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Актуальність

Лікування ХСН у хворих на ІХС у
сполученні з АГ проводиться відповідно
до уніфікованих клінічних протоколів ме-
дичної допомоги, сформованих Асоціа-
цією кардіологів України в 2016 році та
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При лікуванні ХСН, обумовленої ІХС у сполученні з АГ, рекомендується застосо-
вувати блокатори Я-адренорецепторів (ББ) у комбінації з інгібіторами АПФ чи блока-
торами рецепторів ангіотензину ІІ (БРА) усім пацієнтам, що мають ФВ ЛШ < 40 %;
антагоністами альдостерону при ФВ ЛШ < 35 %; діуретинами — показані незалежно
від типу СН; івабрадином — хворим із синусовим ритмом та ФВ ЛШ < 35 %, в яких
ЧСС залишається не меншою, ніж 70 уд/хв.

Нітрати тривалої дії рекомендуються у випадках, коли, незважаючи на прийом
ББ, зберігається стенокардія. Відповідно до наказу МОЗ України від 24.05.2012 р. №
384 для лікування АГ до попередньої терапії можна додати блокатори кальцієвих
каналів (БКК), а саме амлодипін чи фелодипін, оскільки інші представники мають
виразну негативну інотропну дію та протипоказані при ХСН із систолічною дисфунк-
цією.

Останнім часом отримані позитивні результати лікування ХСН при застосуванні
селективного конкурентного інгібітору фосфодіестерази-5 (ІФДЕ5) силденафілу. Дос-
лідження показали добру переносимість та ефективність препарату при ЛГ різної
етіології, це стало ще одним перспективним напрямком в лікуванні ЛГ при ХСН. Слід
підкреслити, що при вивченні біохімічних, молекулярних, клінічних ефектів силдена-
філу, досі не проведено порівняного дослідження ефективності призначення різних
вазодилататорів та силденафілу у комплексному лікуванні ХСН й ЛГ у хворих на ІХС
у сполученні з АГ, не розроблені диференційовані показання щодо застосування їх в
залежності від ступеню ЛГ та/чи ХСН, не уточнені особливості порівняної дії на ос-
новні фізіологічні параметри функціонування серцево-судинної системи.

Отже, пошук найбільш вагомих діагностичних критеріїв, розробка вдосконале-
ного алгоритму при лікуванні хворих на ІХС у сполученні з АГ, ускладнених ХСН 2А чи
2Б, та вибір індивідуальної лікувальної тактики з урахуванням ступеню ЛГ шляхом
застосування неспецифічних (нітрати, амлодипін) чи специфічних (силденафіл) вазо-
дилататорів, залишаються актуальною проблемою сучасної кардіології та внутрішньої
патології.

Ключові слова: ішемічна хвороба серця у сполученні з артеріальною гіпертен-
зією, хронічна серцева недостатність, лікування.

відповідають вимогам Міжнародних ре-
комендацій на основі доказової медици-
ни [9, 10, 20, 23, 24, 29, 30], що спрямо-
вані на подолання резистентності до
стандартної терапії хворих на ІХС і АГ,
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зменшення симптомів й ознак хвороби,
попередження госпіталізацій з приводу
погіршення клінічного стану, підвищення
працездатності та/або функціональної
спроможності пацієнтів, поліпшення
якості їх життя, покращення прогнозу [10,
20, 23, 28, 29, 30].

При лікуванні ХСН, обумовленої ІХС
у сполученні з АГ, рекомендується зас-
тосовувати блокатори Я-адренорецеп-
торів (ББ). ББ в багатьох дослідженнях
(COPERNICUS, CIBIS-II, MERIT-HF) про-
демонстрували свій позитивний вплив на
перебіг ХСН. Так, завдяки негативному
хронотропному ефекту ББ, знижується
ЧСС на 10-15 за 1 хв, за рахунок чого
зменшується механічна робота серця,
покращується його енергозабезпечення,
зменшується токсичний ефект катехо-
ламінів, посилюється активність пара-
симпатичної нервової системи, віднов-
люється коронарний кровотік, спостері-
гається подовження діастоли, що пози-
тивно впливає на ремоделювання серця
[18]; при тривалій терапії збільшуюється
серцевий викид; знижуюється активність
РААС, виникає антигіпертензивний, анти-
аритмічний, антиішемічний ефекти [3, 13,
22, 49].

