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Вплив терапії інгібіторами АПФ та БРА-II 
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відділів серця і кардіогемодинаміку 
у хворих на декомпенсоване хронічне 

легеневе серце в поєднанні з АГ
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Мета – дослідити вплив інгібітора ангіотензинперетво-
рювального ферменту (АПФ) еналаприлу, блокатора рецеп-
торів ангіотензину-ІІ (БРА-ІІ) кандесартану та їхнього поєд-
наного застосування на структурно-функціональний стан лі-
вих відділів серця й кардіогемодинаміку у хворих на деком-
пенсоване ХЛС при поєднанні з артеріальною гіпертензією 
(АГ). 

Матеріал і методи. Обстежено 295 хворих (212 чоло-
віків, 83 жінок) на декомпенсоване ХЛС із АГ ІІ стадії, 1–3-
го ступеня та хронічною серцевою недостатністю (ХСН) І–
ІІБ стадій. Основну групу склало 153 хворих. Вони були ран-
домізовані в такі підгрупи: 1-шу – 47 хворих із декомпен-
сованим ХЛС і АГ та ХСН І стадії, які, крім базової терапії, 
отримували кандесартан (БТ+К); 2-гу – 54 хворих із деком-
пенсованим ХЛС і АГ та ХСН ІІА стадії, яким на фоні базо-
вої терапії призначали еналаприл та кандесартан (БТ+Е+К); 
3-тю – 52 хворих із декомпенсованим ХЛС і АГ та ХСН ІІБ ста-
дії, що отримували базову терапію та еналаприл з кандесар-
таном (БТ+Е+К). Отримані результати порівнювали з таки-
ми у контрольній групі із 142 пацієнтів, які були рандомізо-
вані в підгрупи: 1-шу – 42 хворих із декомпенсованим ХЛС і 
АГ та ХСН І стадії, лікованих базовою терапією разом з ена-
лаприлом (БТ+Е); 2-гу – 51 хворий із декомпенсованим ХЛС 
і АГ та ХСН ІІА стадії, що на фоні базової терапії отримував 
еналаприл (БТ+Е); 3-тю – 49 пацієнтів із декомпенсованим 
ХЛС і АГ та ХСН ІІ Б стадії, яким призначалася базова тера-
пія та еналаприл (БТ+Е). Проводили оцінку структурно-функ-
ціонального стану лівих відділів серця з використанням дво-
мірної ехокардіографії та імпульсної допплерехокардіографії 
(Logiq-500, Німеччина; Logiq E, Китай) на початку досліджен-
ня і через 6 місяців лікування.

Результати. Під впливом лікування відбувалася регре-
сія гіпертрофії лівого шлуночка (ЛШ) і, відповідно, оптимі-
зація структури та гемодинамічних параметрів ЛШ, які при-
звели до зменшення проявів діастолічної та систолічної йо-
го дисфункції. Так, показник індексу маси міокарда ліво-
го шлуночка (ІММЛШ) через 6 місяців лікування в 1-й осно-
вній підгрупі зменшився на 16,7 % (p<0,05), у 1-й контр-
ольній підгрупі – на 15,2 % (p<0,05), у 2-й основній підгру-
пі – на 18,9 % (p<0,05), у 2-й контрольні підгрупі – на 13,7 % 
(p<0,05), у 3-й основній підгрупі – на 15,8 % p<0,05), а у 3-й 
контрольній підгрупі – на 10,6 % (p<0,05). Встановлено, що 
при декомпенсованому ХЛС із АГ та ХСН І стадії ефектив-
ність інгібіторів АПФ та БРА-ІІ на тлі БТ за динамікою ме-
тричних і об’ємних показників та гемодинамічних параме-
трів ЛШ була цілком зіставною. У хворих на декомпенсоване 
ХЛС із АГ та ХСН ІІА–ІІБ стадії поєднане застосування ена-
лаприлу з кандесартаном на тлі БТ призводило до більш ви-
раженого регресу ремоделювання та покращення функціо-
нального стану лівих відділів серця за динамікою метричних 

і об’ємних показників та гемодинамічних параметрів, ніж у 
разі застосування лише еналаприлу з БТ. 

