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Суттєву роль у клінічному перебігу хроніч-
ної серцевої недостатності (ХСН) відігра-

ють регуляторні та структурно-функціональні по  -
рушення з боку інших органів і систем, зокрема – 
нирок, печінки, судин, скелетних м’язів, головного 
мозку. Зокрема клінічно актуальними супутніми 
розладами при цьому синдромі є інсулінорезис-
тентність (ІР) та цукровий діабет (ЦД), ниркова 
дисфункція, залізодефіцит (ЗД), когнітивні та де   -
пресивні порушення, периферична міопатія. Для 
кожного з них характерна тісна патогенетична вза-
ємодія з основним синдромом, наслідками якої є 
подальше погіршання клінічного прогнозу та якос-
ті життя (ЯЖ) пацієнтів. Врахування коморбідних 
станів при реалізації рекомендованих стандартних 
підходів до фармакотерапії ХСН та застосування 

певних додаткових терапевтичних засобів, спря-
мованих на їх подолання, втілює сучасну стратегію 
персоніфікованого лікування таких пацієнтів.

Як відомо, ХСН являє собою поширений 
(2–3 % у дорослій популяції) клінічний синдром, 
якому притаманний перебіг з прогресуванням та 
обмеження якості й тривалості життя пацієнтів. 
Попри те, що ураження серця виступає перманент-
ним чинником прогресування ХСН, суттєву клі-
нічну роль при цьому синдромі відіграють струк-
турно-функціональні розлади з боку відповідних 
органів-мішеней, зокрема нирок, печінки, судин, 
скелетних м’язів, щитоподібної залози, головного 
мозку. Зазначені розлади, з одного боку, можуть 
бути наслідком передіснуючої системної патології 
(наприклад, гіпертонічної хвороби, ЦД, гіпо- або 
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Велике значення у клінічному перебігу хронічної серцевої недостатності мають регуляторні та структурно-функ-

ціональні порушення з боку інших органів і систем, зокрема нирок, печінки, судин, скелетних м’язів, головного мозку. 

Зазначені порушення, з одного боку, можуть бути наслідком передіснуючих патологічних станів (артеріальна гіпер-

тензія, цукровий діабет, гіпо- або гіпотиреоз тощо), а з другого боку – свідчити про патофізіологічні зміни, які про-

гресують, властиві самій по собі хронічній серцевій недостатності. Клінічно актуальними супутніми розладами при 

цьому синдромі зокрема є інсулінорезистентність і цукровий діабет, ниркова дисфункція, когнітивні й депресивні 

порушення, периферична міопатія. Для кожного з них характерна тісна патогенетична взаємодія з основним син-

дромом, наслідком якого є подальше погіршення клінічного прогнозу та якості життя пацієнтів. Облік коморбідних 

станів при реалізації рекомендованих стандартних підходів до фармакотерапії хронічної серцевої недостатності й 

використання додаткових терапевтичних засобів, спрямованих на їх подолання, втілює сучасну стратегію персоні-

фікованого лікування таких пацієнтів.
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гіпертиреозу), а з другого – свідчити про пато -
фізіо  логічні зміни, які прогресують, притаманні 
самій по собі ХСН. Очевидно, що правильне розу-
міння природи та механізмів таких розладів є 
корисним у реалізації стратегії персоніфікованого 
лікування цього синдрому. 

Інсулінорезистентність та цукровий діабет 
2-го типу. Під ІР розуміють порушення біологічної 
дії інсуліну, яке супроводжується зниженням засво-
єння глюкози тканинами з хронічною компенсатор-
ною гіперінсулінемією [37]. Навіть за відсутності 
супутнього ЦД ІР спостерігається приблизно в 
40 % випадків ХСН [20]. Як основні причини її 
виникнення розглядають активацію ренін-ангіотен-
зинової (РАС) та симпатоадреналової систем, ендо-
теліальну дисфункцію та порушення регуляції кро-
вообігу в скелетних м’язах, зміни з боку гормонів 
жирової тканини, слабкоінтенсивне системне запа-
лення й оксидантний стрес, а найбільш актуальни-
ми наслідками ІР при ХСН є порушення синтезу 
АТФ у кардіоміоцитах та скелетних м’язах з погли-
бленням їх вільнорадикального ушкодження, а 
також системної запальної реакції за принципом 
зачарованого кола [21, 48]. За нашими даними, 
хворі з ХСН та ІР (індекс НОМА > 2,77), що не 
страждали на ЦД, порівняно з пацієнтами без ІР 
характеризуються, попри зіставний функціональ-
ний клас (ФК) за NYHA, статистично значуще 
вищими рівнями лептину, фактора некрозу пухли-
ни α [11], гіршою ендотелійзалежною вазодилата-
торною відповіддю [10], чому відповідає їх гірший 
довготерміновий клінічний прогноз, їх гірше вижи-
вання (рис. 1). Наші дані також свідчать, що активне 

амбулаторне спостереження пацієнтів із належним 
титруванням «вгору» нейрогуморальних антагоніс-
тів та контролем волемічного стану асоціюється зі 
статистично значущим зниженням індексу НОМА 
(з 2,80 до 1,62, р=0,024) уже впродовж 12-тижневого 
терміну [10]. 