Інгібітори АПФ та БРА знижують
активність симпато-адреналової систе-
ми, РААС, зменшують синтез ендотеліну,
тромбоксану та збільшують концентрацію
в крові оксиду азоту, простацикліну, що
призводить до зменшення вазоконст-
рикції і збільшення вазодилатації; спов-
ільнюють процеси ремоделювання сер-
ця, судин; зменшують систолічну дис-
функцію; перешкоджають розвитку про-
гресування дилатації ЛШ; знижують діа-
столічну ригідність ЛШ; викликають вазо-
дилатацію за рахунок збільшення синте-
зу оксиду азоту та брадикініну [14, 16, 27,
62].

Антагоністи альдостерону здатні
пригнічувати активну реабсорбцію іонів
натрію і, одночасно, екскрецію калію та
магнію, збільшувати діурез на 25 %, зни-
жувати загальну і серцево-судинну
смертність [5, 6, 21, 55].

Діуретики мають виражену проти-
набрякову та антигіпертензивну дію, пе-
ревага надається петльовим сечогінним
засобам. У дослідженні TORIC торасемід
знижував загальну смертність на 51,5 %,
кардіальну смертність — на 59,7 % [18,
35].

Рекомендовані [28] комбінації пре-
паратів: ББ з інгібіторами АПФ чи блока-
торами рецепторів ангіотензину ІІ (БРА)
усім пацієнтам, що мають ФВ ЛШ < 40
%, антагоністами альдостерону при ФВ
ЛШ < 35 %, діуретиками (показані неза-
лежно від типу СН), івабрадином (паціє-
нтам із синусовим ритмом та ФВ ЛШ <
35 %, в яких ЧСС залишається не мен-
шою, ніж 70 уд/хв.).

Для пацієнтів з фібриляцією перед-
сердь, коли не вдається досягти адекват-
ного контролю ЧСС за допомогою ББ або
при непереносимості ББ — показаний
дигоксин; нітрати тривалої дії рекомен-
дуються, коли, незважаючи на прийом
ББ, зберігається стенокардія [13, 24, 30].

Відповідно до наказу МОЗ України
від 24.05.2012 р. № 384 для лікування АГ
до попередньої терапії можна додати
блокатори кальцієвих каналів (БКК), а
саме амлодипін чи фелодипін, оскільки
інші представники мають виразну нега-
тивну інотропну дію та протипоказані при
ХСН із систолічною дисфункцією [10, 20,
24, 22, 29].

Таким чином, стандартне лікування
хворих на ХСН спрямоване на корекцію
ІХС і АГ, а ХСН ігнорується до того часу,
доки її клініка не почне переважати (ФВ
ЛШ < 45 %) над проявами ішемії серця і
гіпертензивним синдромом [9, 28], при
цьому, зовсім не враховуються патогене-
тичні ланки розвитку ЛГ, що знижує ефек-
тивність базисної терапії [4, 11].

Значимість ЛГ у формуванні та про-
гресуванні ХСН у хворих на ІХС у сполу-
ченні з АГ підтверджено результатами
спостережень, проведених при традиц-
ійному лікуванні протягом 28 місяців.
Авторами встановлено, що у пацієнтів з
помірною ЛГ смертність склала 57 % у
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порівнянні з 17 % у пацієнтів без ЛГ [36,
57], з чого слідує висновок про
доцільність розробки та застосування
специфічної терапії ЛГ.

У цьому напрямку, з метою цілесп-
рямованої корекції ЛГ, заслуговує на ува-
гу застосування як неспецифічних (нітра-
ти, БКК) так і специфічних вазодилата-
торів [8, 25, 26]. Необхідність викорис-
тання вазодилататорів диктується певни-
ми клінічними ситуаціями, які ускладнють
перебіг декомпенсації.

Так, описаний позитивний ефект від
прийому нітратів [1, 12, 25]. Ці препара-
ти діють як ендотелій-незалежні донато-
ри NO, що накопичується в процесі їх
метаболізму [30]. Завдяки венозній та
артеріолярній вазодилатації вони сприя-
ють зменшенню перед- та після- гемо-
динамічного навантаження на міокард,
покращанню коронарного кровопоста-
чання та підвищенню кисневого забезпе-
чення. Патогенетично нітрати застосову-
ються при супутній стенокардії та ЛГ, що
розвивається.

