приділено набутій КХС 
та її лікуванню.

Оцінка стану пацієнтів із КХС включає 
діагностику, кількісне визначення та ана-
ліз механізму КХС, а  також  її наслідків. 
Рішення стосовно хірургічного втручання 
приймає група спеціалістів, яку ще нази-
вають  «серцевою  командою»  із  досвідом 
у  КХС.  До  її  складу  входять  кардіологи, 
кардіохірурги, анестезіологи та, за необхід-
ності, лікарі загальної практики, геріа три, 
електрофізіологи й  реаніматологи. Залу-
чення таких фахівців є доцільним при ве-
денні пацієнтів  із ризиками, а також для 
підгрупи хворих  із безсимптомним пере-
бігом захворювання, де оцінка збереження 
клапана є ключовим моментом у прийнятті 
рішення.

Діагностика КХС
1. Клінічне обстеження є першим кро-

ком у діагностиці КХС та оцінці її тяжкості. 
Для виявлення й лікування КХС ключове 
значення має ретельне вивчення історії хво-
роби і скарг, а також належний фізичний 
огляд, зокрема аускультація та визначення 
симптомів  серцевої  недостатності  (СН). 

Окрім того, особливу увагу слід приділити 
аналізу екстракардіальних порушень –  су-
путніх захворювань і загального стану.

2. Ехокардіографія (ЕхоКГ) –  ключовий 
метод  у  підтвердженні  діагнозу  КХС,  для 
оцінки тяжкості та прогнозу. При визначенні 
ступеня тяжкості КХС необхідно перевіряти 
відповідність результатів ЕхоКГ-обстеження 
анатомічним змінам і механізмам виникнення 
КХС, а також даним клінічного обстеження.

Так, оцінка тяжкості стенотичної КХС має 
складатися з вимірювання площі отвору кла-
пана і характеристики потоку крові. Наприк-
лад, АС із площею отвору клапана <1,0 см2 
або <0,6 см2/м2 площі поверхні тіла (ППТ) 
розглядається як тяжкий. Тяжкий АС вважа-
ється сумнівним при нормальній фракції ви-
киду (ФВ) та градієнті тиску на аортальному 
клапані (АК) <50 мм рт. ст. (табл. 3).

3.  Черезстравохідна  ехокардіографія 
(ЧС-ЕхоКГ) рекомендується у разі недос-
татньої  якості  трансторакальної  ЕхоКГ, 
для виключення тромбоутворення у перед-
сердях перед виконанням протезування міт-
рального клапана (ПМК) або при вияв ленні 
дисфункції протезованих клапанів чи ви-
никненні  підозри  на  ендокардит.  Дослі-
дження слід проводити інтраоперативно для 
моніторингу результатів операції на клапа-
нах чи при виконанні комплексних хірур-
гічних процедур. ЧС-ЕхоКГ також відіграє 
важливу роль у контролі даних ПМК під час 
проведення втручання.

3. Магнітно-резонансна томографія серця 
є еталонним методом оцінки об’ємів і функ-
ції ПШ, тому є особливо  інформативною 
для огляду наслідків трикуспідальної регур-
гітації. Також цю процедуру рекомендовано 
пацієнтам як альтернативу за неможливості 
проведення ЕхоКГ для оцінки тяжкості ура-
ження клапанів, зокрема ступеня регургіта-
ції, а також об’єму шлуночків, систолічної 
функції, аномалій висхідної аорти і фіброзу 
міокарда.

4. Мультиспіральна комп’ютерна томо-
графія (МСКТ) використовується для ана-
лізу тяжкості ураження клапанів, особливо 
при аортальному стенозі. МСКТ має чимале 
значення для обстеження осіб із КХС, у кот-
рих  планують  виконувати  транскатетерні 
втручання, зокрема ендоваскулярне транс-
аортальне протезування АК. МСКТ можна 
застосовувати для виключення  ішемічної 
хвороби серця (ІХС) у пацієнтів із низьким 
ризиком розвитку атеросклерозу.

5. Відеофлюороскопію використовують 
для виявлення дисфункції механічного кла-
панного протеза.

6. Біомаркери. Визначення рівня натрійуре-
тичного пептиду типу В (BNP) може мати цін-
ність для стратифікації ризику при АС або МР.

7. Інші неінвазивні методи обстеження. Ос-
новною метою тестів із навантаженням є вияв-
лення об’єктивної симптоматики при суб’єк-
тивно безсимптомному перебігу хвороби або 
у пацієнтів, що мають неспецифічні ознаки. 
Ці процедури є корисними для стратифікації 
ризику при АС. Проби з фізичним наванта-
женням також допомагають виявити рівень 
рекомендованої фізичної активності, включно 
зі спортивними  заняттями. За допомогою 
стрес-ЕхоКГ можна встановити кардіальну 
природу задишки. Прогностичне значення 
цього дослідження було підтверджене при 
АС та МР. Визначення коронарного  резерву 

з використанням стрес-ЕхоКГ із добутаміном 
є корисним для оцінки вираженості стенозу 
аорти та стратифікації хірургічного ризику при 
АС із низьким градієнтом тиску і зниженою 
функцією лівого шлуночка (ЛШ). Також така 
процедура знадобиться для аналізу можли-
вос ті зворотного ремоделювання у хворих 
на СН і функціональну МР після втручань 
на мітральному клапані.

Інвазивні методи діагностики
1. Коронарна ангіографія широко використо-

вується для виявлення супутньої ІХС, якщо 
планується оперативне втручання. Дослідження 
не слід проводити при гострій аневризмі аорти, 
великих вегетаціях на АК чи оклюзивному 
тромбозі протезованих клапанів, що може приз-
вести до нестабільної гемодинаміки.

2.  Катетерізація  серця.  Вимірювання 
тиску й серцевого викиду або аналіз функції 
шлуночків і клапанної регургітації за допо-
могою внутрішньошлуночкової ангіографії 
чи  аортографії  обмежуються  ситуаціями, 
коли неінвазивної оцінки цих параметрів 
недостатньо або вона суперечить результатам 
клінічного обстеження. Якщо єдиним по-
казанням до хірургічного лікування є висо-
кий тиск у легеневій артерії, рекомендується 
підтвердження даних ЕхоКГ результатами 
інвазивного вимірювання.

Оцінка супутніх захворювань. Тактику до-
даткового обстеження для оцінки коморбід-
них патологій визначають за результатами 
клінічного обстеження.

Стратифікація ризику. Рішення щодо необ-
хідності оперативного втручання у пацієнта 
із КХС приймають на основі аналізу співвід-
ношення індивідуального ризику/корис ті. 
Для  цього  розроблено  спеціальні  шкали, 
як-то європейська система оцінки опера-
ційного ризику (EuroSCORE). У разі прий-
няття рішення про виконання хірургічного 
втручання необхідно враховувати насамперед 
думку поінформованого пацієнта та якість 
його подальшого життя. У літніх хворих вік, 
як такий, не повинен розглядатися як проти-
показання до проведення операції.

Табл. 1. Класи рекомендацій

Класи Визначення Рекомендоване 
формулювання

Клас I Доведено, що даний вид лікування або діагностики 
корисний та ефективний

Рекомендується/ 
показано

Клас II Наявні суперечні докази та/або думки про користь/
ефективність даного виду лікування або діагностики

Клас IIa Переважають докази/думки, що свідчать про користь/
ефективність

Доцільно 
застосовувати

Клас IIb Наявні докази/думки меншою мірою підтверджують 
користь/ефективність даного виду лікування

Можна 
застосовувати

Клас III
Доведено або досягнуто згоди, що даний вид лікування 
або діагностики не є корисним чи ефективним, а у деяких 
випадках може бути шкідливим

Не рекомендується

Табл. 2. Рівні доказовості

Рівень доказовості А Дані численних рандомізованих клінічних досліджень або метааналізів

Рівень доказовості В Дані одного рандомізованого клінічного дослідження або великих 
нерандомізованих випробувань

Рівень доказовості С Узгоджена думка експертів та/або невеликі, ретроспективні 
дослідження, реєстри

Огляд рекомендацій щодо ведення пацієнтів  
із клапанною хворобою серця

У 2017 р. робочою групою з ведення пацієнтів із клапанною хворобою серця (КХС), Європейською спілкою 
кардіологів (ESC) та Європейською асоціацією кардіоторакальної хірургії (EACTS) були розроблені рекомендації 
щодо лікування й діагностики КХС. У статті представлений стислий огляд даного документа з акцентами 
на ключових розділах.

Нагальні запитання  
для визначення тактики ведення 
хворого відносно хірургічного 
втручання

• Чи є КХС тяжкою?
• Яка етіологія КХС?
• Якими є клінічні симптоми пацієнта? 
• Чи пов’язані вони із клапанними 
захворюваннями?
• Якими є очікувані тривалість та якість 
життя хворого?*
• Чи переважають очікувані позитивні 
результати оперативного втручання 
пов’язані із ним ризики?
• Якими є побажання пацієнта?
• Чи вистачить наявних ресурсів клініки 
для втручання, що планується?

Примітка: * Розраховується з урахуванням віку, 
статі, коморбідної патології та показника очікуваної 
тривалості життя у відповідній країні.

Табл. 3. Критерії визначення вираженої клапанної регургітації: 
інтегративний підхід

Ознаки АР МР ТР

Специфічні 
ознаки тяжкої 
регургітації

Центральний 
потік регургітації 
≥65% ширини 
виносного тракту 
ЛШ1

Ширина vena 
contracta >0,6 см1

Розмір vena contracta ≥0,7 см 
із великим центральним 
потоком МР (площею >40% ЛП) 
або пристінковим потоком  
будь-якого розміру в ЛП1

Значна конвергенція потоку3

Систолічний реверсний потік 
у легеневих венах
Виражена рухливість МК 
або розрив папілярного м’яза

Розмір vena contracta  
≥0,7 см
Значна конвергенція 
потоку3

Систолічний 
реверсний потік 
у печінкових венах

Додаткові 
ознаки

Час напівспаду 
тиску <200 мс
Голодіастолічний 
реверсивний 
аортальний потік 
у низхідну аорту
Помірне 
чи значне 
збільшення ЛШ2

Щільний трикутний потік 
МР при постійно-хвильовій 
доплерографії
Превалювання піка Е мітрального 
потоку (Е >1,2 м/с)4

Збільшення розміру ЛП і ЛШ5 
(зокрема при нормальній 
функції ЛШ)

Щільний трикутний 
потік ТР при постійно-
хвильовій 
доплерографії
Розширення нижньої 
порожнистої вени  
з діаметром на вдиху 
<50%
Виражений потік  
Е >1 м/с
Дилатація ПШ і ПП

Кількісні параметри

Об’єм 
регургітації, мл 
за скорочення

≥60 ≥60 -

Фракція 
регургітації, % ≥50 ≥50 -

Ефективна 
площа отвору 
регургітації, 
см2 

≥0,30 ≥0,40 -

Примітки: ТР – трикуспідальна регургітація, ЛП – ліве передсердя, ЛШ – лівий шлуночок, ПП – праве передсердя,  
ПШ – правий шлуночок.
1 У разі показника ліміту Найквіста у 50-60 см/с; 2 за відсутності дилатації ЛШ іншої етіології; 3 значна конвергенція потоку 
визначається при радіусі конвергенції потоку ≥0,9 см для центральних потоків при показнику ліміту Найквіста 40 см/с, 
зрізи для ексцентричних потоків більші й мають розглядатися під правильним кутом; 4 зазвичай в осіб віком >50 років 
або у разі порушення релаксації за відсутності МС або інших причин підвищеного тиску в ЛП; 5 за відсутності дилатації ЛШ 
і ЛП іншої етіології чи гострої МР.



27

www.health-ua.com
КАРДІОХІРУРГІЯ

РЕКОМЕНДАЦІЇ

ЗУ

Щоб визначити показання для хірургічного 
лікування, необхідно провести оцінку клініч-
ного і гемодинамічного значення складових 
клапанної вади. Кожна вада під час окремого 
оцінювання може бути недостатньо тяжкою 
для призначення оперативного втручання. 
Натомість комбінація уражень призводить 
до розвитку значних гемодинамічних пору-
шень, що вимагають втручання.

У деяких випадках немає потреби заміни 
усіх  пошкоджених  клапанів.  Заміна  двох 
клапанів обтяжена більшим ризиком усклад-
нень –  як у периопераційний період, так і під 
час довготривалого спостереження.

Ступінь тяжкості вираховується на основі 
загальноклінічного та ЕхоКГ-обстеження. 
У хворих із безсимптомним перебігом перед 
оперативним втручанням необхідні повторні 
обстеження.

Показання  до  оперативного  втручання 
при АР наведені у таблиці 4.

Медикаментозна терапія АР
Фармакологічне лікування може приве-

сти до симптоматичного покращення в осіб 
із тяжкою хронічною АР, які мають проти-
показання до хірургічного втручання. Про-
оперованим хворим, у котрих зберігаються 
симптоми серцевої недостатності (СН) або 
артеріальної гіперензії (АГ), варіантом ви-
бору є  інгібітори ангіотензинперетворю-
вального ферменту, блокатори рецепторів 

ангіотензину іβ-блокатори. Усі пацієнти 
із безсимптомним перебігом вираженої АГ 
з нормальною функцією ЛШ повинні про-
ходити обстеження не рідше ніж раз на рік.