Згадана вище ІР є провідним механізмом роз-
витку ЦД 2-го типу, поєднання якого з ХСН спо-
стерігається, за різними даними, у 20–40 % випад-
ків останньої [56]. Поєднання ХСН із клінічно 
маніфестованим ЦД 2-го типу характеризується 
істотним зростанням ризику смерті хворих при 
тривалому спостереженні порівняно з пацієнтами 
з ХСН без ЦД [45]. Цей факт пояснюють впливом 
таких чинників, як тяжче ураження коронарного 
русла при ЦД, наявність специфічних для ЦД 
структурно-функціональних змін міокарда (діабе-
тична кардіоміопатія), погіршення вегетативної 
регуляції серцевого ритму внаслідок діабетичної 
нейропатії, а також «потенціюванням» дії спільних 
для ЦД та основних серцево-судинних захворю-
вань і ХСН зокрема, патофізіологічних факторів 
(енергодефіцит та фібротичне ураження міокарда, 
порушення автономної регуляції серця, ендотелі-
альна дисфункція, системний оксидантний стрес, 
імунозапальна активація тощо) (рис. 2). Як інші 
імовірні чинники гіршого перебігу ХСН при її 
поєднанні з ЦД варто назвати більшу поширеність 
ниркової дисфункції, а також когнітивних розла-
дів (див. нижче) у цій групі. 

Якщо наявність ЦД не впливає в цілому на 
реалізацію стандартів фармакологічного лікуван-
ня ХСН, то серед антидіабетичних засобів наразі 
найактуальнішими в цієї категорії пацієнтів є інгі-
бітори натрійзалежного котранспортера глюкози 2 
у канальцях (гліфлозини). Дослідження останніх 
років продемонстрували їх спроможність істотно 
зменшувати ризик виникнення серцевої недостат-
ності (СН) de novo та знижувати кількість госпіта-
лізацій з приводу декомпенсації в пацієнтів з попе-
редньою історією СН [68]. Як перспективні спіль-
ні механізми її дії при ЦД та при ХСН розгляда-
ються, насамперед, їх натрійуретичний ефект та 
здатність поліпшувати енергетичний обмін міо-
карда за рахунок актуалізації неінсулінзалежного 
механізму використання кетонових тіл для синте-
зу АТФ у міокарді [46]. Наразі здійснюються бага-
тоцентрові дослідження впливу представників цієї 
групи на клінічний прогноз пацієнтів із ХСН – як 
поєднаної, так і не поєднаної із ЦД (EMPEROR-
Reduced/Preserved, DAPA-HF).

Клінічно значущу дисфункцію нирок (ДН) 
при ХСН діагностують при розрахунковій швид-
кості клубочкової фільтрації (ШКФ) менше 60 
мл · хв–1 · 1,73 м–2, оскільки такі пацієнти мають 
суттєво гірший прогноз виживання порівняно з 
особами, в яких ШКФ є вищою [58]. Серед пацієн-
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тів із ДН комбінований ризик смерті або настання 
кардіоваскулярних подій пропорційний до ступе-
ня зниження ШКФ: порівняно з величиною остан-
ньої 45–59 мл · хв–1 · 1,73 м–2 він зростає втричі при 
ШКФ у межах 30–44 мл · хв–1 · 1,73 м–2 і приблиз-
но у 6 разів – при ШКФ 15–29 мл · хв–1 · 1,73 м–2 
[35]. Основними клінічними чинниками ДН при 
ХСН виступають такі передіснуючі стани, як арте-
ріальна гіпертензія (АГ) та ЦД, а також (у фазі 
клінічно розгорнутої ХСН) насосна недостатність 
серця. Спільними механізмами ДН при зазначених 
станах є хронічна постгломерулярна артеріолокон-
стрикція, прозапальна активація та оксидантний 
стрес, порушення автономної регуляції нирок, 
ушкодження канальців та клубочків, проліферація 
мезангіуму; зазначені зміни опосередковуються 
нейрогуморальними чинниками – насамперед, 
РАС та симпатоадреналовою системою; додатко-
вим чинником ДН при ЦД виступає їх мікроваску-
лярне ушкодження, а при декомпенсації СН – 
венозний застій [32]. Перманентну гіпоперфузію 
нирок зазвичай спостерігають при тяжкій та термі-
нальній СН [32]. 