Проте, їх ефект часто недостатній і
застосування має недоліки: короткотри-
валий ефект нітратів короткої дії (до 60
хвилин); розвиток толерантності при три-
валому прийомі (у 60-75 % хворих); го-
ловний біль, що призводить до втрати
прихильності до лікування [19, 30]. Крім
того, застосування нітратів пролонгова-
ної дії має відносні протипоказання при
гіпертрофічній обструктивній кардіоміо-
патії і аортальних вадах з перевагою сте-
нозу, що сприяє посиленню обструкції
вихідного тракту лівого шлуночка і
мітральній регургітації та може спрово-
кувати погіршення самопочуття або не-
притомність; у випадку системного пад-
іння артеріального тиску призначення
нітратів при ХСН посилює гіпотензію,
тому їх використання обмежене [17, 32,
57].

Друга група неспецифічних вазоди-
лататорів — це блокатори кальцієвих ка-
налів (БКК). До рекомендованих для ліку-
вання ЛГ сьогодні належать дигідропіри-

динові (амлодипін, ніфедипін) та дилтіа-
зем [11, 25, 34]. Основний механізм дії
БКК полягає в розслабленні гладких
м’язів судин внаслідок зменшення внут-
рішньоклітинного потоку іонів кальцію. На
прикладі ніфедипіну показана ефек-
тивність антагоністів кальцію дигідропі-
ридинового ряду у зниженні тиску в ле-
геневій артерії, поліпшенні якості життя
в групі пацієнтів, які відповіли на лікуван-
ня (документована у 95 % випадків 5-
річна виживаність у групі «відповідачів» у
порівнянні з 36 % — у «невідповідачів»)
[25, 36]. Однак, ніфедипін має негатив-
ний інотропний ефект та підвищує
смертність у осіб похилого віку, особли-
во це відбувається при застосуванні
ніфедипіну короткої дії [20, 24].

Дилтіазем також має негативну
інотропну дію і погіршує перебіг ХСН, що
було підтверджено у дослідженні за уча-
стю 2466 пацієнтів з ІХС, рандомізованих
на прийом дилтіазему або плацебо. Ав-
торами встановлено, що дилтіазем
підвищував ризик небажаних серцевих
подій (ОР 1,41; 95 % ДІ 1,01-1,96) серед
пацієнтів з застоєм у легенях на вихід-
ному рівні. Ризик серцево-судинних
подій у пацієнтів, які отримували дилтіа-
зем, пов’язується з тяжкістю вихідної СН
[24, 31].

Єдиним препататом для корекції ЛГ
у пацієнтів на ІХС у сполученні з АГ є
амлодипін [26, 30, 31, 34]. Амлодипін
відрізняється пролонгованою дією, чим
пояснюється відсутність активації симпа-
тоадреналової системи (на відміну від
інших представників БКК) і, як наслідок,
відсутність епізодів гіпотензії [24, 59].
Але у використанні амлодипіну також є
особливості: необхідність титрування
дози, починаючи з мінімальної, з подаль-
шим поступовим її збільшенням до мак-
симально переносимої [11, 30, 33, 61],
підбір дози з урахуванням рівня тиску в
легеневій артерії, великий розбіг часу
появи ефекту лікування — від кількох діб
до чотирьох тижнів [25], наявність по-
бічних реакцій — периферичні набряки,
тахікардія [15, 33], тому терапію потрібно
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починати в стаціонарі, ретельно титрува-
ти дозу під контролем АТ, ступеню ЛГ,
контролювати показники оксигенації
крові і толерантність до навантажень [26,
45, 61]. У той же час вважається, що при
IV ФК ХСН антагоністи кальцію взагалі не
показані [25].

Рандомізовані контрольовані
клінічні дослідження з застосуванням
простагландинів епопростенола і бозен-
тана були припинені через збільшення
числа летальних випадків у групах прий-
маючих ці препарати, порівняно з паціє-
нтами, які приймали стандартну терапію
[48, 70].

У багатоцентровому плацебо-конт-
рольованому дослідженні мацитентану
(Melody-1) 201 пацієнт з ЛГ при сис-
толічній СН був рандомізований на чоти-
ри групи для порівняння трьох доз ріо-
цигуата з плацебо на протязі 16 тижнів.
Ефект на основну кінцеву точку (зміна
середнього тиску у легеневій артерії) в
порівнянні з плацебо був відсутній [25].

Отже, у нинішній час не існує спе-
цифічної терапії для ЛГ на фоні патології
лівих камер серця, а корекція тиску пе-
редбачає лікування основного захворю-
вання, що не завжди ефективно [8, 25].

Останнім часом отримані позитивні
результати лікування ХСН при застосу-
ванні силденафілу [2, 25, 38, 57]. Дослі-
дження показали добру переносимість та
ефективність препарату при ЛГ різної
етіології, це стало ще одним перспектив-
ним напрямком в лікуванні ЛГ при ХСН.