Тактика лікування АС
Терапія  безсимптомного  АС  залиша-

ється  дискусійною.  Сучасні  дані  не  під-
тверджують загальну рекомендацію щодо 
 проведення  протезування  АК,  навіть 
у  пацієнтів із асимптомним перебігом дуже 
тяжкого АС. Оперативне лікування таких 
хворих вимагає ретельного співставлення 
переваг та ризиків. Транскатетерну імплан-
тацію АК (ТІАК) безсимптомним хворим 
не рекомендовано.

Показання  до  оперативного  втручання 
при симптомному перебігу АС представлені 
 у  таблиці 5.

Ведення пацієнтів із недостатністю МК
Недостатність МК включає поняття пер-

винної та вторинної. При первинній пошко-
джений один або декілька компонентів МК. 
Найпоширенішою є дегенеративна етіоло-
гія –  пролапс. Екстрене хірургічне втручання 
показане пацієнтам  із  гострою МР. Якщо 
причиною патології є обрив хорд, зазвичай 
це потребує протезування клапана (рис.).

Показання до проведення ПМК при МС 
у хворих із площею отвору <1,5 см2 наведені 
у таблиці 6.

Фармакотерапія включає діуретики, β-бло-
катори, дігоксин або  блокатори кальцієвих 
каналів, що регулюють серцевий ритм і тим-
часово покращують стан хворого. Антикоа-
гулянтне лікування з цільовим рівнем між-
народного нормалізованого відношення 2-3 
на верхній межі показане пацієнтам із постій-
ною чи персистуючою формою фібриляції 
передсердь.

Недостатність трикуспідального кла-
пана час тіше буває вторинною внаслідок 
 дисфункції ПШ через перевантаження  тиском 

та/або об’ємом у разі структурно нормальних 
стулках (табл. 7).

Із усього вищенаведеного та згідно з реко-
мендаціями експертів можна дійти висновку, що 
вибір  оптимального лікування зумовлений су-
купністю різноманітних факторів у кожного 
конкретного пацієнта.

Підготувала Наталія Поваляшко

Із повним текстом документа можна 
ознайомитися на сайті  
www.academic.oup.comРис. Лікування тяжкої хронічної первинної МР

Примітки: КСР – кінцевий систолічний розмір, ФП – фібриляція передсердь, СТЛА – систолічний тиск у легеневій артерії.
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Табл. 4. Показання до оперативного втручання при АР

Показання Клас/рівень 
доказовості

Симптомні хворі (задишка, II-IV функціональний клас за NYHA або стенокардія) ІВ

Безсимптомні пацієнти із ФВ ЛШ у спокої ≤50% ІВ

Хворі, яким проводять аортокоронарне шунтування або операцію на висхідній 
аорті чи іншому клапані ІС

Безсимптомні пацієнти із  ФВ ЛШ у спокої >50% і значною дилатацією ЛШ: 
кінцевий діастолічний розмір ЛШ >70 мм або кінцевий систолічний розмір ЛШ 
>50 мм (чи >25 мм/м2 ППТ)1

ІІаС

Хворі з ураженням кореня аорти з його максимальним діаметром2 ІІаС

Пацієнти  із синдромом Марфана та максимальним діаметром аорти ≥45 мм ІС

Хворі з двостулковим АК та максимальним діаметром аорти ≥50 мм ІІаС

Всі інші пацієнти із максимальним діаметром аорти ≥55 мм ІІаС

Примітки: 1 Необхідно також враховувати статуру пацієнта, для цього використовується індексування показників; 
зміни при повторних обстеженнях слід брати до уваги; 2 при прийнятті рішення необхідно враховувати форму і товщину 
висхідної аорти та інших частин аорти.

Табл. 6. Показання до проведення ПМК при МС  
у хворих із площею отвору <1,5 см2

Показання Клас/рівень 
доказовості

Симптомні пацієнти зі сприятливим прогнозом проведення ПМК ІВ

Симптомні хворі з протипоказаннями або високим ризиком хірургічного втручання ІС

Як первинне лікування у симптомних пацієнтів із несприятливими анатомічними 
особливостями МК, але без клінічних факторів ризику ІІаС

Безсимптомні хворі з високим ризиком розвитку тромбоемболії або декомпенсації:
• при емболії в анамнезі
• за наявності щільного спонтанного ехоконтрастування в ЛП
• при персистуючій або пароксизмальній формі фібриляції передсердь
• при систолічному тиску в легеневій артерії >50 мм рт. ст. у стані спокою
• за необхідності виконання серйозних некардіальних хірургічних операцій
• при планованій вагітності

  
ІІаС
ІІаС
ІІаС
ІІаС
ІІаС
ІІаС

Примітка: ЛП – ліве передсердя.

Табл. 7. Показання до хірургічного втручання на трикуспідальному клапані

Показання Клас/рівень 
доказовості

Тяжкий ТС із симптомами ІС
Тяжкий ТС, якщо планується проведення оперативного втручання на клапанах 
лівих відділів серця ІС

Тяжка первинна чи вторинна ТР, якщо планується проведення оперативного 
втручання на клапанах лівих відділів серця ІС

Тяжкий ТС із симптомами, з тяжкою первинною ізольованою ТР без вираженої 
дисфункції ПШ ІС

Помірна первинна ТР у пацієнтів, в яких планується проведення оперативного 
втручання на  клапанах лівих відділів серця ІІаС

Помірна вторинна ТР із дилатацією кільця (>40 мм, або >21 мм/м2) у хворих, 
які підлягають хірургічному лікуванню клапанів лівих відділів серця ІІаС

Помірна первинна ТР у пацієнтів, які хірургічному лікуванню клапанів лівих 
відділів серця ІІаС

Після оперативного втручання на клапанах лівих відділів серця при тяжкій 
ТР із симптомами або у разі прогресуючої правошлуночкової дилатації/
дисфункції за відсутності дисфункції клапанів лівих відділів серця та ЛШ 
або патології легеневих судин

ІІаС

Примітки: ТР – трикуспідальна регургітація, ТС – трикуспідальний стеноз.

Табл. 5. Показання до оперативного втручання  
при симптомному перебігу АС

Показання Клас/рівень 
доказовості

Тяжкий АС при будь-яких симптомах ІВ

Тяжкий АС при проведенні АКШ, операції на висхідному відділі аорти чи іншому клапані ІС

Безсимптомні пацієнти з тяжким АС і систолічною дисфункцією ЛШ (ФВ ЛШ <50%) 
іншого генезу ІС

Безсимптомні хворі з тяжким АС і позитивним тестом із фізичним навантаженням ІС

Пацієнти з високим ризиком і наявністю АС, у яких можливе проведення ТІАК; 
однак доцільнішим, на думку експертів, є хірургічне втручання, зумовлене 
індивідуальними факторами ризику та анатомічними особливостями

ІІаВ

Безсимптомні хворі з тяжким АС і позитивним тестом із фізичним навантаженням, 
що характеризується зниженням артеріального тиску менше вихідних параметрів ІІаС

Помірний АС1 при показаннях до АКШ, операції на висхідному відділі аорти 
чи іншому клапані ІІаС

У пацієнтів із симптомами й тяжким АС, що характеризується низьким потоком і градієнтом 
(<40 мм рт. ст.) із нормальною ФВ – тільки після достовірного підтвердження тяжкості АС ІІаС

У пацієнтів із симптомами й тяжким АС, що характеризується низьким потоком 
і градієнтом, зі зниженою ФВ та наявністю потокового резерву2 ІІаС

У безсимптомних хворих із нормальною ФВ і відсутністю порушень при проведенні 
тесту із фізичним навантаженням у разі низького операційного ризику і наявністю 
хоча б одного із нижченаведеного: дуже тяжкий АС, що характеризується піковою 
швидкістю трансклапанного потоку ≥5,5 м/с; наявність ознак помірної чи вираженої 
кальцифікації та прогресування пікової швидкості ≥0,3 м/с/рік

ІІаС

У пацієнтів із симптомами й тяжким АС, що характеризується низьким потоком 
і градієнтом, із дисфункцією ЛШ і без потокового резерву ІІаС

Безсимптомні хворі з тяжким АС, нормальною ФВ і без порушень при проведенні 
тесту із фізичним навантаженням у разі низького операційного ризику і наявності 
хоча б одного із нижченаведеного: значне підвищення рівня BNP при повторних 
обстеженнях; збільшення середнього градієнта тиску >20 мм рт. ст. при фізичному 
навантаженні; виражена гіпертрофія ЛШ за відсутності АГ

ІІаС

Примітки: 1 У разі помірного АС із площею аортального отвору 1,0-1,5 см2 або середнім градієнтом тиску  
на АК 30-50 мм рт. ст. при незміненому кровотоку через клапан; 2 необхідно враховувати також дані клінічного обстеження.
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Статины –  препараты, применяющиеся для лечения 
гиперлипидемии. Механизм действия статинов заклю-
чается в селективном конкурентном ингибирова нии 
фермента 3-гидрокси-3-метилглютарил-кофермент-
А- редуктазы (ГМГ-КоА-редуктазы), превращающего 
3-гидрокси-3-метилглутарил-кофермент-А в мевалоно-
вую кислоту. Однако помимо снижения уровня холес-
терина (ХС) они обладают множеством других свойств. 
Статины оказывают противовоспалительный и анти-
оксидантный эффекты. Они влияют на функцию эн-
дотелия, уменьшают пролиферацию гладкомышечных 
клеток мелких сосудов, снижают агрегацию тромбоцитов 
и стабилизируют атеросклеротические бляшки. Именно 
эти эффекты обусловливают воз можность более широ-
кого применения статинов, в частности, нефропротекции 
при различных состояниях. Данные препараты могут 
проявлять нефропротективные свойства как за счет ги-
полипидемического действия, так и других механизмов. 
В исследованиях на животных продемонстрировано, что 
дислипидемия негативно влияет на клетки мезангия, 
эндотелиальные клетки почечного клубочка и подоциты. 
Липопротеиды низкой плотности (ЛПНП) стимулируют 
продукцию матриксных протеинов и синтез провоспали-
тельных цитокинов, что может привести к гломерулоскле-
розу. Высокие уровни ЛПНП и триглицеридов ассоции-
руются с прогрессированием почечной дисфункции [1].

В то же время мевалонат в организме является пред-
шественником не только ХС, но и так называемых изо-
преноидов, к которым относятся фарнезил пирофосфат, 
геранилгеранил пирофосфат и другие вещества. Изопре-
ноиды участвуют в посттрансляционной модификации 
и активации белков, обеспечивающих межклеточное 
взаимодействие, пролиферацию и дифференцировку 
клеток, миелинизацию, изменение цитоскелета и эн-
доцитоз. Часть этих белков контролирует пролифера-
цию, адгезию и сократимость гладкомышечных клеток 
со судов, вовлечена в образование свободных радика-
лов, стимулирует образование эндотелина-1 и ангио-
тензина-2, а также имеет провоспалительное действие. 
За счет блокировки изопренилирования белков и, со-
ответственно, их функции статины оказывают антиокси-
дантный и противовоспалительный эффекты, вызывают 
накоп ление оксида азота (NO) в эндотелиальных клет-
ках, расслабление гладкомышечных клеток сосудов [2]. 

Был проведен ряд клинических исследований воз-
действия статинов на прогрессирование ХБП. По ве-
личине скорости клубочковой фильтрации (СКФ) 
выделяют 5 стадий ХБП. Кроме того, большое зна-
чение придается альбуминурии (суточная экскреция 
30-300 мг/сут) и протеинурии (суточная протеинурия 
>300 мг/сут), которые считаются независимыми фак-
торами риска прогрессирования ХБП и ССЗ.

! Альбуминурия и протеинурия являются более 
ранним признаком повреждения почек, чем сни-

жение СКФ, поэтому лечение сокращает риск разви-
тия терминальной ХБП, ССЗ и общей смертности. 
Показано, что статины замедляют прогрессирующее 
снижение СКФ и уменьшают альбуминурию у больных 
сахарным диабетом (СД) [4].

Ряд проведенных испытаний позволяют предположить, 
что нефропротекция свойственна не всему классу стати-
нов, а конкретному препарату. PLANET I [5] –  проспек-
тивное рандомизированное двойное слепое мультицен-
тровое испытание в параллельных группах, проведенное 
в 147 исследовательских центрах Аргентины, Бразилии, 

Болгарии, Канады, Дании, Франции, Венгрии, Италии, 
Мексики, Румынии и США. Под наблюдением находи-
лись пациенты в возрасте 18 лет и старше с СД 1-го и 2-го 
ти     па и протеинурией (соотношение белка к креатинину 
в моче [UPCR] 500-5000 мг/г), которые получали терапию 
ингибиторами ангиотензинпревращающего фермента 
(иАПФ), блокаторами рецепторов ангиотензина или оба 
варианта. Участники принимали аторвастатин или розу-
вастатин. На протяжении года наблюдения было обнару-
жено, что аторвастатин оказался более эффективен в сни-
жении уровня протеинурии в отличие от розувастатина.