Поширеність ДН серед пацієнтів із ХСН 
коливається, за різними даними, в межах 32–
66 %, за нашими даними – 39 %. Наявність ДН у 
наших пацієнтів була поєднана, за даними регре-
сійного аналізу, зі старшим віком, вищим ФК за 
NYHA, супутніми АГ та ЦД, тривалістю АГ та 
підвищенням циркулюючих дотичних маркерів 
системного оксидантного стресу – цитруліну та 
сечової кислоти [8]. Довготермінова, до 27 міс, 
виживаність при ДН була суттєво гіршою порів-

няно з пацієнтами без такої (р<0,001), подібний 
результат зберігався і після вирівнювання зазна-
чених груп за віком та ФК за NYHA (р=0,014), що 
є аргументом на користь самостійної патогене-
тичної ролі ДН при ХСН.

Останнім часом зріс інтерес до прогностич-
ної ролі феномена погіршання ниркової функції 
(ПНФ) у динаміці спостереження пацієнтів, зо -
крема на тлі активної діуретичної терапії. Серед 
наших пацієнтів з гостро декомпенсованою ХСН 
як мінімум легке ПНФ у вигляді зростання 
рівня креатиніну  17,7 ммоль (І ступінь ПНФ за 
KDIGO, 2012) за період активної діуретичної 
терапії (до досягнення еуволемічного стану) 
спостерігали у 18 % випадків. Попри те, що за 
жодним із вихідних (при госпіталізації) клініко-
інструментальних та лабораторних показників, 
включаючи ШКФ, на момент потрапляння у 
стаціонар такі хворі не відрізнялися від пацієн-
тів без ПНФ, перед виписуванням група з ПНФ 
характеризувалася статистично значуще біль-
шою кількістю діб, що знадобилася для досяг-
нення еуволемії (р=0,004), вдвічі більшою дозою 
петльового діуретика (р<0,001), статистично 
значуще вищими рівнями циркулюючого за -
пального маркера – інтерлейкіну-6, цитруліну та 
гіршою виживаністю впродовж 12 та 24 міс [9]. 
Таким чином, серед хворих з успішним подолан-
ням гіперволемії під час лікування у стаціонарі 
навіть легке супутнє ПНФ асоціюється з гіршим 
наступним клінічним прогнозом, що, вочевидь, 
має враховуватися при подальшому спостере-
женні пацієнта.
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Рис. 2. Цукровий діабет та кардіоваскулярні захворювання: патогенетична взаємодія. ІХС – ішемічна 

хвороба серця; АГ – артеріальна гіпертензія.
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Хоча інгібітори РАС демонструють нефропро-
текторну дію, уповільнюючи в такий спосіб про-
гресування ДН [61], наразі немає специфічної 
терапії для поліпшення азотовидільної функції 
нирок. У виконаному нами пілотному дослідженні 
нового модулятора ендотеліальної функції – ком-
бінації мелдонію з гамма-бутиробетаїном – спосте-
рігали статистично значуще збільшення величини 
ШКФ та зменшення мікроальбумінурії (відповід-
но р=0,002 та 0,001) у пацієнтів із ХСН при засто-
суванні вказаного засобу впродовж 4 тижнів [19]. 
Враховуючи, що зазначена терапія супроводжува-
лася значним поліпшенням ендотелійзалежної 
вазодилатації (ЕЗВД) (з 5,4 до 8,8 %; р=0,0003), 
можна припустити, що поліпшення ниркової 
функції в цьому випадку пов’язане з поліпшенням 
порушеної функції ниркового ендотелію.