Силденафіл є селективним конку-
рентним інгібітором фосфодіестерази-5
(ІФДЕ5), який, перешкоджаючи руйну-
ванню цГМФ, підсилює судинорозширю-
вальний ефект NO. Розслаблення артер-
іальної гладкої мускулатури відбувається
після активації ферменту гуанілатцикла-
зи окисом азоту, який утворюється в ен-
дотелії під впливом ряду факторів і є
важливим чинником зниження легенево-
го судинного опору з моменту народжен-
ня [7, 37]. ЦГМФ далі активує цГМФ-за-
лежну протеїнкіназу, що призводить до

фосфорилювання іонних каналів, змен-
шення концентрації іонів кальцію в цитоп-
лазмі, розслаблення міоцитів [2, 39].

Разом з тим, британські вчені
піддали сумніву в можливості силденаф-
ілу змінити судинну дисфункцію хворих з
ІХС [2, 63]. Вони провели пілотне пере-
хресне дослідження, в якому брали
участь 16 пацієнтів-чоловіків з ІХС і 8
здорових чоловіків (в якості контролю), та
встановили, що силденафіл збільшував
ендотелій-незалежну вазодилатацію у
відповідь на інтрабронхіальне введення
нітропрусиду натрію (p < 0.05), але ніяк
не впливав на ендотелій-залежну вазо-
дилатацію при прийомі ацетилхоліну або
верапамілу.

Італійські автори [2, 47] провели
подвійне плацебо-контрольоване рандо-
мізоване дослідження, в якому брало
участь 278 пацієнтів з симптоматичною
ЛГ (The SUPER-1: Sildenafil Use in
Pulmonary HypERtension — study). Хворі
приймали плацебо або силденафіл (20,
40, або 80 мг) тричі на день протягом 12
тижнів. Дослідження показало, що
прийом силденафілу приводив до
збільшення відстані, яку проходять паці-
єнти за 6 хвилин (45 м (+ 13.0 %), 46 м
(+ 13.3 %), і 50 м (+ 14.7 %)) для 20, 40,
і 80 мг силденафілу відповідно (p < 0.001
для всіх груп порівнянь). Усі дози силде-
нафілу достовірно приводили до змен-
шення середнього тиску в легеневій ар-
терії та поліпшенню функціональних
класів за ВООЗ (p = 0.003, p < 0.001 і p
< 0.001, відповідно). Побічні ефекти у всіх
групах були помірними і клінічно незна-
чущіми (пітливість, диспепсії, діарея)
[47].

В роботах інших авторів [64] було
показано, що рівні міокардіального цГМФ
підвищуються при деяких формах ХСН,
гіпертрофії міокарда в результаті пере-
вантаження тиском / об’ємом [2, 52], що
не залежать від збільшення продукції NO,
але змінюються відповідно чутливості
розчинної гуанілатциклази, на яку впли-
ває мозковий натрійуретичний пептид
[58]. Крім того, за даними результатів
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експериментального дослідження, зни-
жена експресія цГМФ-протеїнкінази де-
термінує недолік NO / цГМФ-залежної
регуляції кальцієвого транспорту в гіпер-
трофованому кардіоміоциті, що може
бути пусковим механізмом у розвитку
гіпертрофії міокарда при артеріальній
гіпертензії [65]. Тому застосування ІФДЕ5
в даних умовах може бути цілком обгрун-
тованим [56].

Зменшення ЧСС в спокої і ослаб-
лення приросту ЧСС під час фізичного
навантаження після прийому силденафі-
лу свідчить про те, що шлях L-аргінін /
NO / цГМФ може модулювати пейсмей-
керну активність синусового вузла у
пацієнтів на ХСН [66]. При цьому вклю-
чаються наступні механізми, яки реалізу-
ють даний шлях: зменшення активності
внутрішньосерцевого норадреналіну [2,
40]; активація вивільнення ацетилхоліну,
що призводить до брадикардії [41]; ак-
тивація силденафілом продукції ЦНС-
депресорних факторів і редукування сим-
патичної активності [50, 68]; збільшення
рівня цГМФ в міокарді, що сприяє галь-
муванню припливу Ca2 + через L-тип сар-
колемні Ca2 + канали [49]; пригнічення
позитивної хронотропної відповіді бета-
адренорецепторів за рахунок зниження їх
чутливості і збільшення рівня Gi білка [2,
42].