При выполнении последующего анализа для сравне-
ния эффек тивности статинов были объединены данные 
PLANET I и PLANET II –  аналогичного рандомизи-
рованного параллельного исследования при участии 
237 лиц с протеинурией, но без СД. Согласно получен-
ным результатам, применение аторвастатина в повышен-
ной дозировке привело к гораздо более выраженному 
снижению UPCR, чем розувастатина. Аторвастатин про-
демонстрировал более значимый ренопротективный 
эффект в изученной популяции пациентов с ХБП.

Изучению влияния статинов на функцию почек у лиц 
с СД 2-го типа было посвящено испытание, проведенное 
в Корее [6]. В процессе наблюдения изучали скорость 
снижения СКФ у больных СД, принимавших аторваста-
тин и розувастатин. В исследовании было зарегистриро-
вано 484 пациента с СД, которые получали терапию ста-
тинами в умеренной дозе (аторвастатин по 10-20 мг/сут 
или розувастатин по 5-10 мг/сут) в течение более 12 ме-
сяцев. Первичным результатом стало изменение оценоч-
ной СКФ за 12-месячный период лечения статинами, 
а быстрое снижение почечной функции определялось 
как снижение СКФ >3% на протяжении года.

Стоит отметить, что в обеих группах лечения стати-
нами у пациентов наб людалась нормализация уровня 
липидов в сыворотке крови, но снижение СКФ: с 80,3 
до 78,8 мл/мин/1,73 м2 для аторвастатина (р=0,012) 
и  с  79,1  до  76,1  мл/мин/1,73  м2  для  розувастатина 
(р=0,001). Более быстрое снижение СКФ имело место 
при использовании розувастатина, чем аторвастатина 
(48,7% против 38,6%, р=0,029). Эти результаты позво-
ляют предположить, что аторвастатин в указанных уме-
ренных дозах был более безопасен и оказывал меньшее 
влияние на функцию почек, чем розувастатин.

Целью испытания PANDA было сравнение влияния 
лечения аторвастатином высокой и средней интенсив-
ности на метаболизм липопротеинов и маркеры воспа-
ления у больных СД 2-го типа с высоким рис ком ССЗ [7]. 
В исследование были включены пациенты с СД 2-го типа 
и альбуминурией (соотношение альбумина и креатинина 
в моче >5 мг/ммоль, общий ХС <7 ммоль/л, протеину-
рия <2 г/сут, креатинин <200 мкмоль/л). Все больные 
находились в группе высокого риска ССЗ: наблюдае-
мая совокупная смертность и частота нефатальных 
ССЗ составили 4,8% в год. Цель –  уровень ХС ЛПНП 
<2,6 ммоль/л –  была успешно достигнута у 72% участ-
ников, которые получали высокие дозы аторвастатина, 
и у 40% –  низкие (р<0,005).

В дополнение, доля достижения уровня аполипо-
протеи  на В (апоВ) <0,8 г/л при лечении аторвастатином 
в высоких и низких дозах составила 82 и 70% соответ-
ственно. Такие значения, как общий ХС, три глицериды, 
ХС ЛПНП, ХС, не связанный с липопротеидами высо-
кой плотности (ЛПВП), окисленные ЛПНП, апоВ, гли-
кированный апоВ, аполипопротеин Е и липопротеин- 
ассоциированная фосфолипаза А2 значительно умень-
шились, особенно среди участников, принимавших 

высокие дозы аторвастатина. Уровень адипонектина 
и сывороточного амилоида А снизил  ся независимо 
от дозы. Ни одна из доз не приводила к существенным 
изменениям ХС ЛПВП, оттока ХС, высокочувствитель-
ного С-реактивного белка, гликированного гемогло-
бина, параоксоназы-1, лецитин-холестерин-ацилтранс-
феразы или белка-переносчика холестеринового эфира.

На сегодняшний день имеется большое количество 
доказательств клинической значимости ХБП ввиду 
ее высокой распространенности и негативного влия-
ния на риск развития неблагоприятных клинических 
исходов, в том числе у больных различными ССЗ. Воз-
можности статинов в снижении вероятности сердечно- 
сосудистых осложнений у лиц с ХБП достаточно оче-
видны. Аторвастатин, показав свою эффективность 
в этой группе пациентов как в отношении ренальных, 
так и клинических исходов в сочетании с высокой бе-
зопасностью, представляется оптимальным препаратом 
данного класса у больных ХБП.

Аторвастатин является одним из немногих статинов, 
который показал значительную эффективность в ши-
роком диапазоне дозировок, что чрезвычайно важно 
при назначении гиполипидемической терапии. Препа-
рат обладает уникальным широким спектром действия 
на липидный профиль, дает возможность терапевтичес-
кого маневра с применением разных доз и обеспечивает 
быстрое достижение целевого уровня липидов.

Кроме того, в ранее проведенных крупных испыта-
ниях изучали не только эффективность аторвастатина, 
но и безопасность лечения при использовании различ-
ных доз, включая максимальные. Анализ 44 клиничес-
ких исследований (n=16 495) показал, что препарат 
был отменен только у 3% больных из 9416, принимав-
ших аторвастатин, по сравнению с 1% из 1789 группы 
плацебо и 4% из 5290 пациентов, лечившихся другими 
статинами [8]. При этом случаи развития миопатии 
и рабдомиолиза не зарегистрированы.

Таким образом, статины, в частности аторвастатин, 
не только снижают уровень ХС в крови и играют важ-
ную роль в профилактике и лечении ССЗ, но и обладают 
рядом эффектов, не связанных с непосредственным 
гиполипидемичес ким действием [9], и высоким профилем 
безопасности.
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Влияние статинов на функцию почек у пациентов 
с сахарным диабетом

В статье приведен обзор международных клинических исследований, посвященных изучению 
механизма действия статинов. Также был доказан положительный эффект данных препаратов 
на функцию почек при нарушениях метаболизма и хронической болезни почек (ХБП) как факторов 
риска сердечно-сосудистых заболеваний (ССЗ).
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Продовження на наступній стор.

Симптоми ураження шкіри є зде-
більшого  первинно  маніфестними; 
артрити зазвичай розвиваються через 
деякий проміжок часу. Однак у пев-
ної частки хворих симптоми ураження 
шкіри та суглобів проявляються од-
ночасно, а в 10-15% артрит є першою 
клінічною ознакою захворювання [3]. 
Саме ці випадки є найскладнішими 
для ранньої діагностики ПсА.

Клінічні форми
Клінічні варіанти периферичного 

артриту варіюють від асиметричного 
олігоартриту (за участю ≤4 суглобів) 
до симетричного поліартриту (≥5 суг-
лобів). Залучення дистальних міжфа-
лангових суглобів (ДМФС) є найбільш 
патогномонічним клінічним симп-
томом,  у  деяких  випадках  це  єдині 
уражені суглоби. Аксіальний спон-
дилоартрит переважно виникає разом 
із периферичним артритом. У певних 
пацієнтів можна спостерігати швид-
 ко прогресуючий та деструктивний 
ПсА –  мутилюючу форму. 

У таблиці 1 представлені клінічні 
форми ПсА.

Критерії діагностики
Діагноз ПсА встановлюють на під-

ставі  діагностичних  критеріїв  ПсА 
(CASPA R),  розроблених  у  2006  р. 
W. Tay lor et al.  [7]. Вони мають ви-
соку чутливість  і специфічність як 
на ранній, так і при розгорнутій ста -
дії хвороби. Ці критерії дозволяють 
діагностувати ПсА незважаючи на по-
зитивний ревматоїдний фактор (РФ) 
і  відсутність  псоріазу,  за  наявності 
типових ознак.

Відповідно до критеріїв СASPAR, 
пацієнти  повинні  мати  ознаки  за-
пального захворювання суглобів (ар-
трит, спондиліт або ентезит) і ≥3 балів 
із наступних п’яти, що представлені 
в таблиці 2.

Клінічна картина ПсА є достатньо 
гетерогенною,  і лікарі досить часто 
стикаються із проблемами при роз-
гляді різних варіантів терапії. Ме   та 
нашого  огляду –  інтерпретація  та 
представлення  рекомендацій  Аме-
риканського коледжу ревматологів 
(ACR) 2018 р. з лікування активного 
ПсА  у  дорослих  із  використанням 
фармакологічних  та  нефармаколо-
гічних підходів. Ці керівні принципи 
можуть допомогти як клініцистам, так 
і пацієнтам досягти оптимальних рі-
шень у менеджменті хвороби.

Визначення активності, тяжкості ПсА 
та ефективності лікування

Рекомендації з лікування здебіль-
шого представлені для активної фор-
ми ПсА. При встановленні активності 
ПсА слід враховувати наявність при-
наймні одного з наступних симптомів: 
артриту, дактиліту, ентезиту, уражен-
 ня осьового скелету, активне пошко-
дження шкіри та/або нігтів, екстра-
артикулярних проявів, як-то увеїт або 
запальне захворювання кишечника 
(ЗЗК). Необхідно також брати до уваги 
такі маркери запалення, як С-реак-
тивний білок (СРБ) або швидкість осі-
дання еритроцитів (ШОЕ) та резуль-
тати зображень суглобів і кісток [8].

Для оцінки ефективності лікування, 
головним  чином  у  рандомізованих 
контрольованих дослідженнях, вико-
ристовують наступні критерії, реко-
мендовані ACR [9]:

1. Число болючих суглобів (із 68).
2. Число припухлих суглобів (із 66).
3. Загальна оцінка активності захво-

рювання лікарем за візуальною анало-
говою шкалою (ВАШ), мм.

4. Загальна оцінка активності за-
хворювання  пацієнтом  за  шкалою 
ВАШ, мм.

5. Оцінка болю в суглобах пацієнтом 
за шкалою ВАШ, мм.

6. Визначення порушень функціо-
нальних здібностей за опитувальни-
ком оцінки здоров’я хворого (HAQ);

7. Гострофазові показники (ШОЕ 
або СРБ).

Критерій  ACR20  означає  поліп-
шення на 20% порівняно з вихідним 
рівнем принаймні 5 із 7 перерахова-
них  вище  показників  (покращення 
перших  двох  параметрів  є  обов’яз-
ковим),  що  відповідає  задовільно-
 му ефекту   терапії, ACR50 –  на 50%, 

 хороший ефект і ACR70 –  на 70%, від-
мінний ефект. Якщо критерії оцінки 
ефективності лікування EULAR засто-
совуються в щоденній практиці лікаря, 
то ACR –  переважно у наукових робо-
тах і клінічних дослідженнях [10]. Ін-
декс DAS дозволяє встановити ступінь 
активності захворювання, а його зміна 
в ході терапії –  виразність її ефекту, 
тоді як критерії ACR –  лише наявність 
або відсутність позитивної динаміки 
на тлі лікування [11].

Медичні  працівники  та  пацієнти 
повинні  судити  про  тяжкість  ПcА 
та псоріазу в кожному конкретному ви-
падку. Для таких цілей треба виз начати 
не тільки рівень активності хвороби 
у певний момент часу, але й наявність 
або відсутність поганих прогностич-
них факторів і довгостроковий прогноз. 
Прикладами тяжкого захворювання є 
наявність одного або більше з наступ-
них прогнознегативних факторів:

• ерозивний процес;
• дактиліт;
• підвищені рівні запальних марке-

рів, таких як ШОЕ та СРБ, що пов’я-
зані з ПсА;

• незворотне ураження суглобів;
• деформації суглобів, які знижу-

ють їхню функцію;
•  висок а  а к т и вн іст ь  за х ворю-

вання, що викликає серйозні пору-
шення якості життя (наприклад, ак-
тивне запалення на багатьох ділянках, 
зокрема дактиліт, ентезит або обме-
ження функції декількох суглобових 
груп);

• довгостроковий збиток (наприк-
лад, втрата зору);

• швидке прогресування хвороби;
•  активна  інфільтрація  псоріазу 

на багатьох ділянках.
Оскільки на даний час немає оста-

точно узгоджених визначень тяжкості 
псоріазу,  її мають встановлювати ме-
дичний  працівник  та  пацієнт  у  кож-
ному окремому випадку. У   клінічних 

Табл. 1. Клінічні форми ПсА

Клінічна форма Основна характеристика

Дистальна форма 
Переважне ураження ДМФС кистей і ступень. Класичне ізольоване 
ураження ДМФС кистей та/або ступень спостерігається у 5% хворих на ПсА. 
Ураження ДМФС часто зустрічається при інших клінічних варіантах ПсА

Асиметричний моно- 
та олігоартрит

Відзначається у більшості хворих на ПсА (до 70%). Зазвичай уражаються 
колінні, променезап’ясткові, гомілковоступеневі, ліктьові та проксимальні 
міжфалангові суглоби кистей і стоп, плесно-фалангові та п’ястково-
фалангові суглоби, при цьому загальне число уражених суглобів ≤4

Ревматоїдоподібний 
симетричний 
поліартрит

Спостерігається у 15-20% пацієнтів із ПсА. Характеризується 
залученням парних суглобових областей, як при ревматоїдному артриті. 
Часто виявляється асиметричний поліартрит ≥5 суглобів