Печінкова дисфункція. Залежно від викорис-
товуваних лабораторних критеріїв та особливос-
тей когорт досліджуваних, частота печінкової дис-
функції при ХСН варіює (за даними різних авто-
рів) у межах 15–65 %. На відміну від гострого 
гіпоксичного ушкодження печінки (кардіогенний 
ішемічний гепатит), яке може розвиватися при 
різних формах гострої СН та в пацієнтів із ХСН у 
її термінальній фазі [55], печінкова патологія в 
більшості випадків ХСН представлена застійною 
кардіальною гепатопатією (ЗКГ). Під останньою 
розуміють спектр клінічних, біохімічних, гістоло-
гічних та гемодинамічних порушень, зумовлених 
хронічним ураженням печінки на тлі перманент-
ного підвищення центрального венозного тиску 
внаслідок застою крові у великому колі кровообігу 
[57]. Суб’єктивна маніфестація цього стану є обме-
женою, оскільки тяжкість у правому підребер’ї 
спостерігається не у всіх випадках, а зміна відтінку 
шкіри на тлі помірної гіпербілірубінемії може бути 
малопомітною. Об’єктивними ознаками ЗКГ є 
збільшення та ущільнення печінки (остання – з 
твердим та гладким краєм при пальпації) та гепа-
тоюгулярний рефлюкс. При помірно виражених 
циркуляторних порушеннях у великому колі кро-
вообігу рівні печінкових ферментів та білірубіну в 
більшості випадків лишаються нормальними, але в 
міру прогресування порушень ризик їх збільшення 
підвищується пропорційно до тяжкості ХСН [49]. 
Характерною рисою ЗКГ є її зворотний характер, 
тобто можливість швидкого зменшення розмірів 
печінки та нормалізації печінкових лабораторних 
тестів на тлі ефективної діуретичної терапії [23]. 
При стабільно тяжкій ХСН у частині випадків роз-
вивається кардіальний цироз печінки, характерни-
ми ознаками якого є напружений асцит та сплено-
мегалія разом із такими ознаками портальної 
гіпертензії, як варикозне розширення вен страво-
ходу та «голова медузи», стійке підвищення лабо-
раторних печінкових тестів (зокрема зниження 

рівня альбуміну), а також відсутність зменшення 
розмірів печінки навіть на тлі успішної діуретич-
ної терапії [66]. Ступінь підвищення печінкових 
лабораторних тестів, які відображають печінкову 
функцію (таких як лужна фосфатаза, гамма-глута-
мілтрансфераза, альбумін, білірубін), прямо коре-
лює з ризиком смерті та частотою госпіталізації 
пацієнтів при їх подальшому спостереженні [67]. У 
розробленій нами прогностичній моделі рівень 
загального білірубіну виявився більш потужним 
предиктором (відношення шансів 5,20) настання 
комбінованої критичної події (смерть або госпіта-
лізація з приводу СН), ніж мозковий натрійуре-
тичний пептид та ШКФ.

Попри те, що сама по собі печінкова дисфунк-
ція, як правило, не стає безпосередньою причи-
ною смерті при ХСН, її наявність може чинити 
клінічно значущі обмеження у використанні пев-
них препаратів, які застосовуються в лікуванні 
таких пацієнтів, – зокрема антикоагулянтів, ліпо-
фільних β-адреноблокаторів, аміодарону, стати-
нів, що ви   магає уваги в кожному окремому випад-
ку. За    стосування гепатопротекторів у пацієнтів із 
ХСН та супутньою дисфункцією печінки є клі-
нічно виправданим [52], але має розглядатися як 
додатковий підхід щодо базисної патогенетичної 
терапії ХСН.

Анемія та залізодефіцит. Частота супутньої 
анемії (концентрація гемоглобіну < 130 г/дл у чоло-
віків та < 120 г/дл у жінок) становить, за різними 
даними, 16–40 %, зростаючи в міру збільшення ФК 
за NYHA [38]. Механізми, що лежать в основі зни-
ження рівня гемоглобіну при ХСН, різноманітні та 
можуть поєднуватися в одного і того ж пацієнта. До 
таких належать еритропоетинорезистентність у 
пацієнтів з відносно збереженою або помірно зни-
женою функцією нирок [59], па   діння еритро-
поетинутворювальної здатності ос    тан    ніх при зна-
чно вираженому їх ураженні (ШКФ < 30–40 
мл · хв–1 · 1,73 м–2 [62] залізодефіцит [39], гемоди-
люція [25], дефіцит вітаміну В та фолієвої кислоти 
(макроцитарна анемія, рідкісна при ХСН) [34], 
пригнічення еритропоезу деякими ліками (цитоста-
тиками, деякими антибіотиками, інгібіторами ангіо-
тензинперетворювального ферменту) [44], макро- 
або мікровтрати крові на тлі застосування деяких 
нових препаратів, зокрема, антитромботичних [26]. 
Клінічними наслідками анемії, навіть і легкого сту-
пеня, є її негативний вплив на клінічний прогноз 
пацієнтів, зниження їх функціональних можливос-
тей та погіршання ЯЖ, пропорційні до ступеня 
зниження рівня гемоглобіну [41, 42]. 

ЗД спостерігається майже у всіх пацієнтів із 
ХСН та хронічною (тобто не зумовленою гострою 
втратою крові) анемією. З іншого боку, при ХСН 
залізодефіцитний стан є значно більш поширеним 
феноменом, ніж анемія. Так, серед обстежених 
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нами 134 пацієнтів зі стабільною ХСН та зниже-
ною фракцією викиду лівого шлуночка (ФВ ЛШ) 
ЗД, за критеріями Європейського товариства кар-
діологів (феритин плазми < 100 мкг/л або фери-
тин  100 мкг/л у поєднанні з сатурацією транфе-
рину залізом < 20 %), спостерігався у 62 % випад-
ків, тобто вдвічі частіше за анемію (29 %). Причи -
ни механізмів виникнення ЗД при ХСН розрізня-
ються залежно від характеру останнього (ЗД абсо-
лютний, або істинний, і так званий функціональ-
ний ЗД). 