Висновки. З метою лікування декомпенсованого ХЛС за 
наявності АГ та ХСН І стадії доцільно призначати додатково 
до базової терапії інгібітор АПФ еналаприл або БРА-ІІ канде-
сартан, які мають зіставний кардіопротекторний ефект. При 
важкій декомпенсації ХЛС із АГ та ХСН ІІА–ІІБ стадії для по-
кращення структурно-функціонального стану лівих відділів 
серця і кардіогемодинаміки доцільним є поєднане застосу-
вання інгібітора АПФ еналаприлу з БРА-ІІ кандесартаном на 
тлі базової терапії, причому таке лікування найбільш ефек-
тивне за умови ХСН ІІА стадії.
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Пружно-еластичні властивості судин артеріального рус-
ла сьогодні визнані високоінформативними прогностич-
ними маркерами несприятливих серцево-судинних подій. 
Підвищення жорсткості судинної стінки асоціюється із збіль-
шенням ризику інфаркту міокарду та інсульту. Широке роз-
повсюдження добового моніторування артеріального тиску 
(ДМАТ) дозволяє не тільки точно визначати наявність артері-
альної гіпертензії (АГ) у пацієнтів, а й проводити неінвазивну 
оцінку жорсткості судинної стінки за показником амбулатор-
ного індексу жорсткості судинної стінки (ambulatory arterial 
stiffness index, AASI). Проте не всі пацієнти з АГ в анамнезі, 
внаслідок різних причин, відповідають критеріям гіпертен-
зії за даними ДМАТ. Більш того, критерії АГ за даними ДМАТ 
Європейського товариства кардіологів дещо відрізняють-
ся від критеріїв АГ за даними ДМАТ Американської асоціації 
кардіологів. 

Мета – дослідити залежність показника жорсткості су-
динної стінки, розрахованого за даними ДМАТ, від критері-
їв оцінювання АГ за протоколами Європейського товари-
ства кардіологів (2013) та Американської асоціації кардіоло-
гів (2008).

Матеріал і методи. Проаналізовано протоколи ДМАТ 
148 хворих на АГ. Відповідно до європейських критеріїв АГ 
за даними ДМАТ до групи з встановленою АГ увійшли паці-
єнти з рівнем АТ на рівні чи понад 130/85 мм рт. ст., за аме-
риканськими критеріями – на рівні чи понад 125/80 мм 
рт. ст. Розрахунок індексу жорсткості судинної стінки за дани-
ми ДМАТ проведено за формулою: AASI = 1 – (нахил діасто-
лічного на систолічний АТ) тільки для тих хворих, які відпові-
дали критеріям АГ за даними ДМАТ. Показник AASI представ-
лено у вигляді M±SD. Різницю між показниками вважали віро-
гідною за умов p<0,05.

Результати. За даними ДМАТ європейським критеріям 
АГ відповідало 63,5 % хворих, в той час коли американським 
критеріям відповідало 78,6 % пацієнтів, а різниця досягла 
межі статистичної вірогідності (p=0,0052). При аналізі показ-
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ника жорсткості судинної стінки в групі, що сформована на 
основі європейських критеріїв АГ за даними ДМАТ, отрима-
но величину AASI на рівні 0,4658±0,15. В групі, яка була ство-
рена на базі критеріїв ДМАТ американської асоціації кардіо-
логів цей показник дорівнював 0,4564±0,16. Хоча достовір-
них відмінностей показника AASI між групами не знайдено 
(p=0,665), проте при використанні європейських критеріїв АГ 
ДМАТ, одні й ті самі пацієнти мали вищі значення індексу жор-
сткості судинної стінки.

Висновки. Європейські критерії артеріальної гіпертензії 
добового моніторування артеріального тиску виявляють АГ у 
меншого відсотка хворих, ніж критерії AAC (63,5 % vs 78,6 %, 
p=0,0052), проте це суттєво не впливає на оцінку індексу 
жорсткості судинної стінки за даними ДМАТ.

Фактори кардіоваскулярного ризику 
та субклінічні прояви атеросклерозу 

при поєднаному перебігу артеріальної 
гіпертензії та ревматоїдного артриту
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В останні роки відбувається формування концепції кар-
діоревматологічного синдрому. Відтак, особливу увагу при-
вертає поєднання артеріальної гіпертензії (АГ) з ревматоїд-
ним артритом (РА). Суперечності в існуючих рекомендаціях 
обумовлюють актуальність дослідження проблеми стратифі-
кації серцево-судинного ризику в умовах їх поєднання. 

Мета – визначити основні та додаткові фактори кардіо-
васкулярного ризику та субклінічні прояви атеросклерозу у 
хворих з АГ в поєднанні з РА. 