Псоріатичний 
спондиліт ізольований 
або у поєднанні 
з периферичним 
артритом

Характеризується запальним ураженням хребта (спондиліт), сакроілеальних 
зчленувань (сакроілеїт), аналогічним такому при анкілозивному спондиліті, 
однак найчастіше спотерігається однобічний сакроілеїт; близько 
50% випадків поєднується з периферичним артритом, рідко (2-4%) 
відзначається ізольований спондиліт

Мутилюючий артрит

Рідкісна клінічна форма ПсА, виявляється у 5% хворих, характеризується 
поширеною резорбцією суглобових поверхонь (остеоліз) з укороченням 
пальців кистей та/або ступень із формуванням «телескопічної» деформації, 
укорочення, різновекторні підвивихи пальців кінцівок – «пальці, розвіяні 
вітром». Водночас локальний (обмежений) остеоліз суглобових поверхонь 
може розвиватися при всіх клінічних варіантах

Табл. 2. Критерії CASPAR

Ознака Бал

Псоріаз:
• на момент огляду
• в анамнезі
• у родинному анамнезі

2
1
1

Псоріатична дистрофія нігтів (точкові вдавлення, оніхолізис, гіперкератоз) 1

Негативний РФ (окрім латекс-тесту) 1

Дактиліт: припухання всього пальця на момент огляду 
та/або в анамнезі

1
1 

Рентгенологічні ознаки позасуглобової кісткової проліферації за типом крайових 
розростань (крім остеофітів) на рентгенограмах кистей і ступень 1

І.Ю. Головач, д. мед. н., професор, Клінічна лікарня «Феофанія» Державного управління справами, м. Київ;  
Є.Д. Єгудіна, д. мед. н., доцент, Дніпропетровська державна медична академія МОЗ України, м. Дніпро

Сучасний менеджмент активного псоріатичного артриту: 
рекомендації Американського коледжу ревматологів 

та Національної фундації з псоріазу (2018)
Псоріатичний артрит (ПсА) –  хронічне запальне скелетно-м’язове захворювання, асоційоване із псоріазом, 
яке маніфестує зазвичай із периферичного артриту, дактиліту, ентезиту та спондиліту. Крім того, у 80-90% пацієнтів 
із ПсА зустрічається ураження нігтів, включно з точковими поглибленнями та оніхолізисом [1]. Частота ПсА становить 
приблизно 6 випадків на 100 тис. протягом року, а поширеність –  1-2 випадки на 1 тис. у загальній популяції [2]. 
Щорічна захворюваність на ПсА в осіб із псоріазом становить 2,7% [3], а зареєстрована поширеність ПсА серед 
пацієнтів із псоріазом варіює від 6 до 41% [2]. Частота виникнення ПсА у чоловіків і жінок однакова. ПсА асоціюється 
з негативним впливом на якість життя та чималими витратами на лікування [4, 5]. Значна активність захворювання 
пов’язана із прогресуючим деструктивним артритом, функціональною недостатністю, інвалідизацією, 
коморбідністю та вищою смертністю [6].

I.Ю. Головач

Є.Д. Єгудіна
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 дослідженнях цей показник був виз-
начений  за  індексом  тяжкості  та  по-
ширеності ураження псоріазом (PASI) 
≥12  та  оцінкою  площі  ураженої  по-
верхні тіла (BSA) ≥10 [12]. Прик лади 
визначень тяжких ПсА і псоріазу на-
ведені в таблиці 3. Нарешті, оскільки 
Національна фундація псоріазу (NFP) 
та Американська академія дерматології 
(AAD) одночасно розробляють керівні 
принципи лікування псоріазу, терапію 
псоріазу шкіри окремо від запального 
артриту не включали у поточне керів-
ництво ACR із ПсА.

Перехід від рекомендацій до практики
Рекомендації ACR/NFP-2018 роз-

роблені на допомогу медичним пра-
цівникам у виборі терапії для пацієнта 
із ПсА. Наявність або відсутність ко-
морбідних станів, таких як ЗЗК, увеїт, 
діабет або серйозні інфекції, а також 
знання препаратів, що використову-
валися на попередніх етапах, впли-
вають на рішення щодо визначення 
оптимального менеджменту хворого 
на ПсА. У контексті ПсА для вибору 
лікування необхідно провести об’єк-
тивне обстеження, яке включає оцінку 
стану периферичних суглобів (зокрема 
для  виявлення  дактиліту),  хребта, 
шкіри і нігтів, встановити ентезити. 
Лікар та пацієнт повинні враховувати 
супутні  захворювання  та  функціо-
нальний стан хворого при виборі опти-
мальної терапії у даний момент часу.

Рання ідентифікація та діагностика 
ПсА і, відповідно, своєчасний поча-
ток  терапії  надважливі  для  покра-
щання довгострокових наслідків хво-
роби [13]. Як нефармакологічне, так 
і фармакологічне лікування здатне 
зменшити симптоми та прояви ПсА 
і привести до ремісії захворювання 
(табл. 4) [14]. Наразі клініцисти та па-
цієнти можуть вибирати з широкого 
спектра  медикаментозних  методів 
терапії,  зокрема  симптоматичних, 
які  включають  нестероїдні  проти-
запальні препарати (НПЗП), системні 
глюкокортикої ди  (ГК),  лока льні 
(внутрішньосуглобові)  ін’єкції ГК, 

а також імуномодулююче лікування 
оральними препаратами малих мо-
лекул (ОПММ), інгібіторами фактора 
некрозу пухлин (іФНП), інгібіторами 
інтерлейкінів (iІЛ), імуноглобуліном 
та інгібіторами янус-кінази.

Фармакологічні методи лікування 
виділені у таблиці 4 синім кольором 
і включають базисну терапію та малі 
молекули,  іФНА,  іІЛ-17,  іІЛ-12/23, 
CTLA4-імуноглобуліни  та  інгібітор 
янус-кінази. Незважаючи на наявність 
численних немедикаментозних мето-
дів лікування, тільки 6 із них розгля-
даються як найефективніші: фізіо-/
трудотерапія,  відмова  від  куріння, 
втрата ваги, масаж, фізичні вправи.

Лікування ПсА згідно з рекомендаціями 
ACR/NFP-2018
Активний ПсА у пацієнтів, 
які не отримували лікування

У пацієнтів із ПсА, які не отриму-
вали  лікування  на  попередніх  ета-
пах (наївні), біологічні агенти, а саме 
іФНП, рекомендуються як препарати 
першої лінії терапії (рис. 1) [15-28]. Ба-
зисні лікарські засоби: метотрексат 
(МТХ), сульфасалазин (ССЗ), лефлу-
номід (ЛЕФ), циклоспорин (ЦСА) слід 
використовувати замість іФНП в осіб 
без тяжких ПсА та псоріазу (як заз-
начено  у  методах  оцінки  тяжкості 
та таблиці 3, остаточне визначення 
ступеня  тяжкості  має  оцінюватися 
пацієнтом та лікарем). Хворі повинні 
віддавати  перевагу  оральній  формі 
препарату замість парентеральної або 
мати протипоказання до лікування 
іФНП, зокрема застійну серцеву не-
достатність, попередні серйозні або 
рецидивуючі інфекції чи демієліні-
зуючу хворобу, а також занепокоєння 
щодо початку терапії біологічними 
медикаментами.

У  пацієнтів  з  активним  ПсА,  які 
не отримували лікування із приводу 
хвороби, слід надавати перевагу біо-
логічним препаратам іФНП або базис-
ній терапії та малим молекулам над 
іІЛ-17 чи іІЛ-12/23. іІЛ-17 або іІЛ-12/23 
потрібно  використовувати  замість 
іФНП  в  осіб  із  тяжким  псоріазом 
та протипоказаннями до призначення 
іФНП. При порівнянні ефективності 

застосування таких біологічних засо-
бів, як іІЛ-17 та іІЛ-12/23 рекомендовані 
іІЛ-17, а біологічну терапію іІЛ-12/23 
слід розглянути у разі  супутнього ЗЗК 
та/або тяжкого псоріазу та/або тяжкого 
ПсА або при бажанні пацієнта рідше 
вводити препарат.

З-поміж НПЗП і МТХ рекомендо-
вано надати перевагу саме МТХ в осіб 
з активним ПсА або псоріазом. НПЗП 
можна використовувати замість МТХ 
після розгляду вірогідних протипо-
казань та оцінки профілів побічних 
реакцій  у  хворих  без  ознак  тяжких 
ПсА або псоріазу, а також у пацієнтів 
без ризику розвитку кардіо- та нефро-
токсичних ефектів НПЗП.

Активний ПсА незважаючи 
на лікування оральними препаратами 
базисної терапії

У пацієнтів, в яких зберігається ак-
тивність ПсА незважаючи на терапію 
препаратами базисного ряду (МТХ, 
ССЗ, ЛЕФ, ЦСА), необхідно розгля-
нути перехід на іФНП або іІЛ-17, або 
іІЛ-12/23, а не зміну базисного меди-
каменту на інший (рис. 2). Але для хво-
рих, що віддають перевагу оральному 
лікуванню, або тих, хто не має ознак 
тяжких ПсА чи псоріазу, можна вико-
ристовувати інший базисний препарат, 
а не іФНП, іІЛ-17 або іІЛ-12/23. Також 

слід зауважити, що інший базисний 
засіб (МТХ, ССЗ, ЛЕФ, ЦСА) застосо-
вують у разі наявності протипоказань 
до біологічних препаратів.

Як вказувалося вище, серед біоло-
гічних медикаментів насамперед слід 
надавати  перевагу  іФНП  на  проти-
вагу іІЛ-17, іІЛ-12/23, абатацепту чи 
тофацитинібу  [30].  А ле  у  пацієнтів 
із  протипоказаннями  до  іФНП  або 
тяжким псоріазом можна застосову-
вати  іІЛ-12/23,  іІЛ-17,  абатацепт  чи 
тофацитиніб. При порівнянні ефек-
тивність іІЛ-17 виявилася вищою, ніж 
іІЛ-12/23, абатацепту або тофацити-
нібу,  а  іІЛ-12/23  продемонстрували 
кращий результат лікування, ніж аба-
тацепт або тофацитиніб [31]. Тофаци-
тиніб можна використовувати замість 
іФНП у пацієнтів, що віддають перевагу 
оральній формі лікувального засобу, 
та тих, хто не має тжкого псоріазу [32].

Перехід на інший базисний препарат 
є кращою стратегією, ніж додавання 
медикаменту тієї самої групи до по-
точної терапії  (за винятком апремі-
ласту). Додавання іншого базисного 
засобу до поточного лікування можна 
розглядати тоді, коли пацієнт виявив 
часткову  відповідь  на  дану  терапію 
оральним базисним агентом. Рекомен-
дується додати апреміласт до поточ-
ного лікування базисними засобами, 

Активний ПсА у пацієнтів, які не отримували лікування із приводу хвороби
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Рис. 1. Активний ПсА у пацієнтів, які не отримували лікування із приводу хвороби 
Примітки: 
1 Розглянути альтернативні варіанти: іІЛ-17 або іІЛ-12/23 можна використовувати замість біологічної терапії iФНП у пацієнтів 
із тяжким псоріазом або протипоказаннями до іФНП; оральні препарати базисного лікування, іІЛ-17 або іІЛ-12/23 – 
за наявності протипоказань до іФНП; базисні засоби та малі молекули, якщо пацієнт має занепокоєння щодо початку терапії 
біологічними медикаментами і надає перевагу оральній формі; іІЛ-12/23 – якщо хворий воліє рідшого введення ліків.  
2 Розглянути альтернативні варіанти: іІЛ-17 або іІЛ-12/23 можна застосовувати замість препаратів базисної оральної терапії 
в осіб із тяжкими псоріазом та ПсА; іІЛ-12/23 – якщо пацієнт має супутнє активне ЗЗК та воліє рідшого введення ліків. 
3 НПЗП можна використовувати замість МТХ у пацієнтів з неактивним ПсА після оцінки кардіоваскулярних та/або ренальних 
ризиків.
4 іІЛ-12/23 можна застосовувати, якщо пацієнт має супутнє активне ЗЗК та бажає рідше вводити препарат.
Адаптовано за Barker J. et al. Br J Dermatol, 2011.