Абсолютний ЗД (феритин плазми < 100 мг/л) 
характеризується зниженням загальних запасів 
заліза в організмі; як його причина при ХСН роз-
глядаються: а) порушення всмоктування заліза в 
кишечнику при набряку його стінок, б) недостатнє 
харчування при зниженні апетиту, в) зменшення 
кишкового кровоплину, г) мікровтрати крові [4]. 
Водночас при функціональному ЗД загальна кіль-
кість заліза, яка перебуває у зв’язаному із ферити-
ном стані (макрофагах, печінці, ентероцитах), є 
достатньою, але спостерігається блокада його 
вивільнення – насамперед, унаслідок дії проза-
пальних цитокінів [39].

За нашими даними, група пацієнтів із ЗД (як 
істинним, так і функціональним), попри відсут-
ність відмінностей порівняно з групою без ЗД за 
показниками структурно-функціонального стану 
міокарда та гемодинаміки (частота скорочень 
серця (ЧСС), рівень артеріального тиску), харак-
теризувалася майже вдвічі більшою часткою паці-
єнтів з III–IV ФК за NYHA, гіршими функціо-
нальними можливостями (дистанція 6-хвилинної 
ходьби, витривалість чотириголового м’яза стегна) 
та нижчою ЯЖ за Міннесотською анкетою [18]. У 
хворих із ЗД, незалежно від його характеру, порів-
няно з пацієнтами без ЗД спостерігали статистич-
но значуще вищу смертність та більшу частоту 
досягнення критичної клінічної події (смертність 
або госпіталізація з приводу декомпенсації; при 
цьому медіанні значення рівня гемоглобіну в обох 
групах були в межах референтних значень (14,6 та 
15,4 г/дл відповідно). Важливо, що серед хворих із 
ХСН без анемії ЗД спостерігався в більшості 
(54 %) випадків, причому такі пацієнти демонстру-
вали (за відсутності відмінностей від групи без ЗД 
за величиною ФВ ЛШ) гірші показники функціо-
нальних тестів (див. вище), ЯЖ, вищі рівні цирку-
люючих маркерів запалення (інтерлейкіну-6) й 
оксидантного стресу (цитруліну), а також гірші 
показники довготермінового клінічного прогнозу 
(рис. 3). Негативний вплив ЗД на функціональні 
можливості пацієнтів пояснюють потребою ске-
летних м’язів у залізі задля здійснення процесів 
тканинного дихання та створення кисневого резер-
ву за допомогою міоглобіну, компонентом якого є 
залізо [31].

Коригування наявного ЗД при ХСН, незалеж-
но від наявності анемії, за допомогою внутрішньо-
венної форми карбоксимальтози заліза знайшло 
своє відображення у відповідних останніх євро-
пейських рекомендаціях [50].

Когнітивна дисфункція та депресія. Пору -
шення когнітивної функції реєструють, за різними 
даними, у 30–80 % пацієнтів із ХСН. Когнітивна 
дисфункція (КД) при ХСН є наслідком структур-
но-функціональних змін головного мозку, зумов-
лених, з одного боку, самою ХСН, а з другого – 
деякими поєднаними із ХСН патологічними ста-
нами (АГ, фібриляція передсердь, ЦД) [15]. З 
патофізіологічних позицій, двома головними при-
чинами відповідних змін, пов’язаних із головним 
мозком, що можуть розвиватися при ХСН, є, 
по-перше, зниження серцевого викиду та застійні 
явища в системі кровообігу, а по-друге – згадана 
вище супутня патологія з її потенційним ушко-
джувальним впливом на структурно-функціональ-
ний стан мозку (рис. 4).

