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вания у 20 % встречается отёк, у 17,5 % – варианты с атипичной локализацией на лице, голове, 
шее; есть случаи перехода хронического течения в подострое с отсутствием корреляции между 
распространённостью процесса и остротой его течения. Средний возраст больных к началу за-
болевания составил 49,6 года. 
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ПАТОМОРФОЗ КЛАСИЧНОЇ САРКОМИ КАПОШІ: 
АНАМНЕЗ, КАТАМНЕЗ, КЛІНІЧНА КАРТИНА

Х. Г. Халідова, Г. А. Ісмаїлова (Ташкент, Узбекистан)

Аналіз 40 історій хвороби хворих з гістологічно підтвердженим діагнозом класичної сар-
коми Капоші протягом 1991–2006 рр. показав, що в умовах Республіки Узбекистан клінічна 
картина класичної саркоми Капоші зазнає змін. Перші ознаки хвороби реєструють у 35 % хво-
рих у віці до 50 років, серед перших проявів хвороби у 20 % зустрічається набряк, у 17,5 % – 
варіанти з атиповою локалізацією на обличчі, голові, шиї, є випадки переходу хронічного 
перебігу в підгострий з відсутністю кореляції між поширенням процесу і гостротою його перебігу. 
Середній вік хворих на початок захворювання становив 49,6 року.

Ключові слова: саркома Капоші, анамнез, катамнез, клінічна картина.
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Вивчали вплив цитопротективного препарату мілдрокард на морфофункціональний 
стан кардіореспіраторної системи у хворих з хронічною серцевою недостатністю 
і супутнім хронічним обструктивним захворюванням легень. Встановлено, що вклю-
чення мілдрокарду до комплексної терапії поєднаної патології сприяє зменшенню клі-
нічних проявів серцевої недостатності, виявляє кардіо- і пульмопротективний 
ефект.

Ключові слова: мілдрокард, морфофункціональний стан кардіореспіраторної системи, 
хронічна серцева недостатність, хронічне обструктивне захворювання легень. 

Вступ. Хронічна серцева недостатність (ХСН), хронічні форми ішемічної хво-
роби серця (ІХС), порушення серцевого ритму і хронічне обструктивне захворю-
вання легень (ХОЗЛ) — найпо ширеніші захворювання серед населення розвине-
них країн світу, що становлять понад 50 % в структурі смертності [5, 6, 8]. 
Синхронний перебіг ХСН і ХОЗЛ завжди супровод жується синдромом «взаєм-
ного обтяження» [9, 11], а основними патогенетичними механізмами є хронічна 
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вісцеральна гіпоксія, порушення бронхіальної провідності та процесів дифузії га-
зів, зміни циркуляції крові в малому колі кровообігу, порушення серцевого ритму, 
прогресивне погіршення систолічної і діастолічної функцій лівого шлуночка (ЛШ), 
підвищення тромбогенності крові, мікроциркуляторні розлади [10, 12, 13, 23]. 

Недостатньо розробленими залишаються питання патогенезу, факторів вза-
ємного обтяження та ефективного лікування хворих з поєднаною кардіореспіра-
торною патологією.

Мета дослідження – аналіз впливу вітчизняного цитопротективного препара-
ту мілдрокард (фірма «Нікафарм», Україна) на морфофункціональний стан кар-
діореспіраторної системи у хворих з ХНС і супутнім ХОЗЛ.

Матеріали і методи. В дослідження включено 20 хворих із стабільним пере-
бігом ХСН і супутнім ХОЗЛ, яких було розподілено на дві групи (табл. 1). 

Таблиця 1. Характеристика хворих і здорових (M ± m)

Показник
Група 

І
(n = 10) 

І
(n = 10)

здорові
(n = 30)

Середній вік, роки 61,2±2,7 60,9±2,4 60,4±0,9
Стать, абс. од.
   чоловіча
   жіноча

8 
 2

8 
 2

25 
 5

Тривалість ХОЗЛ, роки 17,0 ± 2,7 17,1 ± 2,2 –
Стадія ХОЗЛ, абс. од. ( %)
   I
   II

7 (14)
43 (86)

6 (15)
34 (85)

–
–

Вік на початку ХОЗЛ, роки 44,9 ± 2,9 43,7 ± 3,3 –
Ступінь ДН, абс. од.
   I
   II