Позитивна роль додаткового при-
значення силденафілу пацієнтам з ХСН
показана в різних дослідженнях [51, 46,
69]. При цьому відзначалося поліпшення
ендотеліальної функції [54], оптимізація
легеневого кровообігу і збільшення
фізичної працездатності [2, 60]. Поряд з
цим, силденафіл, пригнічуючи активність
капсаз-3 (знову ж через NO сигнальний
шлях), зменшував прояви апоптозу в
серцевому м’язі [43,44].

У ряді досліджень зазначалося, що
силденафіл має антиішемічний ефект,
який збільшує час виникнення стено-
кардії [2, 53]. Викликана ним вазодила-
тація коронарних артерій пов’язана з
посиленням фосфорилювання шокового
білка HSP20 і трансдукції фосфопептидів-

аналогів HSP20 і може бути достатньою
для розслаблення судинних гладком’язо-
вих клітин [67].

Слід підкреслити, що при вивченні
біохімічних, молекулярних, клінічних
ефектів силденафілу, доcі не проведено
порівняного дослідження ефективності
призначення різних вазодилататорів та
силденафілу у комплексному лікуванні
ХСН й ЛГ у хворих на ІХС у сполученні з
АГ, не розроблені диференційовані пока-
зання щодо застосування їх в залежності
від ступеню ЛГ та/чи ХСН, не уточнені
особливості порівняної дії на основні
фізіологічні параметри функціонування
серцево-судинної системи.

Висновок

Пошук найбільш вагомих діагнос-
тичних критеріїв, розробка вдосконале-
ного алгоритму при лікуванні хворих на
ІХС у сполученні з АГ, ускладнених ХСН
2А чи 2Б, та вибір індивідуальної ліку-
вальної тактики з урахуванням ступеню
ЛГ шляхом застосування неспецифічних
(нітрати, амлодипін) чи специфічних
(силденафіл) вазодилататорів, залиша-
ються актуальною проблемою сучасної
кардіології та внутрішньої патології.

Клінічний приклад 1.

Хворий Т., 77 років, історія хвороби
№ 10624

Діагноз: ІХС. Дифузний і постінфар-
ктний (2004) кардіосклероз з порушен-
ням ритму і провідності: повна блокада
ПНПГ, минуща блокада задньої гілки
ЛНПГ. Вторинна недостатність мітрально-
го, трикуспідального клапанів II ст. Леге-
нева гіпертензія III ст. (92 мм рт. ст.).
Артеріальна гіпертензія 3 стад., І ст., ри-
зик 4. СН II Б ст.

Поступив до ВМКЦ ПР зі скаргами
на посилення задишки при побутовому
навантаженні, у спокої і в положенні си-
дячи, набряки нижніх кінцівок, що не до-
лаються епізодичним прийомом торасе-
міду і спіронолактону, скарги наростають
близько 3 — 4 днів. В анамнезі: ІМ у 2004
році, ГБ. Погіршення стану — протягом
останніх 2-3 тижнів. Постійно приймає
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клопідогрель 75мг/добу, спіронолактон,
торасемід 10мг. Під час огляду стан се-
реднього ступеня тяжкості. Акроціаноз.
Перкуторно над легенями — притуплен-
ня нижче X р. з обох сторін. Там же —
різке ослаблення везикулярного дихання,
множинні «крепітуючі» хрипи. Межі
відносної тупості серця розширені впра-
во на 1 см і вліво на 3 см. АТ = 140 /90
мм. рт. ст. Пульс 95 в 1 хв., аритмічний
по типу одиничної екстрасистолії. Тони
серця приглушені, систолічний шум над
усіма точками аускультації, максимум —
над МК, АК, клапаном АО. Периферичні
набряки обох нижніх кінцівок до колін,
більше справа.

ЕКГ (13.06.2013) — Ритм синусо-
вий, неправильний, 67 уд./хв., одиничні
правошлуночкові екстрасистоли.
ПБПНПГ. «Рубцеві поля» в задньо-ба-
зальній області. Ознаки гіпертрофії і пе-
ревантаження ЛШ, ПШ (інверсія «Т» в V1-
V6 до -0,3 mV).

ЕКГ (21.06.2015) — Ритм синусо-
вий, правильний, 58 уд. в хв. У динаміці:
зменшення навантаження на ЛШ, ЛП,
ПШ.

ЕхоО-КС (12.06.2015) — Кальциноз
аортального та мітрального клапанів,
хронічна аневризма ЛШ, стеноз гирла
аорти II-III ст., НАК I ст, НМК I-II ст., НТК II
ст., Легенева гіпертензія II-III ст.. Ексцен-
трична гіпертрофія ЛШ. Сепарація
листків перикарда до 12 мм. ФВ = 28-30
%

Ехо-КС (25.06.2015) — Сепарація
листків перикарда до 8-9 мм. НМК, НТК.
Кальциноз аорти. Легенева гіпертензія
не визначається. ФВ = 42 %.