Основним клінічним наслідком КД є зниження 
прихильності до лікування та самодогляду па -
цієнтів, яке може негативним чином впливати на 
клінічний прогноз пацієнтів [36]. Серед обстежених 
нами 124 пацієнтів із ХСН та зниженою ФВ ЛШ 
КД (сума балів за шкалою ММSE < 26) виявили у 
85 (68 %); її наявність асоціювалася зі старшим 
віком (р<0,001), більшою часткою хворих з III–IV 
ФК за NYHA (р<0,001), гіпертонічною хворобою 
(р=0,037), ЦД (р=0,05), гіршою ЯЖ (р=0,04), біль-
шою тривалістю ХСН та АГ (р=0,04), гіршою ЕЗВД 
(0,049) та значно вищим (у 4 рази) рівнем циркулю-
ючого церулоплазміну (р=0,006) порівняно з па -
цієнтами без КД [16]. Рівень церулоплазміну плаз-
ми виявився предиктором наявності КД як в уніва-
ріантній, так мультиваріантній регресійній моделях 
[24], що є цікавим фактом, який вимагає подальшої 

Рис. 3. Довготерміновий прогноз виживання 

(24 міс) пацієнтів з ХСН без анемії залежно від 

наявності в них залізодефіциту (p=0,02).
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інтерпретації. Як смертність, так і частота досягнен-
ня комбінованої клінічної кінцевої точки при наяв-
ності КД виявилися статистично значуще вищими, 
причому ця закономірність зберігалася після вирів-
нювання відповідних груп за віком та ФК за NYHA 
(рис. 5). Встановлено, що прихильність пацієнтів до 
лікування, оцінювана за двома анкетами (універ-
сальної – Моріски – Гріна та специфічної для ХСН, 
розробленої в нашому відділі) корелює зі ступенем 
збереження когнітивної функції за анкетою MMSE 
та з результатами проби Шульте. Згідно з очікуван-
нями, виживання та комбінована клінічна точка 
(див. вище) в пацієнтів з високою прихильністю до 
лікування виявилися статистично значуще ліпши-
ми [17].

З огляду на доведену роль послаблення холі-
нергічних впливів та порушення функції ендотелію 
у формуванні когнітивних порушень (див. рис. 4), 
було вирішено з’ясувати, якою мірою терапевтич-
ний вплив на зазначені ланки патогенезу останніх 
може бути корисним у їх подоланні в пацієнтів із 
ХСН. Використання у виконаному нами пілотному 
дослідженні в пацієнтів із ХСН та когнітивним 
дефіцитом (MMSE < 26 балів) фіксованої комбіна-
ції мелдонію з гамма-бутиробетаїном (агоніст мус-
каринових рецепторів/стимулятор ендотеліальної 
NO-синтази) упродовж 4 тиж супроводжувалося 
статистично значущим (р<0,001) поліпшенням КФ 
за даними анкети MMSE та проби Шульте; цьому 
відповідало статистично значуще поліпшення ЯЖ 
за даними Міннесотської анкети та істотне зростан-

ня магнітуди ЕЗВД за даними тесту з реактивною 
гіперемією (р<0,001) [65].

Депресія легкого, середнього і навіть тяжкого 
ступеня діагностується, за різними даними, у 
14–36 % пацієнтів із ХСН [43], причому її наяв-
ність асоціюється з більшими рівнями симпатич-
ної активності та системного запалення [3]. 
Пацієнти з ХСН та супутньою депресією мають 
гіршу ЯЖ та гірший прогноз довготермінового 
виживання порівняно з пацієнтами без такої [33, 
40]. Наші дані продемонстрували пряму залеж-
ність ступеня вираження депресії (кількість балів 
за опитувальником Бека) від ФК за NYHA, віку, 
наявності супутнього хронічного обструктивного 
захворювання легень, тяжкої дисфункції ЛШ 
(зниження ФВ ЛШ < 30 %) та відсутності прийо-
му пацієнтом β-адрено  бло  катора. Водночас ЯЖ не 
залежала від статі, етіології ХСН, ЧСС, характеру 
ритму (синусовий або фібриляція передсердь), 
рутинних біохімічних показників та прийому інгі-
біторів РАС. Також спостерігали статистично зна-
чущу (р<0,0001) кореляцію між ступенем знижен-
ня ЯЖ за Міннесотською шкалою) та кількістю 
балів за шкалою депресії Бека [22]. Більше того, 
наявність депресії середнього або тяжкого ступеня 
(сума балів за анкетою Бека > 10) виявилася більш 
потужним предиктором (відношення шансів 4,69) 
незадовільної ЯЖ, ніж наявність хронічного 
обструктивного захворювання легень, відсутність 
прийому β-адреноблокатора, рівень гемоглобіну та 
величина ФВ ЛШ [13]; при цьому навіть легкий 
( 6,5 бала за шкалою Бека) ступінь депресії поєд-
нувався зі статистично значуще гіршим виживан-
ням упродовж наступних 12 міс [12]. Тривале 
лікування пацієнтів з ХСН інгібіторами РАС, а 
також фізичні тренування асоціюються зі змен-
шенням депресивних виявів [14, 63], у той час як 
додання до терапевтичної схеми антидепресантів 
не впливало на клінічний прогноз [53].