2 (20)
8 (80)

1 (10)
9 (90)

–
–

Тривалість ХСН, роки 3,9 ± 0,3 3,2 ± 0,2 –
Стадія ХСН за NYHA
   I
   II
   III

1 (10)
8 (80)
1 (10)

1 (10)
8 (80)
1 (10)

–
–
–

Вік на початку появи ХСН, роки 58,1 ± 3,8 57,9 ± 2,7 –
Супутня патологія
   Q-інфаркт міокарда в анамнезі 
   не Q-інфаркт в анамнезі
   ревматичні вади серця
   дегенеративні вади серця
   доброякісна гіперплазія передміхурової залози
   атеросклероз артерій нижніх кінцівок

1 (10)
2 (20)
2 (20)
1 (10)
1 (10)
1 (10)

1 (10)
1 (10)

–
2 (20)
2 (20)
3 (30)

–
–
–
–
–
–

До I групи ввійшло 10 хворих, які отримували базисну терапію нітратами, 
антагоністами кальцію, β-адреноблокаторами, інгібіторами ангіотензинперетво-
рюючого ферменту (АПФ) або сартанами, антиаритмічними засоба (при шлуноч-
кових порушеннях ритму), дигоксином, діуретиками, бронхолітиками, топічними 
і внутрішньовенними глюкокортикоїдами, антибіотиками (при інфекційному за-
гостренні ХОЗЛ), статинами, препаратами калію, антиагрегантами, муколітични-
ми засобами, івабрадином. Хворі II групи (10 осіб), крім такого лікування, отри-
мували щоденно внутрішньовенні ін’єкції мілдрокарду по 5 мл болюсно протягом 
10 днів. Одержані результати порівнювали з аналогічними у 30 практично здо-
рових аналогічної статі й віку.

Критерії включення в дослідження: хворі з компенсованою ХНС ішемічної 
етіології ІІ–ІІІ функціонального класу (ФК) за NYHA із синусовим ритмом, ста-
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більна стенокардія (ІІ–ІІІ ФК за NYHA), перенесений інфаркт міокарда (ІМ) 
давністю понад 6 міс.

Критерії невключення в дослідження: декомпенсація або термінальна ХНС, 
набряк легень, ідіопатична дилатаційна кардіопатія, гострий дифузний міокардит 
ревматичної або вірусної етіології, гострий коронарний синдром, прогресуюча 
стенокардія, ХСН ІV ФК, ІМ давністю до 6 міс, хронічна післяінфарктна анев-
ризма ЛШ, тромби в порожнинах серця, пароксизмальна або постійна фібриляція 
передсердь.

Групи хворих не різнилися за віком і статтю (χ2 = 0,5; Р = 0,7), тривалістю і 
стадією (χ2 = 0,08; Р = 0,7) ХОЗЛ, віком на початку розвитку ХОЗЛ, ступенем 
дихальної недостатності – ДН (χ2 = 2,7; Р = 0,08), тривалістю і стадією ХСН 
(χ2 = 2,4; Р = 0,2), а також наявністю супутньої патології (χ2 = 1,9; Р = 0,17). Гру-
пи хворих і здорових не різнилися за віком і статтю (χ2 = 2,5; Р = 0,09). 

До лікування і через 10 днів від його початку проводили комплекс інструмен-
тального дослідження: рентгенографію органів грудної порожнини (за показан-
нями), ЕКГ спокою (6/12 канальний електрокардіограф «Bioset» 8000, Німеччи-
на), трансторакальну ехокардіо- і допплерографію (ехокардіограф «Vivid 3», США) 
[4], добове холтерівське моніторування ЕКГ (кардіомонітор «Cardiotens», Угор-
щина). Функцію зовнішнього дихання (ФЗД) вивчали на апараті «Master Lab 
Pro» (фірма «Jaeger», Німеччина) методом бодіплетизмографії з газоаналізатором 
для визначення дифузійної здатності легень (DLCO) [2, 3, 11]. DLCO розрахову-
вали за формулою

DLCO = VA · (FACOпоч – FACOкін) · t · Рв,

де VA – альвеолярний об’єм; Рв – барометричний тиск; t – час затримки дихання; 
FACOпоч – альвеолярна концентрація СО на початку затримки дихання; FACOкін – 
альвеолярна концентрація СО наприкінці затримки дихання.