Проведено лікування за пропонова-
ною методикою, базисна терапія: Фуро-
семід 60мг * 2дн. в / м, Бісопролол 5мг
* 9дн., Еплеренон 25мг, Клопідогрель
75мг * 9дн., Аспірин 100мг * 9дн., Тора-
семід 20мг * 5дн. і Силденафіл 10мг * 3р/
д * 3дн. Поліпшення самопочуття наста-
ло на другий день, покращилася перено-
симість фіз.навантажень, значно змен-
шилися набряки нижніх кінцівок, на ЕКГ

— зменшення навантаження на ЛШ, ЛП,
ПШ, на Ехо-КС — зменшилися КСО і КДО
ЛШ, скорочувальна функція ЛШ підвищи-
лася, тиск у легеневій артерії нормалізу-
вався.

Виписаний у задовільному стані.

Клінічний приклад 2.

Хворий А., 67 років, історія хворо-
би № 7167

Діагноз: ІХС. Дифузний кардіоскле-
роз. Набута поєднана мітрально-аор-
тальна вада серця з перевагою недостат-
ності аортального клапана III ст. Вторин-
на легенева гіпертензія III-IIст. Порушен-
ня провідності: AV-блокада I-II ст. Mobitz
2. СН II Б ст. Двосторонній гідроторакс.
ФК IV-II. Симптоматична артеріальна
гіпертензія 2 стадії ІІІ ступеня ризик 4.
Кардіомегалія.

Поступив до ВМКЦ ПР зі скаргами
на задишку з утрудненим вдихом, відчут-
тя браку повітря досягають ступеня за-
духи при мінімальній інтенсивності фізич-
ного навантаження і в положенні лежа-
чи; підвищення АТ до 220/80 мм рт. ст.;
наростання набряків нижніх кінцівок,
стискаючий біль в області серця під час
задишки.

Вважає себе хворим з 2010 року,
коли з’явилася задишка під час ходьби.
За останні два роки стан прогресивно
погіршувався. Неодноразово лікувався з
приводу декомпенсації стану, ефект був
нетривалим (1-2 місяці). Останнє по-
гіршення стану — протягом 2-3 тижнів,
коли не дивлячись на стаціонарне ліку-
вання та амбулаторний прийом призна-
чених препаратів зросла інтенсивність
задишки. Раніше захворювань серцево-
судинної системи (зі слів хворого) не
мав. Під час огляду стан середнього сту-
пеня тяжкості. Положення в ліжку —
схильність до ортопное. Шкірні покриви
— бліді, іктеричні. Перкуторно над леге-
нями — легеневий звук з притупленням
нижче VII р. праворуч і нижче X р. ліво-
руч. Дихання ослаблене, в нижніх
відділах з обох сторін — не вислуховуєть-
ся. Межі відносної тупості серця розши-
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рені вправо на 1,5 см, вліво на 3 см. АТ
= 220/70 мм. рт. ст. Пульс 55 в 1 хв.,
аритмічний. Тони серця глухі. Розміри
печінки по Курлову: 14/9/6 см. Пери-
ферійні набряки обох нижніх кінцівок до
рівня нижньої третини стегна.

ЕКГ (03.04.2015) — Ритм синусо-
вий, неправильний, 50 уд./хв., одиничні
передсердні екстрасистоли. АV-блокада
I ступеня. Горизонтальна ЕВС. Порушен-
ня реполяризації в області бічної стінки
ЛШ — високі загострені «Т» в V2-V6 до
1,5 mV.

ЕКГ (18.04.2015) — У динаміці:
збільшення ЧСС до 75 в хв., AV-блокада
I ступеня з епізодами II ступеня Mobitz 2.

Ехо-КС (02.04.2015) — Аортальна
недостатність III ст. Легенева гіпертензія
III ст. (90 мм рт. ст.). Розширення, ущіль-
нення кореня аорти (4,0). Розширення
порожнини ЛП (5,1), ЛШ (5,4 — 4,1). ФВ
= 48 %.

Ехо-КС (05.04.2015) — Аортальна
недостатність III ст. Легенева гіпертензія
II ст. (60 мм рт. ст.). Розширення порож-
нини ЛП (4,0), ЛШ (5,1 — 3,3). ФВ = 64
%.