Периферична міопатія. Процеси, що відбува-
ються у скелетних та дихальних м’язах при ХСН, 
суттєво впливають на суб’єктивні симптоми та 
ЯЖ пацієнтів й тісно пов’язані з прогресуванням 
цього синдрому. Причини та патофізіологічні 
механізми формування периферичної міопатії 
(ПМ) при ХСН відображені на рис. 6. Основними 
наслідками взаємодії зазначених механізмів є зни-
ження переносності пацієнтами фізичних наванта-
жень, тенденція до втрати маси тіла за рахунок 
зменшення маси скелетних м’язів (саркопенія) та 
порушення функції діафрагми. Погіршення функ-
ціонального стану поперечно-смугастих м’язів при 
ХСН поєднується зі зниженням показників їх 
сили й витривалості та відповідним зменшенням 
толерантності до фізичних навантажень, разом із 
погіршанням ЯЖ за рахунок фізичної складової 
останньої [1, 2]. Зазначені зміни наростають у міру 

Рис. 4. Криві настання комбінованої критичної 

події (смерть або госпіталізація з приводу СН) у 

пацієнтів з ХСН залежно від стану когнітивної 

функції після корекції порівнюваних груп за віком 

та ФК за NYHA.
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клінічного прогресування ХСН, а функціональний 
стан скелетних м’язів виступає чутливим марке-
ром наступного довготривалого клінічного про-
гнозу [28]. Значуща, за чинними європейськими 
рекомендаціями, втрата загальної маси тіла ( 6 % 
за останні 6 міс) спостерігається, за нашими дани-
ми, у 47 % пацієнтів з ФВ ЛШ < 35 % [6]. Зазначе-
 ний процес реалізується, насамперед, за рахунок 
втрати м’язової маси та зменшення маси жирової 
тканини [30]. Наші хворі, які за втратою «сухої» 
маси тіла відповідали вищезгаданому критерію, 
відрізнялися від іншої частини пацієнтів старшим 
віком, домінуванням осіб з III–IV ФК за NYHA, 
більш вираженою дилатацією правого шлуночка та 
більш вираженим порушенням його систолічної 
функції, меншою масою м’язової й жирової тканин 
(за даними рентгенівської денситометрії) та гір-
шим станом індексів фізичної спроможності (анке-
та побутової фізичної активності університету 
Дюка, шкала втомлюваності DEFS) [6, 7]. Водно -
час не було статистично значущих відмінностей 
між групами за показниками ремоделювання лівих 
відділів серця, ФВ ЛШ, ЧСС, рівнем артеріально-
го тиску та такими лабораторними показниками, 
як вміст лімфоцитів у периферичній крові, рівні 
К+, Na+, білірубіну, альбуміну та сечової кислоти, 
величина ШКФ. При цьому пацієнти з клінічно 

значущою міопатією характеризувалися гіршою 
ЕЗВД (5,7 проти 7,1 %, р<0,01) та втричі більшим 
рівнем С-реактивного протеїну (р<0,01). Отрима -
ні попередні дані узгоджуються з думкою щодо 
пріоритетної ролі таких чинників, як запальна 
імунна активація та порушення регуляції перифе-
ричного кровотоку, зокрема за рахунок погіршення 
ЕЗВД, у формуванні ПМ при ХСН [29]. 

Наразі цілісної стратегії, спрямованої на упо-
вільнення прогресування ПМ при ХСН, не існує. 
Утім відомо, що тривала терапія інгібіторами РАС 
таких пацієнтів супроводжується зростанням 
толерантності до фізичних навантажень, чому 
відповідає нормалізація співвідношення міофі-
брил у скелетном’язових міоцитах та збільшення 
щільності мітохондрій в останніх [47]. Є дані про 
здатність β-адреноблокатора з вазодилатуючою 
та антиоксидантною дією – карведилолу – збіль-
шувати максимальну довільну силу м’язів нижніх 
кінцівок, дистанцію 6-хвилинної ходьби, підви-
щувати «суху» м’язову масу, поряд зі зростанням 
магістрального кровотоку та магнітуди ЕЗВД [5, 
27]. Відомо, що аеробні тренування покращують 
перебіг ПМ [51], але їх застосування обмежується 
браком відповідної інфраструктури та проблемою 
прихильності до них значної частини хворих [60]. 
Водночас застосування анаболічної терапії в 

Рис. 5. Потенційні механізми розвитку когнітивної дисфункції при ХСН. СВ – серцевий викид; АТ – арте-

ріальний тиск; ГМ – головний мозок; ЕД – ендотеліальна дисфункція; NO – оксид азоту.

дисбаланс, цереброспінальної
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таких пацієнтів не дало очікуваного клінічного 
результату [64].