Табл. 3. Критерії тяжких ПсА та псоріазу

Тяжкий ПсА Тяжкий псоріаз

• Ерозивна хвороба 
• Підвищені рівні запальних маркерів, таких як ШОЕ 
та СРБ, що зумовлені ПсА
• Незворотні ураження суглобів, що порушують 
функцію 
• Високоактивне захворювання, яке викликає серйозне 
зниження якості життя 
• Активне запалення на багатьох ділянках, зокрема 
дактиліт/ентезит 
• Обмеження функції на декількох ділянках 
• Швидкопрогресуюча хвороба 

• PASI >12 
• BSA >5-10% 
• Значне ураження окремих зон (обличчя, 
кисті, ступні, нігті, складки, скальп), 
де тяжкість захворювання спричиняє 
суттєве зниження функції та якість життя
• Порушення фізичного здоров'я 
чи психичного стану служить підставою 
для визначення середнього або тяжкого 
ступеня тяжкості псоріазу незважаючи на 
невелику площу ураження шкіри псоріазом

Активний ПсА незважаючи на лікування базисними препаратами
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ситуаціях7

Рис. 2. Активний ПсА у пацієнтів незважаючи на терапію  
оральними базисними препаратами

Примітки: 
1 Монотерапія біологічними препаратами вважається доцільнішою, аніж комбінована терапія біологічним засобом і МТХ. 
2 Вважається доцільнішим додати апреміласт, аніж проводити монотерапію цим препаратом; рекомендується перейти на інший 
базисний засіб (окрім апреміласту), а не додавати інший. 
3 Дивіться рисунок 3 щодо лікування, якщо пацієнт має активний ПсА незважаючи на терапію iФНП. 
4 Дивіться рисунок 4 щодо лікування, якщо пацієнт має активний ПсА незважаючи на терапію iІЛ-12/23, iІЛ-17. 
5 Можна розглядати альтернативні препарати, якщо пацієнт має тяжкий псоріаз (iІЛ-17 або iІЛ-12/23), протипоказання 
до лікування іФНП. 
6 Можна розглядати альтернативні засоби, якщо пацієнт має таку коморбідність, як ЗЗК (iІЛ-12/23), відсутність тяжкого 
псоріазу (базисні оральні препарати), рецидивуючі або серйозні інфекції (абатацепт); має рецидивуючі кандидозні інфекції 
(тофацитиніб); надає перевагу рідкому введенню препарату (iІЛ-12/23). 
7 Можна розглядати альтернативні препарати, якщо пацієнт не має тяжкого псоріазу або ПсА (базисні оральні засоби); 
має рецидивуючі або серйозні інфекції (абатацепт); надає перевагу оральній формі препарату (базисні оральні препарати, 
тофацитиніб).
Адаптовано за Barker J. et al. Br J Dermatol, 2011.

Табл. 4. Фармакологічні, нефармакологічні та симптоматичні методи 
лікування ПсА

Нефармакологічне лікування Фізіотерапія, трудотерапія, відмова від куріння, втрата ваги, 
масаж, фізичні вправи 

Симптоматична терапія НПЗП, ГК, локальні ін’єкції ГК 

Базисна терапія та малі молекули Метотрексат, сульфасалазин, циклоспорин, лефлюномід, 
апреміласт 

іФНП Етанерцепт, інфліксимаб, адалімумаб, голімумаб, цетролізумаб 

іІЛ-12/23 Устекінумаб

iІЛ-17 Сецукінумаб, іксекізумаб, бродалумаб

CTLA4-Ig Абатацепт

Інгібітори янус-кінази Тофацитиніб

Початок на попередній стор.



31

www.health-ua.com
РЕВМАТОЛОГІЯ

РЕКОМЕНДАЦІЇ

ніж перейти тільки на прийом апре-
міласту, оскільки більшість доказів 
 переваг терапії апреміласту стосуєть-
 ся його комбінованого застосування 
із препаратами базисного ряду (МТХ, 
ССЗ,  ЛЕФ)  [33].  Перехід  на  апремі-
ласт можна розглядати на противагу 
комбінованому лікуванню, лише коли 
па цієнт  має  значні  побічні  ефекти 
внаслідок поточної терапії базисними 
ліками (МТХ, ССЗ, ЛЕФ, ЦСА).

Цікаво, що біологічна монотерапія 
вважається ефективнішою, ніж ком-
біноване використання MTХ та біо-
логічних агентів. При переході лише 
на біологічний препарат слід зупинити 
прийом базисних засобів, що є обґрун-
тованим варіантом лікування і зале-
жить від уподобань пацієнтів та медич-
них працівників [34]. Біологічний агент 
у комбінації з MTХ можна застосову-
вати замість біологічної монотерапії, 
якщо пацієнт має тяжкий псоріаз, част-
кову відповідь на поточне лікування 
MTХ чи супутній увеїт (оскільки він 
добре реагує саме на MTХ), або у хво-
рих, які отримують лікування іФНП, 
особливо інфліксимабом і адалімума-
бом, для потенційної затримки або за-
побігання утворенню антитіл.

Активний ПсА незважаючи 
на застосування іФНП у режимі 
монотерапії або в комбінованому 
лікуванні

У пацієнтів з активним ПсА, незва-
жаючи на монотерапію біологічним 
агентом іФНП, слід розглянути пере-
хід на інший іФНП, а не на іІЛ-12/23, 
іІЛ-17,  абатацепт  або  тофацитиніб, 
додавання МТХ до поточного іФНП 
(рис.  3).  У  разі  повної  відсутності 
клінічного ефекту від попереднього 
іФНП або наявності значних побіч-
них реакцій рекомендоване лікування 
іІЛ-12/23, іІЛ-17, абатацептом або тофа-
цитинібом замість монотерапії іншим 
іФНП  [35].  Абатацепт  можна  вико-
ристовувати замість іФНП у пацієнтів 
із рецидивуючою або  серйозною інфек-
цією за відсутності тяжкого псоріазу, 
виходячи з даних зменшення кількості 
інфекцій на тлі прийому абатацепту 
порівняно з іФНП у популяції хворих 
на ревматоїдний артрит [36]. Якщо па-
цієнт надає пе ревагу оральній терапії, 
лікар може призначати тофацитиніб.

В осіб з активним ПсА, незважаючи 
на терапію іФНП, другою лінією тера-
пії є насамперед іІЛ-17, а не іІЛ-12/23, 
абатацепт або тофацитиніб. Серед пе-
релічених груп препаратів іІЛ-12/23, 
своєю чергою, ефективніші, ніж аба-
тацепт  або  тофацитиніб.  іІЛ-12/23 
можна розглядати замість іІЛ-17, якщо 
па цієнт має ЗЗК або бажає рідше вво-
дити лікарський засіб. Можливе зас-
тосування абатацепту замість іІЛ-17 
або іІЛ-12/23 в осіб із рецидивуючою 
чи серйозною інфекцією. Тофацитиніб 
можна розглядати замість біологічного 
препарату іІЛ-17 або іІЛ-12/23 у хворих, 
які віддають перевагу оральному ліку-
ванню або мають історію рецидивую-
чих чи тяжких інфекцій, спричинених 
Candida [37]. Для кожного біологічного 
агента (іФНП, іІЛ-12/23i або іІЛ-17) мо-
нотерапія вважається доцільнішою, 
аніж поєднання з МТХ. Комбіноване 
використання  біологічного  агента 
з МТХ можливе замість біологічної 
монотерапії за наявності тяжкого псо-
ріазу, часткової відповіді на поточне 
лікування MTХ, увеїту, а також якщо 
застосовуваним  біологічним  іФНП 

є інфліксимаб або адалімумаб (для за-
побігання імуногенності) [38].

За  обставин,  якщо  для  лікування 
ПсА  використову ють  комбінацію 
іФНП  і  МТХ,  але  зберігається  ак-
тивний ПсА, рекомендується перехід 
на  інший іФНП із МТХ, аніж моно-
терапія  іншим  іФНП. Продовження 
лікування MTХ під час прийому іФНП 
було визнане корисним, оскільки біо-
логічні препарати можуть мати стій-
кішу ефективність при застосуванні 
в комбінації з MTХ [39]. Стратегія мо-
нотерапії іншим біологічним засобом 
іФНП можлива тоді, коли пацієнт має 
побічні ефекти, пов’язані з MTХ, якщо 
він вважає за краще отримувати меншу 
кількість ліків або сприймає лікування 
МТХ як тягар. Комбіноване лікування 
iІЛ-12/23 або iІЛ-17 із МТХ не рекомен-
дується, бо монотерапія цими аген-
тами вважається більш діє вою. Нато-
мість, якщо на тлі терапії  іІЛ-17 або 
іІЛ-12/23 спостерігається частковий 
ефект, або пацієнт має супутній увеїт, 

 можливо розглянути комбіноване за-
стосування цих препаратів з МТХ [40].

У пацієнтів із ПсА, в яких зберігається 
активність незважаючи на лікування 
іІЛ-17, рекомендується перейти на іФНП 
(рис. 4). При цьому недоречно призна-
чати іІЛ-12/23, додавати MTХ до вико-
ристовуваного іІЛ-17 або зас тосувати 
інший іІЛ-17 [40]. Перехід на іІЛ-12/23 
вважається ефективнішим, ніж дода-
вання MTХ до іІЛ-17 чи перехід на інший 
іІЛ-17. Якщо пацієнт має тяжкий псоріаз 
і протипоказання до терапії іФНП, іІЛ-17 
слід замінити на іІЛ-12/23 [41].

Інший  біологічний  іІЛ-17  можна 
приз начати замість переходу на іФНП 
або іІЛ-12/23, якщо пацієнт має вто-
ринну неефективність при викорис-
танні сучасного біологічного лікування, 
тяжкий  псоріаз  чи  протипоказання 
до прийому іФНП [42]. MTХ може бути 
доданий до поточної терапії іІЛ-17 за-
мість переходу на іФНП або іІЛ-12/23 
у пацієнтів, що мали часткову реакцію 
на іІЛ-17, яким вже лікувалися [42].

Активний ПсА незважаючи 
на монотерапію іІЛ-12/23

У пацієнтів із активним ПсА, незва-
жаючи на лікування іІЛ-12/23, рекомен-
дується перейти на iФНП (рис. 4). Дода-
вання MTХ до поточного режиму або 
перехід на іІЛ-17 вважається менш ефек-
тивним. Переведення на іІЛ-17 є кращою 
стратегією, ніж додавання MTХ до існу-
ючої терапії [43]. Лікування може бути 
замінене на іІЛ-17 замість іФНП, якщо 
хворий має тяжкий псоріаз або проти-
показання до іФНП [42]. Ймовірне дода-
вання MTХ до поточної біологічної те-
рапії iІЛ-12/23 замість переходу на iФНП 
або iІЛ-17 у пацієнтів із частковою реак-
цією на це лікування; MTХ також можна 
додати до сучасної біологічної терапії 
iІЛ-12/23 замість переведення на іФНП 
за наявності протипоказань [20].

Терапія treat-to-target
У пацієнтів з активним ПсА рекомен-

дується застосовувати відому стратегію 
treat-to-target (Т2Т) –  лікування до до-
сягнення мети. Відмова від даної страте-
гії можлива у хворих, в яких виникають 
занепокоєння, пов’язані з посиленням 
та виникненням несприятливих і по-
бічних подій, витратами на терапію, 
а також за неможливості контролю ви-
користання біологічних агентів.

Активний ПсА зі спондилітом/
осьовим ураженням незважаючи 
на лікування НПЗП

Базисні  перора льні  препарати, 
на жаль, є неефективними при аксі-
альній  формі  ПсА  [44].  У  пацієнтів 
з активним осьовим ПсА, незважаючи 
на лікування НПЗП, рекомендується 
проводити  терапію  iФНП,  препара-
тами наступної лінії є iІЛ-17, а далі –  
iІЛ-12/23.  iІЛ-17 можна використову-
вати замість іФНП, якщо пацієнт має 
тяжкий псоріаз або протипоказання 
до лікування іФНП. іІЛ-12/23 є найменш 
ефективними медикаментами у цій клі-
нічній ситуації, оскільки результати 
трьох рандомізованих досліджень із зас-
тосуванням устекінумабу демонстру-
ють відсутність досягнення первинних 
та вторинних кінцевих точок [45-47].

Активний ПсА з переважанням 
ентезитів у хворих, які не отримували 
лікування або застосовували базисні 
пероральні препарати без ефекту

У пацієнтів з ентезитами, що не отри-
мували лікування, як препарати першої 
лінії рекомендується використовувати 
біологічні агенти іФНП [48]. В осіб з ак-
тивним ПсА з ентезитами, незважаючи 
на лікування базисними пероральними 
препаратами (які застосовували у клі-
нічних ситуаціях для  інших проявів 
ПсА), доцільно перейти на іФНП, iІЛ-17 
або iІЛ-12/23, а не інший медикамент 
даної групи. Зазвичай іФНП є препа-
ратами  першої  лінії,  iІЛ-17 –  другої, 
iІЛ-12/23 –  третьої [48]. Якщо пацієнт 
має тяжкий псоріаз і протипоказання 
до  використання  іФНП,  слід  почати 
лікування іІЛ-17. Якщо хворий надає 
перевагу менш частому введенню пре-
парату та має ЗЗК, засобом вибору є 
iІЛ-12/23.  Апреміласт  можна  засто-
совувати  замість  іФНП,  якщо  паці-
єнт віддає перевагу оральній терапії 
або  має   протипоказання  до  іФНП 
[33].  Перора льні  НПЗП  за  своєю 
ефективністю  при   ентезитах  в  осіб 
із  ПсА   превалюють  над  базисними 
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Рис. 4. Активний ПсА незважаючи на монотерапію іІЛ-12/23 та іІЛ-17
Примітки: 
1 Можна розглядати альтернативні препарати: якщо пацієнт має протипоказання до лікування іФНП, рекомендується 
перехід до iІЛ-12/23, іншого iІЛ-17 або додати МТХ; якщо у пацієнта недостатня відповідь на лікування iІЛ-17 (ініціальна 
хороша відповідь, але недостатня ефективність лікування надалі) – перейти на інший iІЛ-17; тяжкий псоріаз – інший iІЛ-17; 
має частковий ефект на поточну терапію iІЛ-17 – додати МТХ; бажає рідшого введення препарату – перехід до iІЛ-12/23. 
2 Можна розглядати альтернативні засоби, якщо у пацієнта недостатня відповідь на лікування поточним iІЛ-17 – перейти 
на інший iІЛ-17; тяжкий псоріаз – інший iІЛ-17; має частковий ефект від поточної терапії iІЛ-17 – додати МТХ. 
3 Можна розглядати альтернативні препарати, якщо пацієнт має протипоказання до лікування іФНП (застійна серцева 
недостатність, попередні серйозні інфекції, рецидивуючі інфекції або демієлінізуюча хвороба) – рекомендується перехід до iІЛ-17 
або додавання МТХ; за тяжкого псоріазу та відсутності відповіді на поточну терапію – інший iІЛ-17 або додавання МТХ. 
4 Можна розглянути додавання МТХ до поточної терапії при недостатньому ефекті від попереднього лікування.
Адаптовано за Barker J. et al. Br J Dermatol, 2011.
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Рис. 3. Активний ПсА незважаючи лікування іФНП у режимі монотерапії  
або в комбінованому лікуванні