Функцію діастоли ЛШ оцінювали за методом спектральної і тканинної доп-
плерехокардіографії за стандартною методикою. Вимірювали максимальну швид-
кість потоку раннього наповнення діастоли (Е, см/с), максимальну швидкість 
передсердного потоку (А, см/с) діастоли, їх співвідношення (Е/А), час уповіль-
нення потоку раннього наповнення (DT, мс) діастоли, час ізоволюмічного роз-
слаблення ЛШ (IVRT, мс), максимальну швидкість ретроградної хвилі «а» спек-
тра легеневого венозного кровотоку (PVar, см/с), співвідношення тривалості 
хвилі А кривої трансмітрального кровотоку (MVAdur, мс) до тривалості ретро-
градної хвилі А кривої легеневого венозного кровотоку (PVARdur, мс), спів-
відношення швидкості антеградних систоли і діастоли хвиль легеневого веноз-
ного кровотоку (PVs/PVd, ум. од.). Визначення співвідношень PVs/PVd і 
MVAdur/PVARdur в нормі і при діастолічній дисфункції гіпертрофічного типу 
> 1 дозволило верифікувати псевдонормальний тип діастолічної дисфункції, для 
якого характерні значення цих співвідношень < 1 (0,75 і менше). Обчислення 
співвідношень PVs/PVd і MVAdur/PVARdur дозволило верифікувати псевдо-
нормальний тип діастолічної дисфункції, для якого характерні значення цих 
співвідношень < 1 (0,75 і менше). Критеріями «псевдонормалізації» були: 1) мак-
симальна швидкість антеградної хвилі діастоли > 60 см/с; 2) співвідношення 
максимальної швидкості систоли і діастоли антеградных потоків у легеневій вені 
< 75 % (0,75). 

Статистичну обробку отриманих результатів виконували на персональному 
комп’ютері з використанням статистичних прогарам «Биостатистика» та “Statis-
tica 6.0”. Статистично достовірні відмінності визначали при рівні значущості 
(Р) < 0,05.

Результати та їх обговорення. До початку лікування у хворих І і ІІ груп пе-
реважали такі скарги, як набряк (70 і 80 % відповідно), задишка (100 і 90 %) та 
вологий кашель (90 та 80 %) (рис. 1). Після лікування частота скарг зменшилася: 
задишка відмічалась відповідно у 80 і 50 %, вологий кашель – у 40 і 30 %, біль за-
грудинної локалізації – у 30 і 10 %, серцебиття – у 20 і 30 %, відчуття перебоїв в 
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роботі серця – у 40 і 30 %. Частота набряків у І групі збільшилась від 70 до 80 %, 
а в ІІ групі не змінилася – 50 і 50 % відповідно. 

Рис. 1. Динаміка деяких скарг хворих з хронічною серцевою недостатністю і супутнім хро-
нічним обструктивним захворюванням легень:

■ – І група; □ – ІІ група; а – до лікування; б – після лікування; 1 – загрудинна локалізація 
болю; 2 – набряки; 3 – збільшення розмірів живота; 4 – серцебиття; 5 – відчуття перебоїв 
в роботі серця; 6 – задишка; 7 – сухий кашель; 8 – вологий кашель

Динаміка електрокардіографічних показників у групах хворих (рис. 2) пока-
зала зменшення шлуночкової екстрасистолії (у 20 і 10 % відповідно).

Рис. 2. Динаміка електрокардіографічних показників у хворих з хронічною серцевою недо-
статністю і супутнім хронічним обструктивним захворюванням легень:

■ – І група; □ – ІІ група; а – до лікування; б – після лікування; 1 – надшлуночкова екс-
трасистолічна аритмія; 2 – шлуночкова екстрасистолічна аритмія; 3 – блокада лівої ніжки 
передсердно-шлуночкового пучка; 4 – блокада правої ніжки передсердно-шлуночкового 
пучка; 5 – гіпертрофія лівого шлуночка; 6 – гіпертрофія правого шлуночка; 7 – рубцеві 
зміни міокарда; 8 – дифузні зміни міокарда