У цій статті ми спробували в рамках пробле-
ми мультиморбідності при ХСН торкнутися 
кількох патологічних станів, взаємодія яких із 
цим синдромом (рис. 7) багато в чому визначає 
характер його перебігу в кожного окремого хво-

рого та вимагає від лікаря відповідного адекват-
ного реагування в контексті реалізації лікуваль-
них заходів. З огляду на формат цієї публікації 
поза увагою сьогоднішнього обговорення зали-
шилися такі супутні стани, як дисфункція щито-
подібної залози, цереброваскулярна хвороба, 
бронхолегенева патологія, старечий вік, який 

Рис. 6. Патофізіологічні механізми периферичної міопатії при ХСН.  – збільшення/активація;  – зни-

ження/пригнічення; САС – симпатоадреналова система; СМ – скелетні м’язи; iNOS – індуцибельна 

NO-синтаза.

,
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Рис. 7. ХСН, коморбідні стани та їх взаємодія.
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Хроническая сердечная недостаточность как мультиморбидное состояние 

Л.Г. Воронков, А.В. Ляшенко, Н.А. Ткач, Л.П. Паращенюк от имени коллектива исследователей

ГУ «Национальный научный центр “Институт кардиологии имени акад. Н.Д. Стражеско” НАМН Украины», Киев

Существенную роль в клиническом течении хронической сердечной недостаточности играют регуляторные и 

структурно-функциональные нарушения со стороны других органов и систем, в частности почек, печени, сосудов, 

скелетных мышц, головного мозга. Указанные нарушения, с одной стороны, могут быть следствием предсуществую-

щих патологических состояний (артериальная гипертензия, сахарный диабет, гипо- или гипотиреоз и др.), а с другой 

стороны – отражать прогрессирующие патологические изменения, присущие самой по себе хронической сердеч-

ной недостаточности. Клинически актуальными сопутствующими расстройствами при данном синдроме в частности 

являются, инсулинорезистентность и сахарный диабет, почечная дисфункция, когнитивные и депрессивные наруше-

ния, периферическая миопатия. Для каждого из них характерно тесное патогенетическое взаимодействие с 

основным синдромом, следствием которого является дальнейшее ухудшение клинического прогноза и качества 

жизни пациентов. Учет коморбидных состояний при реализации рекомендованных стандартных подходов к фарма-

котерапии хронической сердечной недостаточности и использование дополнительных терапевтических средств, 



101Серцева недостатністьЛ.Г. Воронков та співавт.

направленных на их преодоление, воплощает современную стратегию персонифицированного лечения таких 

пациентов.

Ключевые слова: хроническая сердечная недостаточность, инсулинорезистентность, сахарный диабет, железо-

дефицит, почечная дисфункция, коморбидные состояния.

Chronic heart failure as multimorbid state

L.G. Voronkov, A.V. Liashenko, N.A. Tkach, L.P. Paraschenjuk, on belhaf of Investigators group

National Scientific Center “M.D. Strazhesko Institute of Cardiology” of NAMS of Ukraine, Kyiv, Ukraine 

Regulatory, structural and functional disturbances of other organs and systems (kidney, hepar, vessels, skeletal mus-

cles, brain etc) play the substantial role in CHF. These disturbances may be the conseguences of pre-existing states (hy-

pertension, diabetes, hypo- or hyperthyreoidism etc) and from, other side, may reflect the progressive inherent changes 

in chronic heart failure (CHF) per se. In particular, currently relevant comorbidities in this syndrome are insulin resistance, 

diabetes mellitus, renal dysfunction, cognitive impairment, depression peripheral  myopathy. Every of them demonstrate 

the close pathophysiologic interplay with CHF which results in clinical prognosis impairment and in decrease of life quality. 

Prevalence of renal dysfunction described in 39 % of patients with CHF in our research. Renal dysfunction connected with 

older age, high class of NYHA, diabetes mellitus, arterial hypertension, higher level of citrulline and uric acid in patients 

with CHF. Patients with iron deficiency characterized with high class of NYHA, low functionality and poor quality of life. In 

patients with iron deficiency noted high level of mortality and many critical clinical events. Prevalence of  cognitive impair-

ment described in 85 % of patients with CHF in our research. Cognitive dysfunction associated with older age, high class 

of NYHA, diabetes mellitus, arterial hypertension, bad life quality, high level of ceruloplasmin in patients with CHF. Taking 

to account above-mentioned comorbidities in quideline-recommended management of CHF and the use of additional 

therapeutic approaches targeted to its treatment represent the contemporary strategy of personalized treatment in this 

syndrome. 

Key words: chronic heart failure, insulin resistance, diabetes mellitus, iron deficiency, renal dysfunction, comorbid 

conditions.