Примітки: 
1 Монотерапія біологічними препаратами вважається доцільнішою, аніж комбіноване застосування біологічного засобу і МТХ. 
2 Можуть розглядатися альтернативні ліки, якщо у пацієнта не було відповіді на лікування iФНП (iІЛ-17 або iІЛ-12/23, 
абатацепт або тофацитиніб); якщо хворий мав iФНП-асоційовані серйозні побічні ефекти (iІЛ-17 або iІЛ-12/23, абатацепт 
або тофацитиніб); якщо пацієнт мав часткову відповідь на лікування iФНП, особливо за імуногенності (додати МТХ); надає 
перевагу оральній терапії (тофацитиніб); має тяжкий псоріаз (iІЛ-17); віддає перевагу рідкому введенню препарату (iІЛ-12/23). 
3 Можна розглядати альтернативні препарати, якщо пацієнт має ЗЗК (iІЛ-12/23, тофацитиніб); надає перевагу довенному 
введенню ліків (абатацепт); має рецидивуючі або серйозні інфекції (абатацепт); віддає перевагу оральній терапії 
(тофацитиніб); має в анамнезі кандидозну інфекцію (тофацитиніб); надає перевагу рідкому введенню засобу (iІЛ-12/23). 
4 Можна розглядати альтернативні засоби, якщо пацієнт надає перевагу довенному введенню (абатацепт); має рецидивуючі 
або серйозні інфекції (абатацепт); надає перевагу оральній терапії (тофацитиніб). 
5 Можна розглядати монотерапію iФНП, якщо у пацієнта розвинулися МТХ-асоційовані побічні дії та якщо той надає перевагу 
меншій кількості медикаментів. 
6 Комбінація таких препаратів, як iІЛ-17 + МТХ може розглядатися, якщо пацієнт мав частковий ефект на терапію або страждає 
на увеїт. 
7 Комбінація таких препаратів, як iІЛ-12/23 + МТХ може розглядатися, якщо пацієнт мав частковий ефект на терапію 
або страждає на увеїт.
Адаптовано за Barker J. et al. Br J Dermatol, 2011.

Закінчення на наступній стор.
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 пероральними  агентами і можуть бути 
призначені,  якщо  у  пацієнта  немає 
серцево-судинних патологій, вираз-
кової хвороби, захворювання нирок 
(чи порушення функції) або ж тяжких 
псоріазу та ПсА. Тофацитиніб ефек-
тивніший для лікування ПсА з перева-
жанням ентезитів, ніж апреміласт [37]. 
Останній може мати переваги у паці-
єнтів із рецидивуючими інфекціями.

Активний ПсА у пацієнтів із супутнім 
активним ЗЗК

В осіб з активним ПсА із супутнім 
активним ЗЗК, що не отримували лі-
кування на попередніх етапах, препа-
ратами вибору є іФНП (за виключен-
ням етанерцепту, який є біологічною 
молекулою  розчинних  рецепторів 
та не виявляє ефективності в даній 
клінічній  ситуації).  Базисні  перо-
ральні препарати можна використову-
вати у пацієнтів без тяжкого ПсА, які 
надають перевагу оральній терапії або 
мають протипоказання до біологічного 
лікування іФНП [49].

У пацієнтів з активним ПсА із ко-
морбідним активним ЗЗК, незважаючи 
на застосування базисних препаратів, 
засобами вибору є моноклональні ан-
титіла до ФНП або іІЛ-12/23. Причому 
перевагу слід віддавати моноклональ-
ним антитілам до ФНП-α, а не розчин-
ному рецептору ФНП-α (етанерцепту). 
Моноклональні антитіла до ФНП-α 
вважаються  ефективнішими,  аніж 
iІЛ-12/23. Останні можна використо-
вувати замість моноклональних антитіл 
до ФНП у хворих із протипоказаннями 
до іФНП або тих, хто надає перевагу 
менш частому введенню препарату [50].

Активний ПсА із супутніми 
захворюваннями

Активний ПсА у хворих на цукровий 
діабет, які не отримували базисну пе-
роральну терапію або біологічні агенти. 
В  осіб  з  активним  ПсА  із  супутнім 
 цукровим діабетом, які не отримували 
базисне пероральне (МТХ, ЛЕФ, ССЗ, 
ЦСА) або біологічне лікування, реко-
мендується стартове призначення пре-
паратів базисного ряду, за виключенням 
МТХ, а не біологічні агенти. Це через 
занепокоєння щодо вищої поширенос-
 ті жирової хвороби печінки та високої 
гепатотоксичності МТХ і біо логічних 
агентів у цієї групи пацієнтів [51, 52]. 
іФНП може бути використаний замість 
базисної пероральної терапії при тяжких 
ПсА чи псоріазі або добре контрольова-
ному цукровому діабеті (тобто з потен-
ційно меншим ризиком інфекцій).

Активний ПсА в осіб із тяжкими ін-
фекціями, які не отримували терапію ба-
зисними пероральними або біологічними 
агентами. Препаратами першої лінії 
у пацієнтів з активним ПсА та тяжкими 
інфекціями, які не застосовували по-
передню терапію базисними перораль-
ними або біологічними засобами, є ба-
зисні медикаменти, а не іФНП, оскільки 
серйозні інфекції є абсолютним проти-
показанням для використання іФНП. 
Можна  розглянути  такі  біологічні 
агенти, як іІЛ-12/23 або іІЛ-17.

Проведення щеплень живими 
або інактивованими вакцинами 
пацієнтам з активним ПсА під час 
біологічного лікування

За рекомендаціями Центрів із конт-
ролю  та  профілактики  захворювань 

в осіб з активним ПсА, доцільно розпо-
чати застосування біологічних агентів 
і вакцинувати вбитими інактивованими 
вакцинами, як зазначено на підставі 
віку хворого, статі та історії імунізації, 
і не затримувати лікування. За необ-
хідності щеплення живою ослабленою 
вакциною рекомендовано відстрочити 
початок біологічної терапії у пацієнтів 
з активним ПсА. Якщо прояви ПсА 
є тяжкими, і затримка початку біоло-
гічного лікування є небажаною, можна 
розглянути початок терапії та введення 
живих ослаблених вакцин одночасно.

Рекомендації щодо 
немедикаментозних інтервенцій 
у пацієнтів з активним ПсА 
незалежно від фармакотерапії

Пацієнтам з активним ПсА рекомен-
дуються певні фізичні вправи або їхня 
комбінація, фізіотерапія,  професійна 
терапія, масаж та акупунктура. Вправи 
з  малим  (наприклад,  тай-чи,  йога, 
плавання) та високим ударним наван-
таженням (наприклад, біг) треба об-
межити. Останні можна виконувати 
замість  вправ  із  низьким  ударним 
навантаженням хворим, які надають 
перевагу першим  і не мають до них 
протипоказань. Клініцисти повинні 
заохочувати хворих кинути курити, 
пропонуючи різні засоби, через про-
демонстровану ефективність позбав-
лення цієї звички в рандомізованих 
дослідженнях [53, 54]. В осіб із ПсА, які 
мають надлишкову вагу або ожиріння, 
рекомендується зменшити масу тіла, 
щоб потенційно збільшити фармако-
логічну реакцію лікарських засобів.

Висновки
Метою рекомендацій ACR/NFP-2018 

стосовно лікування ПсА є надання ме-
дичним працівникам допомоги в ме-
неджменті та оптимізації терапії у своїх 
пацієнтів. ПсА є гетерогенним і багато-
гранним запальним захворюванням, 
яке має різні клінічні особливості (пе-
риферичний артрит, псоріаз, ураження 
нігтів, ентезит, дактиліт, аксіальна хво-
роба), котрі потребують певного дифе-
ренційного та поетапного підходу до лі-
кування. Незважаючи на збільшення 
кількості  нових  методів  терапії  для 
ПсА, показник доказової ефективності 
для прийняття рішень щодо лікування 
залишається обмеженим. Рекоменда-
ції оновлюватимуться, коли з’являться 
нові дані порівняльних досліджень.
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КОНФЕРЕНЦІЯ

Відкриття  конференції  розпочалося  зі  вступного 
слова президента Асоціації ревматологів України, акаде-
міка НАМН України, директора ННЦ «Інститут кардіології 
ім. М.Д. Стражеска» НАМН України, доктора медичних 
наук, професора Володимира Миколайовича Коваленка. 
Спікер акцентував увагу слухачів на актуальності проб-
леми ревматоїдного артриту (РА) та інших запальних за-
хворювань опорно- рухового апарату як серед дорослого 
населення, так і серед дітей. Безумовно, РА є міждисциплі-
нарною проблемою, але з урахуванням сучасного реформу-
вання сис теми охорони здоров’я перший контакт із такими 
пацієнтами найчастіше мають саме сімейні лікарі. При 
цьому дуже важливо забезпечити своєчасне встановлення 
правильного діагнозу та спрямування до ревматолога з нас-
тупним призначенням адекватної терапії, яка має вищу 
ефективність саме на ранніх стадіях захворювання.

У своїй доповіді Володимир Миколайович розглянув 
питання менеджменту персоніфікованого лікування РА. 
Персоналізована медицина, на відміну від доказової, вра-
ховує індивідуальні особливості перебігу захворювання 
кожного конкретного пацієнта, спосіб життя, коморбід-
ність, наявність факторів ризику, вплив навколишнього 
середовища тощо. Так, у 2011 р. було створено Євро-
пейську асоціацію прогностичної, превентивної та персо-
налізованої медицини (EPMA), метою якої є координація 
та адаптація наявних стандартів діагностики й терапії різ-
них захворювань, враховуючи персоніфікований підхід.

Зокрема, під час лікування РА важливо дотримуватися 
наступних принципів:

• формування оптимального комплаєнсу між ліка-
рем та пацієнтом, що забезпечить високу прихильність 
до призначеної терапії;

• використання тих чи інших методів лікування має 
базуватися на оцінці активності захворювання та інших 
факторів (коморбідність, безпека медикаментів тощо);

• терапія повинна бути спрямована на досягнення 
тривалої ремісії та низької активності хвороби у кожного 
пацієнта;

• адекватне забезпечення етапності лікування між пер-
винною і вторинною ланками системи охорони здоров’я;

• моніторинг стану хворого після початку терапії слід 
проводити кожні 1-3 місяці; за відсутності покращення 
протягом 3 місяців від початку лікування або недосяг-
нення ремісії захворювання протягом 6 місяців схему 
варто переглянути.

Сьогодні в терапії РА використовують наступні групи 
медикаментів: синтетичні – метотрексат (МТХ), леф-
луномід, сульфасалазин, азатіоприн, глюкокортикоїди 
(ГК);  біологічні  (інгібітори  фактора  некрозу  пухлин 
[ФНП]) –  інфліксимаб, етанерцепт, адалімумаб і т.д.; 
інгібітори янус-кіназ –  тофацитиніб. При цьому МТХ був 
і є лікарським засобом першої лінії лікування РА. МТХ 
застосовують як монотерапію або у комбінації з імунобіо-
логічними препаратами (ІБП). Крім того, лікування МТХ 
має доведену довгос трокову клінічну та рентгенографічну 
ефективність при РА, а також хороший профіль безпеки. 
Тому оптимальні дози МТХ є основою терапії РА.

Що стосується ГК, їхня роль у лікуванні РА та інших СЗСТ 
залишається актуальною. Так, внаслідок декількох клінічних 
досліджень було виявлено хворобомодифікувальні власти-
вості ГК, що дає їм можливість входити до складу базової 
терапії ревматичних захворювань (Jong P.H.P. et al., 2013).

Завідувач кафедри внутрішньої медицини № 1 Вінниць-
кого національного медичного університету ім. М.І. Пи-
рогова, доктор медичних наук, професор Микола Ада-
мович Станіславчук  охарактеризував  проблему  РА 
із сис темними проя вами. За даними літератури, частота 
системних проявів у хворих на РА коливається від 20 
до 100% (Koogan G. et al., 2007). Водночас на сьогодні 
відсутня єдина класифікація, які саме клінічні симп-
томи слід вважати системними ознаками РА. Відсутні 
також  загальноприйняті рекомендації стосовно ліку-
вання таких пацієнтів. Не виключено, що в розвитку 

 позасуглобових проявів РА має місце генетична схиль-
ність. Так, з експресією генів HLA-DRB1 асоціюється 
синдром Фелті, а з геном HLA-C – ревматоїдний вас-
куліт (Turesson C. et al., 2006).