Матеріал і методи. Обстежено 42 хворих (38 жінок, 4 
чоловіків) віком 45–65 років (медіана віку – 54 [51; 60] ро-
ків) з АГ в поєднанні з РА (основна група). Медіана тривалос-
ті захворювання АГ становила 8 [5; 10] років, тривалості за-
хворювання РА – 10 [5; 13] років. Групу порівняння А склали 
20 хворих з РА, групу порівняння Б – 20 хворих з ізольова-
ною АГ. Всім пацієнтам проводили загально клінічне обсте-
ження, визначали рівень кардіоваскулярного ризику за шка-
лою mSCORE (EULAR 2010), проводили ультразвукове дослі-
дження каротидних судин, визначення ендотеліальної дис-
функції, ліпідного спектру крові, рівня інсуліну, адипонектину, 
розрахунок індексів інсулінорезистентності (ІР), добове мо-
ніторування артеріального тиску. 

Результати. Медіана показника кардіоваскулярного ри-
зику за шкалою mSCORE у хворих на АГ в поєднанні з РА ста-
новила 2,38 [1,0; 5,5] %, що достовірно вище порівняно з гру-
пами А, Б. Серед основних факторів кардіоваскулярного ри-
зику у хворих основної групи, окрім АГ, найбільш розповсю-
дженими були ожиріння, збільшена маса тіла – у 17 (40,5 %) і 
17 (40,5 %) відповідно та дисліпідемія – у 27 (64,3 %) пацієн-
тів. У більшості хворих основної групи відзначалась ендотелі-
альна дисфункція – 31 (73,8 %), ІР за індексами НОМА1-IR та 
НОМА2-IR – 21 (50 %) та 36 (85,7 %) відповідно та порушен-
ня добового профілю АТ з переважанням типу «нон-діппер» 
– у 21 (50 %), що достовірно частіше, ніж в групах порівнян-
ня (р<0,05). Показники добового профілю артеріального тис-
ку у хворих на АГ в поєднанні з РА характеризувались підви-
щеною добовою варіабельністю ДАТ, середньонічним ДАТ та 

більш низьким ступенем нічного зниження САТ, ДАТ відносно 
контрольної групи (р<0,05). Встановлено, що рівень адипо-
нектину та ІР серед пацієнтів основної групи був достовірно 
вище порівняно з контрольними групами (р<0,05). Визначені 
атеросклеротичні зміни каротидних артерій у 33 (78,6 %) па-
цієнтів із АГ в поєднанні з РА, що достовірно частіше, ніж у 
групі ізольованого РА (р=0,024). Більшість хворих на АГ в по-
єднанні з РА мали атеросклеротичні зміни саме за рахунок 
наявності атеросклеротичних бляшок, в тому числі неста-
більних за структурою – 23 (69,7 %) та 3 (13,0 %) відповід-
но. За результатами логістичного регресійного аналізу вста-
новлено, що наявність атеросклеротичних бляшок у хворих 
на АГ в поєднанні з РА асоціювалась із ендотеліальною дис-
функцією, віком, гіперінсулінемією, гіперадипонектинемією, 
тривалістю застосування ГКС (рисунок). Для адипонектину 
та індексу НОМА2 AUROC відносно ризику наявності атеро-
склеротичних бляшок становила 0,787 (95 % CI 0,642–0,932; 
р<0,05) та 0,700 (95 % CI 0,536–0,864; р<0,05) відповідно. 

Висновки. У хворих з поєднанням АГ та РА достовірно час-
тіше зустрічаються як основні, так і додаткові фактори ризику 
серцево-судинних ускладнень та ознаки субклінічного атеро-
склерозу. Водночас рівень кардіоваскулярного ризику за мо-
дифікованою шкалою SCORE більшість цих хворих відповідав 
категорії помірного, що підкреслює необхідність скринінгово-
го проведення УЗД каротидних артерій у цієї категорії хворих. 
Рівні адипонектину та інсулінорезистентності можуть бути ви-
користаними як додаткові маркери ризику атеросклеротич-
ного ураження при стратифікації серцево-судинного ризику в 
умовах поєднаного перебігу АГ та РА. Взаємозв’язок між фак-
торами кардіоваскулярного ризику та наявністю атеросклеро-
тичних бляшок у хворих з АГ в поєднанні з РА та груп порівнян-
ня (за результатами логістичної регресії).

Стратифікація коронарного ризику 
за шкалою INTERHEART у пацієнтів 
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з резистентною гіпертензією 
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Львівська обласна клінічна лікарня

Мета – оцінка ступеня коронарного ризику у пацієнтів жі-
ночої статі віком 60–74 років з резистентною артеріальною 