Тільки на фоні використання мілдрокарду спостерігалось зникнення надшлу-
ночкової екстрасистолії (від 10 до 0 %) та зменшення частоти блокади лівої ніж-
ки передсердно-шлуночкового пучка (пучка Гіса) від 30 до 20 %. Частота блока-
ди правої ніжки передсердно-шлуночкового пучка в обох групах не змінилася. 
Обидва режими лікування не впливали на частоту гіпертрофії ЛШ (через нетри-
валий термін спостереження) і післяінфарктні рубцеві зміни. Спостерігалось змен-
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шення частоти гіпертрофії і перевантаження правого шлуночка в обох групах від 
30 до 20 %. Слід зауважити, що лише з включенням мілдрокарду досягнуто змен-
шення частоти дифузних змін міокарда (від 80 до 50 %). 

За даними ехокардіографічного дослідження (рис. 3), в динаміці спостерігали 
позитивний вплив лікування з використанням мілдрокарду на частоту мітральної 
регургітації (зменшення від 90 до 50 %), трикуспідальної регургітації (від 30 до 
10 %), дилатації ЛШ (від 60 до 20 %), скорочувальної функції ЛШ (від 80 до 
60 %). Про більш виражену позитивну динаміку параметрів функції діастоли ЛШ 
в ІІ групі свідчила реверсія тяжчого псевдонормального типу діастолічної дис-
функції в менш тяжкий – гіпертрофічний у 30 % хворих, тоді як аналогічні зміни 
в І групі спостерігалися лише у 10 % хворих (Р < 0,05). В обох групах відмічалось 
зменшення частоти діастолічної дисфункції з порушенням розслаблення: частота 
в І групі зменшилася від 30 до 20 %, а в ІІ – від 30 до 10 %. Обидва режими не 
впливали на частоту аортального стенозу, розміри обох передсердь і зон акінезу.

Рис. 3. Динаміка ехокардіографічних змін у хворих з хронічною серцевою недостатністю і 
супутнім хронічним обструктивним захворюванням легень:

■ – І група; □ – ІІ група; а – до лікування; б – після лікування; 1 – мітральна регургітація, 
2 – аортальний стеноз, 3 – трикуспідальна регургітація, 4 – дилатація лівого передсердя, 
5 – гіпертрофія правого шлуночка, 6 – дилатація лівого шлуночка, 7 – дилатація правого 
передсердя, 8 – дилатація правого шлуночка, 9 – зниження скорочувальної здатності лівого 
шлуночка, 10 – зони акінезу

Таблиця 2. Динаміка потреби в додаткових інгаляціях бронхолітичних 
засобів до та після лікування (M ± m)

Показник І група (n = 10) ІІ група (n = 10)

Додаткова потреба в короткодіючих 
бронхолітичних засобах удень
   до лікування
   після лікування

3,20 ± 0,08
2,50 ± 0,04*

3,30 ± 0,09
2,50 ± 0,06*

Додаткова потреба в короткодіючих 
бронхолітичних засобах вночі
   до лікування
   після лікування

3,70 ± 0,07
2,90 ± 0,06

3,7 ± 0,1
2,80 ± 0,08* 

* Різниця до та після лікування статистично достовірна.

Лікування хворих обох груп позитивно впливало на перебіг респіраторного 
синдрому: зменшилась потреба в додатковій короткодіючій інгаляції удень і вночі 
(табл. 2). Слід зазначити, що в обох групах відбувалося статистично достовірне 
збільшення об’єму форсованого видиху за першу секунду і миттєвої об’ємної швид-
кості після видиху 25 і 50 % форсованої життєвої ємності легень – ФЖЄЛ (табл. 3). 
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Таблиця 3. Динаміка абсолютних показників функції зовнішнього дихання у хворих 
з хронічною серцевою недостатністю і супутнім хронічним обструктивним 

захворюванням легень на фоні використання різних терапевтичних режимів (M ± m)

Показник І група (n = 10) ІІ група (n = 10)