Одним із найнебезпечніших позасуглобових симп-
томів є васкуліт, який зустрічається в 20% осіб  із РА 
і асоціюється з високим рівнем смертності (Marcia M.G. 
et al., 2006). Нерідко з’являються складнощі у диферен-
ційній діагностиці васкуліту дрібних судин легень із пуль-
монітом, що може бути індукований прийомом МТХ. 
При істинному РА-асоційованому пульмоніті (легеневому 
васкуліті) ефективним є призначення пульс-терапії ме-
тилпреднізолоном у поєднанні з циклоспорином або цик-
лофосфамідом (Alessia A. et al., 2017). Після пульс-терапії 
циклофосфамід призначають по 500 мг раз на два тижні 
протягом трьох місяців (Maher L. et al., 2017).

Частим позасуглобовим проявом РА є ревматоїдні 
вузлики (у 15% пацієнтів), які слід відрізняти від МТХ-
індукованого нодульозу (8-12% усіх хворих, що прий-
мають  МТХ).  В  останньому  випадку  відміна  МТХ 
не обов’язкова. При цьому ефективним є додаткове приз-
начення колхіцину, внаслідок чого редукція МТХ-індуко-
ваного нодульозу настає протягом 3-6 місяців (Motegi S. 
et al., 2013; Ota M. et al., 2015).

Як маніфестація системних проявів РА може розвину-
тися синдром Фелті, тобто РА в поєднанні зі спленомега-
лією та лейкопенією. Часто такий стан асоціюється з ане-
мією, тромбоцитопенією, васкулітом і ускладнюється 
інфекційним процесом або лімфопроліферативною пато-
логією. При нейтропенії та тромбоцитопенії ефективним 
може бути застосування МТХ у дозі 15-20 мг на тиждень.

На додачу, досить поширеним при РА є ураження нирок 
(50-60% випадків), яке часто носить ятрогенний харак-
тер як наслідок лікування основного захворювання. Так, 
гос трий чи хронічний інтерстиційний нефрит –  побічний 
ефект при застосуванні  нестероїдних протизапальних пре-
паратів (НПЗП) і пеніциламіну (Lewandowski B. et al., 2004).

Також розрізняють очні позасуглобові прояви РА, до яких 
належать сухий кератокон’юктивіт, склерит, іридоцикліт, 
увеїт  (Vignesh A. et al., 2015). Cклерит є прогностично 
нес приятливим  фактором  при  РА,  оскільки  зумовлює 
вдвічі вищу смертність у таких пацієнтів. Разом із тим ві-
домо, що застосування біологічної терапії (анти-ФНП, анти-
В-клітинних, антиінтерлейкінових препаратів) сприяє ніве-
люванню цієї різниці (Wendy M. et al., 2018). Слід наголосити 
і на тому, що єдиним лікарським засобом, схваленим Управ-
лінням із контролю якості харчових продуктів та медикамен-
тів США (FDA) для місцевого лікування увеїту та епісклериту 
в пацієнтів із РА є циклоспорин А, який можна використо-
вувати у вигляді крапель (Akintayo R. et al., 2018).

Старший науковий співробітник відділу некоронаро-
генних захворювань серця ННЦ «Інститут кардіології 
ім. М.Д. Стражеска» НАМН України, кандидат медичних 
наук Олена Олексіївна Гарміш проаналізувала можливості 
ГК-терапії при РА з позицій міжнародних рекомендацій 
та реальної клінічної практики. На думку доповідача, 
запорукою успішного лікування РА є дотримання ра-
ціонального балансу в призначенні ГК та інших базових 
препаратів. Відповідно до рекомендацій Американського 
коледжу ревматологів (ACR, 2015), оптимальним є засто-
сування низьких доз ГК (≤10 мг/добу) коротким курсом 
у пацієнтів із РА, в яких зберігається помірна чи ви-
сока активність захворювання або спостерігається його 
загострення на тлі прийому хворобо модифікувальних 
препаратів (ХМП).

Водночас, відповідно до рекомендацій Європейсь-
кої протиревматичної ліги (EULAR), низькі дози ГК 
(≤7,5 мг на добу), розглядаються як частина ініціальної 
лікувальної стра тегії в комбінації з іншими ХМП про-
тягом перших 6 місяців після встановлення діагно зу 
РА. Монотерапія ГК не рекомендована і може засто-
совуватися тільки у разі непереносимості всіх ХМП 
(Smolen J.S. et al., 2014).

Системне  застосування  ГК  має  симптоматичний 
і структурно-модифікувальний ефект, тому парентеральне 
(внутрішньом’язове) введення метилпреднізолону аце-
тату в дозі 40-120 мг схвалене FDA для лікування СЗСТ. 
Із метою зменшення локальних симптомів запалення 
ГК можна використовувати внутрішньосуглобово. В па-
цієнта у стійкій ремісії можливе одночасне зниження дози 
як ГК, так і ІБП (Combe B. et al., 2016).

Також результати довготривалого дослідження ESPOIR 
(період спостереження –  7 років) підтвердили, що па-
цієнтам із нещодавно встановленим діагнозом РА разом 
із ХМП слід призначати ГК у найнижчій дозі та на макси-
мально короткий термін (Roubile C. et al., 2017). Немож-
ливість відмінити ГК через півроку від початку викорис-
тання свідчить про неефективність ХМП і необхідність 
модифікації призначеної терапії.

Завідувач кафедри внутрішньої медицини № 3 Національ-
ного медичного університету ім. О.О. Богомольця, док тор 
медичних наук, професор Олег Борисович Яременко пред-
ставив доповідь «Системний червоний вовчак: що но-
вого?». Згідно з даними Центрів із контролю та профілак-
тики захворювань у США (CDC), найвищі показники 
поширеності й захворюваності на системний червоний 
вовчак (СЧВ) характерні для представників негроїдної 
раси, а найнижчі –  європеоїдної. При цьому співвідно-
шення частоти захворюваності між жінками та чоло-
віками становить 9:1 (Lim S.S. et al., 2014; Somers E.C. 
et al., 2014; Izmirly P.M. et al., 2017).

В американському когортному дослідженні PROFILE 
(n=568)  частота  виявлення  загальновідомих  клініч-
них  ознак  СЧВ  (артрити,  цитопенії,  шкірні  прояви) 
практично не відрізнялася серед різних етнічних груп 
(Alarcon G.S. et al., 2002). Проте для пацієнтів євро-
пеоїдної раси притаманна нижча активність захворю-
вання і повільніше залучення внутрішніх органів у пато-
логічний процес, ніж для представників інших етнічних 
груп (Gonzales L.A. et al., 2013).

Цікаво, що при ретроспективному аналізі результатів 
визначення автоантитіл у військовослужбовців США 
(n=130) було встановлено, що від 40 до 70% пацієнтів 
із СЧВ мають підвищені титри антинуклеарних антитіл 
(анти-Sm та анти-нДНК) приблизно за 5 років до мані-
фестації хвороби (Arbuckie M.R. et al., 2003).

Сьогодні для постановки діагнозу СЧВ клініцисти 
частково користуються класифікаційними критеріями 
ACR1997 р. У зв’язку з необхідністю їхнього оновлення 
в 2012 р. групою експертів Systemic Lupus Erythematosus 
International Collaborating Clinics (SLICC) було запропо-
новано нові критерії діагностики СЧВ, які потребують 
наявності як мінімум чотирьох ознак (обов’язково хоча б 
одна клінічна та одна імунологічна) або підтвердженого 
біопсією нефриту в поєднанні з позитивністю за анти-
нуклеарними антитілами (АNA). Згідно з даними M. Petri 
et al. (2012), при порівнянні валідності критеріїв ACR 
і SLICC виявлено, що критерії SLICC мають вищу чут-
ливість (97 і 83% відповідно), але нижчу специфічність 
(84 проти 96% відповідно).

Дискусійним аспектом у діагностиці СЧВ виявився 
рівень титру АNA, який має передбачати найвищу чут-
ливість та специфічність у підтвердженні даного захворю-
вання. Внаслідок дослідження за участю 13 080 пацієнтів 
було визначено, що таким парамет рам відповідає титр 
АNA 1:80 (Leuchten N. et al., 2018). Саме цей показник 
включили у проект нових класифікаційних критеріїв 
СЧВ, який розроблявся спільно EULAR та ACR.

Так, за новими класифікаційними критеріями EULAR/
ACR діагноз СЧВ є обґрунтованим, якщо пацієнт отри-
має мінімум 10 балів за відповідною таблицею клінічних 
та імунологічних ознак. При цьому сироватковий титр 
АNA повинен бути щонайменше 1:80.

Професор Роберто Джіакомелі з Університету Л’Аквіла 
(Італія) поділився дос відом діагностики та лікування хво-
роби Стілла (ХС) у дорослих. Ця патологія була вперше 
описана як окрема нозологічна форма англійським лікарем 
Еріком Байуотерсом 1971 р. ХС –  досить рідкісне мульти-
факторне захворювання невідомої етіології, яке патоге-
нетично пов’язане з активацією вродженого та  набутого 

Реалії сучасної ревматології: 
огляд основних аспектів науково-практичної конференції 

Асоціації ревматологів України

Продовження на наступній стор.

28-29 листопада 2018 р. у Києві відбулася конференція «Ревматоїдний артрит та споріднені з ним 
хвороби: локальні та системні ураження. Стратегія персоніфікованого лікування». У межах наукового 
заходу було розглянуто найактуальніші питання діагностично-лікувальних можливостей сучасної 
вітчизняної ревматології з урахуванням міжнародних стандартів терапії системних захворювань 
сполучної тканини (СЗСТ). Також у конференції взяли участь відомі італійські ревматологи, 
які поділилися своїм досвідом лікування ревматичних патологій з українськими колегами.
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імунітету  з  наступним  формуванням  «цитокінового 
шторму» (Gerfaud-Valentin M. et al., 2014). Можливими 
тригерними чинниками є інфекційні агенти (вірус крас-
нухи, кору, мікоплазми, хламідії), які зумовлюють імунну 
дисфункцію в генетично схильних людей (Liozon E. et al., 
2014). Окремі наукові дослідження свідчать, що певні ло-
куси генів HLA (B17, B18, B35, DR5) асоціюються з розвит-
ком ХС (Wong F.F. et al., 2013; Sighart R. et al., 2017).

Типова тріада клінічних симптомів ХС –  висока ли-
хоманка, артрит та шкірний висип летючого характеру. 
Зазвичай лихоманка передує іншим проявам хвороби 
та є   ремітувального типу, при цьому температура тіла 
найчастіше підвищується ввечері. Близько 70% пацієнтів 
на початку захворювання відмічають появу болю в горлі.

Артрит має гострий перебіг і переважно підлягає пов-
ному зворотному розвитку. При цьому найчастіше вража-
ються кульшові, колінні та зап’ястково-п’ясні суглоби. 
У третини пацієнтів артрит може мати хронічний перебіг 
із розвитком  деструкцій хрящової тканини та анкілозу.

Шкірний висип при ХС теж має певні особливості:
• локалізований, як правило, в ділянці тулубу і прок-

симальних кінцівок, рідше –  на обличчі;
• здебільшого з’являється при лихоманці;
• типовий висип є макулярним або макулопапульоз-

ним, рожевого кольору (Elkon K.B. et al., 1982; Zenone T. 
et al., 2006).

Патогномонічні лабораторні ознаки для встановлення 
ХС у дорослих відсутні. Так, у крові пацієнтів спостеріга-
ються збільшення білків гострої фази, нейтрофільний лей-
коцитоз, анемія, тромбоцитоз (Zhu G. et al., 2009; Kim Y.J. 
et al., 2013). Характерним є підвищення у сироватці крові 
рівня феритину, концентрація якого при ХС набагато 
вища, ніж при інших запальних та автоімунних захво-
рюваннях (Ota T. et al., 1987; Zeng T. et al., 2009). У зв’язку 
з цим нещодавно було запропоновано виділити таку но-
зологію, як гіперферитинемічний синдром, який об’єднує 
в собі септичний шок, ХС, синдром активації макрофагів 
і антифосфоліпідний синдром. Відомо, що гіперферитине-
мія є не тільки наслідком запальної відповіді в організмі, 
але може виступати і як прозапальний фактор, індукуючи 
системне імунне запалення (Ruddeli R.G. et  al., 2009).

Основною метою лікування ХС є досягнення стійкої 
ремісії шляхом пригнічення системної запальної відпо-
віді, а також попередження розвитку ускладнень. При 
цьому препаратами першої лінії є ГК, початкова доза 
яких має становити 0,8-1 мг/кг на добу, а також МТХ 
по 7,5-20 мг на тиждень. При виникненні ускладнень ГК 
приз начають внутрішньовенно.

Метааналіз власних клінічних досліджень за 2017 р. 
показав ефективність ІБП (антагоністи ІЛ-1 та ІЛ-6, ін-
гібітори ФНП) у 66% пацієнтів із ХС, в яких вдалося 
досягти повної клінічної ремісії.