Проведено лікування за пропонова-
ною методикою, базисна терапія: Тора-
семід 50-100 мг, Спіронолактон 25 мг,
Кардіомагніл 75 мг, Амлодипін 10 мг,
Валсартан 160 мг, Розувастатин 20 мг і
Силденафіл 10 мг * 3р/д. Стан хворого
поліпшився: значно покращилося само-
почуття і переносимість побутового
фізичного навантаження (ходить у «своє-
му» темпі), нормалізувався колір шкірних
покривів, відзначається позитивна ЕКГ-
(збільшення ЧСС до 75 в хв., покращи-
лася фаза реполяризації в області бічної
стінки ЛШ) і Ехо-динаміка (зменшилися
розміри порожнин ЛП і ЛШ, зменшився
тиск у легеневій артерії, підвищилася
скорочувальна функція ЛШ), АТ збері-
гається на рівні 150-155/70-80 мм рт. ст.,
зменшилася кількість рідини в правій
плевральній порожнині, набряки зменши-
лися до рівня нижньої третини гомілок.

Виписаний у задовільному стані.

За розробленою нами схемою про-
ліковано 21 хворого, з яких було 18 чо-
ловіків і 3 жінки у віці від 52 до 80 років.
Це пацієнти з артеріальною гіпертензією
2 (28,6 %) — 3 (71,4 %) стадії у зв’язку з
перенесеним інфарктом міокарда (57 %)
та / або КМП гіпертензивного та ішеміч-
ного ґенезу (85,7 %) з серцевою недо-
статністю і вторинною легеневою гіпер-
тензією. Легенева гіпертензія I ступеня
спостерігалася у 14,4 % пацієнтів, II сту-
пеня — у 28,6 % пацієнтів, III ступеня —
у 57 %. До і після пропонованої терапії
проводилося клінічне обстеження хворих,
яке включало опитування, фізикальне
обстеження, лабораторні (загальний
аналіз крові, загальний аналіз сечі,
біохімічні показники) та інструментальні
дослідження (ЕКГ, ЕхоКС, оглядова рен-
тгенографія органів грудної клітини, про-
ба з 6 — хвилинною ходьбою). Всім пац-
ієнтам проведена базисна терапія в ком-
бінації з Силденафілом 10 мг 3 рази на
день. Ефект наступав на 2-3 день, покра-
щувалась якість життя пацієнтів (самопо-
чуття, переносимість фізичного наванта-
ження, яка підтверджується тестом з 6-
хвилинною ходьбою), показники артері-
ального тиску, ЕКГ (зменшувалось наван-
таження на ЛП, ЛШ, ПШ), Ехо-КС (змен-
шувались розміри порожнин ЛП і ЛШ,
тиск в легеневій артерії, підвищувалася
скорочувальна функція ЛШ), а також були
відсутні повторні епізоди задухи протя-
гом лікування в стаціонарі.
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Резюме

ОБОСНОВАНИЕ
ДИФФЕРЕНЦИРОВАННОГО

НАЗНАЧЕНИЯ ВАЗОАКТИВНЫХ
ПРЕПАРАТОВ В ЛЕЧЕНИИ БОЛЬНЫХ

ИБС В СОЧЕТАНИИ С АГ В
ЗАВИСИМОСТИ ОТ СТЕПЕНИ

ЛЕГОЧНОЙ ГИПЕРТЕНЗИИ И/ИЛИ
СТАДИИ ХСН

(обзор литературы, примеры из
практики)

Мацегора Н.А. , Митасова Н.Ю.

При лечении ХСН, обусловленной
ИБС в сочетании с АГ, рекомендуется

применять блокаторы Я-адренорецепто-
ров (ББ) в комбинациях с ингибиторами
АПФ или блокаторами рецепторов анги-
отензина ІІ (БРА) всем пациентам, у ко-
торых ФВ ЛЖ < 40 %; антагонистами
альдостерона при ФВ ЛЖ < 35 %; диу-
ретиками — показаны независимо от
типа СН; ивабрадином — больным с си-
нусовым ритмом и ФВ ЛШ < 35 %, у
которых ЧСС остается не меньше, чем 70
уд/мин.

Нитраты длительного действия ре-
комендуются в случаях, когда, невзирая
на прием ББ, сохраняется стенокардия.
В соответствии с приказом МЗ Украины
от 24.05.2012 г. № 384 для лечения АГ к
терапии ББ можно прибавить блокаторы
кальциевых каналов (БКК), а именно,
амлодипин или фелодипин, поскольку
другие представители имеют выражен-
ное негативное инотропное действие и
противопоказанны при ХСН с систоли-
ческой дисфункцией.

В последнее время, получены по-
зитивные результаты лечения ХСН при
применении селективного конкурентно-
го ингибитора фосфодиэстеразы- 5
(ІФДЕ5) силденафила. Исследования
показали хорошую переносимость и эф-
фективность препарата при ЛГ разной
этиологии, это стало еще одним перс-
пективным направлением в лечении ЛГ
при ХСН. Следует подчеркнуть, что при
изучении биохимических, молекулярных,
клинических эффектов силденафила, до
сих пор не проведено сравнительного
исследования эффективности назначе-
ния разных вазодилататоров и силдена-
фила в комплексном лечении ХСН и ЛГ
у больных ИБС в сочетании с АГ, не раз-
работаны дифференцированные показа-
ния относительно применения их в зави-
симости от степени ЛГ и/или ХСН, не
уточнены особенности сравнительного
влияния на основные физиологические
параметры функционирования сердечно-
сосудистой системы.

Следовательно, поиск наиболее
весомых диагностических критериев,
разработка усовершенствованного алго-
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ритма при лечении больных ИБС в соче-
тании с АГ, осложненных ХСН 2А или 2Б
стадии, и выбор индивидуальной лечеб-
ной тактики с учетом степени ЛГ путем
применения неспецифических (нитраты,
амлодипин) или специфических (силде-
нафил) вазодилататоров, остаются акту-
альной проблемой современной карди-
ологии и внутренней патологии.

Ключевые слова: ишемическая бо-
лезнь сердца в сочетании с артери-
альной гипертензией, хроническая
сердечная недостаточность, лечение.

Summary

RATIONALE FOR THE DIFFERENTIATED
APPOINTMENT OF VAZOACTIVE

PREPARATIONS IN THE TREATMENT OF
PATIENTS WITH ISCHEMIC HEART
DISEASE IN COMBINATION WITH

ARTERIAL HYPERTENSION DEPENDENT
ON THE DEGREE OF PULMONARY

HYPERTENSION AND / OR THE STAGE
OF CHRONIC HEART FAILURE

 (review of literature, examples from
medical practice)

Matsegora N.A., Мitasova N.Yu.

In the treatment of CHF caused by
ischemic heart disease (IHD) in
combination with hypertension, it is
recommended to use Я-adrenergic
receptor blockers (BB) in combination with
angiotensin converting enzyme (ACE)
inhibitors or angiotensin II receptor blockers
(ARBs) for all patients with LVEF < 40 %;
antagonists of aldosterone with LVEF < 35
%; diuretics — are shown irrespective of the
type of heart failure; ivabradine — for
patients with sinus rhythm and LVEF < 35
%, in which the heart rate remains not less
than 70 beats / min.

Long-acting nitrates are
recommended in cases where, despite the
reception BB, angina persists. In
accordance with the order of MoH № 384
of 24.05.2012 for hypertension therapy to
BB can add calcium channel blockers
(CCB) such as amlodipine or felodipine
because the other members have

pronounced negative inotropic effects, and
contraindications for people with CHF with
systolic dysfunction.

Recently, positive results of treatment
of CHF with the use of a selective
competitive inhibitor of phosphodiesterase-
5 (IFDE5) sildenafil have been obtained.
Studies have shown good tolerability and
efficacy of the drug for pulmonary
hypertension (PH) of different etiologies,
this has become another promising area in
the treatment of PH in CHF.

It should be emphasized that in the
study of the biochemical, molecular, clinical
effects of sildenafil, comparative studies of
the effectiveness of the appointment of
various vasodilators and sildenafil in the
complex treatment of CHF and pulmonary
hypertension in patients with IHD in
combination with AH were not found, it has
not been developed differentiated
recomendations of their use in Depending
on the degree of pulmonary hypertension
and / or CHF, and it has not been specified
the specifics of the comparative effect on
the basic physiological parameters of the
functioning of the cardiovascular system.

Therefore, the search for the most
significant diagnostic criteria, the
development of an improved algorithm for
the treatment of patients with coronary
artery disease in combination with AH
complicated with CHF 2A or 2B stage, and
the choice of individual therapeutic tactics,
taking into account the degree of
pulmonary hypertension by using
nonspecific (nitrates, amlodipine) or
specific (sildenafil) vasodilators remain of
current problem of modern cardiology and
internal pathology.

Key words: Ischemic heart disease (IHD)
in combination with arterial hypertension
(AH), chronic heart failure (CHF),
treatment.
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