Професор Мауріціо Кутоло з Університету Генуї (Італія) 
проаналізував зв’язок циркадних ритмів із ГК-терапією 
РА. Він нагадав, що ендокринна та нервова системи відіг-
рають ключову роль як у формуванні циркадних ритмів, 
так і в підтриманні імунного гомеостазу. Зокрема, сте-
роїдні гормони (кортизол, преднізолон) можуть і при-
гнічувати, і стимулювати різні ланки імунної системи. 
Наприклад, порушення нічної секреції кортизолу та ме-
латоніну асоціюється зі зміною концентрації цитокінів 
у сироватці крові (Cutolo M. et al., 2005). Рівень проза-
пальних цитокінів, особливо ІЛ-6 та туморнекротичного 
фактора (TNF-α), а також «нічних» гормонів (мелатонін) 
має тенденцію до максимального підвищення в ранкові 
часи у пацієнтів із РА (Cutolo M. et al., 2003).

У межах клінічного дослідження було показано, що приз -
начення преднізолону у вечірній час супроводжувалося 
виразнішим зменшенням ранкової скутості у пацієнтів 
із РА, ніж при його використанні в еквівалентній дозі вранці 
(De Silva M. et al., 1984). Також ефективність застосування 
ГКК залежно від періоду доби підкреслена в рекомендаціях 
EULAR2007 р. щодо ведення хворих на РА.

Лікар-ревматолог Вікторія Павлик з Університету 
Л’Аквіла (Італія) розповіла про основні аспекти лікування 
анкілозивного спондиліту (АС) та псоріатичного артриту. 
Доповідач зазначила, що основною метою лікування за-
пальних артропатій є досягнення й утримання стійкої 
ремісії клініко-лабораторних і рентгенологічних показни-
ків. В оцінці ступеня активності захворювання значною 
мірою допомагають індекси BASDAI (The Bath Ankylosing 
Spondylitis Disease Activity Index) та ASDAS (Ankylosing 
Spondylitis Disease Activity Score). Індекси BASDAI ≥4 
або ASDAS ≥2,1 є свідченням високої активності хвороби.

Згідно з оновленими рекомендаціями EULAR 2016 р., 
лікування АС відбувається ступінчасто у три етапи. Пер-
ший передбачає щоденне застосування НПЗП у мак-
симальній добовій дозі в комбінації з немедикаментоз-
ною   терапією  (дотримання  здорового  способу  життя 

з  оптимальним рівнем фізичної активності, фізіотерапія). 
Якщо після щоденного використання як мінімум двох 
НПЗП протягом місяця спостерігається висока активність 
захворювання або з’являються значні побічні ефекти, слід 
призначити базові препарати (сульфасалазин і МТХ най-
більшою мірою впливають на периферичні симптоми АС). 
Доповідач зазначила, що у клініці вона та її колеги не ви-
користовують пероральні ГК через виразність побічних 
ефектів. При периферичній формі АС курс лікування по-
винен тривати не більш ніж три місяці. Третій етап терапії 
АС передбачає застосування ІБП, насамперед інгібіторів 
ФНП. Перед призначенням ІБП обов’язково потрібно ви-
ключити можливі латентні інфекції (туберкульоз, гепатит 
В і С). Пацієнтам із серцевою недостатністю ІІІ-ІV стадії 
та особам з онкопатологією в анамнезі застосування ІБП 
протипоказане.

Також у 20% пацієнтів із СЗСТ виявляють увеїт, при 
якому небажано застосовувати ІБП, як-то етанерцепт. 
У такій ситуації можна використовувати інфліксимаб, 
адалімумаб, голімумаб (Brown J. et al., 2005).

Що стосується призначення ІБП під час вагітності та лак-
тації, рекомендований цертолізумаб. Доведено, що даний 
препарат не проникає через гематоплацентарний бар’єр 
завдяки своїй молекулярній будові (Mariette K. et al., 2017).

Внаслідок  нещодавно  проведених  рандомізованих 
клінічних досліджень MEASURE 1 i MEASURE 2 було 
доведено ефективність інгібіторів ІЛ-17А (секукінумаб) 
у лікуванні АС (Baeten D. et al., 2015). Також перспектив-
ним напрямом у терапії псоріатичного артриту є засто-
сування препарату устекунімаб, який блокує біологічну 
активність ІЛ-12 та ІЛ-23.

Значну зацікавленість учасників конференції викли-
кав майстер-клас «Біль у плечі: причини, діагностика, 
профілактика, лікування», який провів керівник відділу 
клінічної фізіології та патології опорно-рухового апарату Ін-
ституту геронтології ім. Д.Ф. Чеботарьова НАМН України, 
заслужений діяч науки і техніки України, доктор медичних 
наук, професор Владислав Володимирович Поворознюк.

На  думку  американського  хірурга  Кодмана,  біль 
у плечі –  це патологія, складна для діагностики та ліку-
вання  через  анатомо-топографічні  особливості  цієї 
ділянки. Термін «плечелопатковий періартрит» продов-
жує використовуватися у вітчизняній клінічній практиці 
дотепер, хоча такого діагнозу немає в Міжнародній кла-
сифікації хвороб 10-го перегляду.

Залежно від місця локалізації болю у плечі, виділя-
ють певні патологічні стани, які спричиняють больовий 
синдром:

1. Біль локалізований по боковій поверхні –  тендино-
патія ротаторної манжети, ентезопатія дельтоподібного 
м’язу, плечелопатковий артрит, тендиноз двоголівкового 
м’язу, тунельний синдром зап’ястка з ретроградною ір-
радіацією болю тощо.

2. Біль локалізований по верхній поверхні –  акроміо- 
та грудниноключичний остеоартрит, патологія надклю-
чичної ямки, іррадіація болю від фасеткових суглобів, 
радикулопатія С3-С4 та ін.

3. Біль локалізований по задній поверхні –  міофас-
ціальний біль, розриви гленоїдальної губи, надлопаткова 
нейропатія тощо.

4. Біль локалізований у пахвовій області –  синдром 
грудного виходу, стан після мастектомії.

У встановленні причини болю у плечі значну роль 
відіграють скарги, ретельно зіб раний анамнез та дані 
об’єктивного огляду. Доцільним є використання різно-
манітних провокаційних тестів, за допомогою яких можна 
встановити ступінь порушення об’єму рухів в ураженому 
суглобі. З-поміж візуалізаційних методів діагностики зас-
тосовують рентгенографію, магнітно-резонансну томо-
графію (МРТ) як метод вибору при патології ротаторної 
манжети, артрографію як варіант вибору при хронічній 
нестабільності плечового суглобу, комп’ютерну томогра-
фію та ультрасонографію. Усім хворим із хронічним болем 
у плечі обов’язково проводять рентгенографічне обсте-
ження. Наступне використання інших візуалізаційних ме-
тодик необхідне в тому разі, якщо діагноз не встановлено 
або від цього залежатиме подальше лікування.

Завідувач 2-го ревматологічного відділення Олексан-
дрівської клінічної лікарні м. Києва, кандидат медичних наук 
 Тетяна Олександрівна Ковганич виступила з доповіддю «По 
„кроках“ конференції ACR». Відповідно до рекоменда-
цій EULAR, було сформовано мінімальний базовий набір 
основних параметрів, які необхідно зібрати при встанов-
ленні діагнозу «гігантоклітинний артеріїт» (ГКА). Це полег-
шить реалізацію рекомендацій у клінічних дослідженнях та 
рутинній прак тиці. Зокрема, до основних параметрів ГКА 
належать краніальні симптоми, а саме: офтальмологічні про-
яви (диплопія, тимчасова чи постійна, часткова або повна 
втрата зору), головний біль, переміжна «кульгавість» щелепи 
під час жування, болісність скальпу при пальпації. Також 
запропоновано алгоритм використання  візуалізаційних 

методик (краніальна МРТ, ультразвукове дослідження скро-
невих артерій, ангіограма сітківки) для підвищення точності 
діагностики ГКА.

Крім того, у 2018 р. з’явилися британські рекомендації 
щодо ведення дорослих пацієнтів із СЧВ без ураження нирок 
(Gordon C. et al., 2018). Що стосується ініціальної терапії 
при СЧВ, незалежно від ступеня активності захворювання 
обов’язковим є пожиттєве призначення гідроксихлорохіну 
в дозі не більш ніж 6,5 мг/кг на добу всім пацієнтам із по-
ступовим переведенням на підтримуючу дозу (200 мг/добу) 
за умови досягнення стійкої ремісії. Зважаючи на те що 
найчастішим побічним ефектом при зас тосуванні гідрок-
сихлорохіну є ретинопатія, перед призначенням необхід-
ний скринінг можливих наявних офтальмологічних хвороб. 
Із цією метою використовують оптичну когерентну томогра-
фію, вимірювання полів зору та інші тести за потреби.

Окремий круглий стіл був присвячений проблемі вак-
цинації при ревматичних хворобах (РХ). Керівник цент ру 
ревматології Клінічної лікарні «Феофанія» Державного 
управління справами, доктор медичних наук, професор 
Ірина Юріївна Головач зупинилася на питаннях і пробле-
мах вакцинації у ревматології.

На сьогодні у клінічній практиці досить часто по-
бутує думка, що СЗСТ є протипоказанням до прове-
дення вакцинації через можливість спровокувати за-
гострення уже наявного захворювання або підвищити 
ризик виникнення тієї чи іншої РХ. Але такий підхід 
не зовсім правильний, адже поствакцинальні авто-
імунні реакції переважно пов’язані зі стабілізаторами 
та ад’ювантами, які входять до складу вакцин. Наприк-
лад, нещодавно був описаний автоімунний/запальний 
синдром, індукований ад’ювантами (ASIA), який може 
розвинутися у разі зас тосування алюмінійвмісних вак-
цин (Бєлов Б.С., 2018).

Вважається, що справжня автоімунна відповідь на вве-
дення вакцини –  надзвичайно рідкісне явище. У шведсь-
кому клінічному дослідженні не спостерігалося зрос тання 
ризику розвитку РА після імунізації в цілому або залежно 
від використання окремих вакцин (Bengtsson C. et al., 
2010). Ще в одному випробуванні було показано, що за-
гострення РА не мало місце в жодного пацієнта протягом 
6-місячного періоду спостереження. При цьому лікування 
преднізолоном, MTX, інфліксимабом, адалімумабом або 
етанерцептом не чинило суттєвого впливу на рівень пост-
вакцинальної відповіді (Caspi D. et al., 2006).

Відповідно до рекомендацій EULAR 2011 р., вакци-
націю потрібно проводити у пацієнтів із СЗСТ для про-
філактики інфекційних захворювань. Так, результати 
10-річного спостереження за 10 тис. осіб із СЧВ свідчать 
про те, що смертність серед даної когорти у 25% випадків 
асоціювалася з  інфекційними хворобами. При цьому 
35% летальних наслідків були спричинені бактеріальною 
пневмонією (Cervera R. et al., 2003).

В ідеалі вакцинація у пацієнтів із РХ має проводитися 
під час неактивної фази захворювання, а застосування 
базової терапії та ІБП не є перешкодою для імунізації. 
Також згідно з рекомендаціями ACR 2012 р., у пацієнтів 
із РА дозволене застосування вакцин під час лікування 
основної патології. Використання «живих» (атенуйова-
них) вакцин (проти поліомієліта, жовтої лихоманки) слід 
уникати в осіб з імуносупресією при РХ.

Продовжив аналіз проблем вакцинації у сучасній рев-
матології доктор медичних наук, професор, керівник Клініки 
сучасної ревматології Андрій Михайлович Гнілорибов 
(м. Київ). На даний час у нашій державі поки що відсутня 
система активної та пасивної імунізації в осіб з автоімун-
ними хворобами. Звичайно, необхідні національні реко-
мендації щодо вакцинації таких пацієнтів з урахуванням 
сучасних реалій (ендемічні інфекції, доступність вакцин, 
імуноглобулінів тощо). Проте наразі у вирішенні цього 
питання доводиться орієнтуватися на міжнародні реко-
мендації та досвід інших країн.

Так, застосування інактивованих вакцин (пневмоко-
кова, менінгокока) дозволене під час імуносупресивної 
терапії (ХМП і ГК) у більшості країн світу. Але в США 
та Великобританії вакцинацію проводять за 2 тижні до по-
чатку базисної або біологічної терапії, а ревакцинацію –  
через 3 місяці після перерви в лікуванні. Важливо, що 
прямим протипоказанням до вакцинації є застосування 
ритуксимабу. Якщо планується лікування з використан-
ням цього препарату, вакцинацію потрібно виконати 
за 4 тижні до початку терапії.

Що стосується атенуйованих вакцин, їхнє застосування 
протипоказане під час проведення базової та біологічної те-
рапії, зокрема при призначенні високих доз ГК. Яку ж дозу 
ГК слід вважати високою? У різних країнах – по-різному. 
Наприклад, у Великобританії висока доза ГК –  це понад 
40 мг на тиждень, в Австрії –  більш ніж 60 мг на тиждень, 
а в інших європейських країнах –  від 20 мг на 2 тижні.

Підготувала Людмила Оніщук

Початок на попередній стор.
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