ОФВ1, л
    до лікування
    після лікування

2,11 ± 0,05
2,24 ± 0,04*

2,09 ± 0,08
  2,29 ± 0,05*

ФЖЄЛ, л
    до лікування
    після лікування

3,15 ± 0,10
3,11 ± 0,13

3,07 ± 0,12
  3,26 ± 0,17*

МОШ25 %, л/с
    до лікування
    після лікування

4,15 ± 0,11
  4,26 ± 0,12*

4,21 ± 0,14
  4,39 ± 0,11*

МОШ50 %, л/с
    до лікування
    після лікування 

2,21 ± 0,09
  2,56 ± 0,03*

2,18 ± 0,10
      2,43 ± 0,11*, ** 

МОШ75 %, л/с
    до лікування
    після лікування

0,55 ± 0,09
0,57 ± 0,10

0,56 ± 0,07
      0,68 ± 0,09*, **

СОШ25–75 %, л/с 
    до лікування
    після лікування

1,77 ± 0,05
1,55 ± 0,09

1,78 ± 0,01
1,79 ± 0,02

ЖЄЛ, л 
    до лікування
    після лікування

3,24 ± 0,12
  3,39 ± 0,21*

3,22 ± 0,13
  3,45 ± 0,12*

ФЗЄ, л
    до лікування
    після лікування

3,31 ± 0,07
3,32 ± 0,12

3,31 ± 0,05
3,35 ± 0,17

ЗО, л
    до лікування
    після лікування

2,86 ± 0,10
2,81 ± 0,18

2,86 ± 0,07
  2,68 ± 0,05*

ЗЄЛ, л
    до лікування
    після лікування

5,82 ± 0,11
5,84 ± 0,08

5,84 ± 0,10
5,90 ± 0,12

Індекс Тиффно, од.
    до лікування
    після лікування

68,20 ± 4,17
69,80 ± 4,13

69,90 ± 3,19
69,50 ± 3,43

Індекс Генслара, од.
    до лікування
    після лікування

69,00 ± 1,14
67,0 ± 1,1

69,90 ± 1,13
69,50 ± 1,25

Rtot, мм рт. ст./л за 1 с
    до лікування
    після лікування

23,10 ± 1,12
22,70 ± 1,13

23,00 ± 1,17
      17,2 ± 1,1*, **

DLCO, мл/мм за 1 хв
    до лікування
    після лікування

18,80 ± 0,07
19,50 ± 0,09

18,70 ± 0,08
       23,40 ± 0,06 *, **

АО, л
    до лікування
    після лікування

5,97 ± 0,05
5,94 ± 0,03

5,91 ± 0,22
       5,19 ± 0,39*, **

П р и м і т к и : АО – альвеолярний об’єм; ЗЄЛ – загальна ємність легень; ЗО – залишковий об’єм; 
ЖЄЛ – життєва ємність легень; МОШ25 % – миттєва об’ємна швидкість після видиху 25 % ФЖЄЛ; 
МОШ50 % – миттєва об’ємна швидкість після видиху 50 % ФЖЄЛ; МОШ75 % – миттєва об’ємна 
швидкість після видиху 75 % ФЖЄЛ; ОФВ1 – об’єм форсованого видиху за першу секунду; 
СОШ25–75 % – середня об’ємна швидкість в інтервалі між 25 і 75 % ФЖЄЛ; ФЗЄ – функціональна 
залишкова ємність; ФЖЄЛ – форсована життєва ємність легень; DLCO – дифузійна здатність ле-
гень; Rtot – аеродинамічний опір дихання. 
* Різниця між аналогічними показниками до та після лікування статистично достовірна. ** Різни-
ця між аналогічними показниками в І і ІІ групах після лікування.
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В обох групах спостерігалось збільшення ЖЄЛ, але тільки на фоні включення 
мілдрокарду зменшився залишковий об’єм. Лікування з використанням внутріш-
ньовенних ін’єкцій мілдрокарду сприяло зменшенню аеродинамічного опору ди-
хання і збільшенню альвеолярного об’єму та дифузійної здатності легень.

У хворих обох груп була помірна легенева гіпертензія. Тиск крові в легене-
вому стовбурі зменшувався внаслідок лікування однаково в обох групах 
(рис. 4). 

Рис. 4. Динаміка середніх значень (M ± m) систолічного тиску крові в легеневій артерії, 
мм рт. ст.:

 – до лікування;  – після лікування; * – різниця до та після лікування статистично 
достовірна; ** – різниця у хворих відносно до здорових статистично достовірна

Математичний аналіз ефективності деяких класів лікарських засобів у хворих 
обох груп показав, що в І групі на результати лікування впливали β-адреноблокатори, 
інгібітори АПФ, сартани та топічні кортикостероїди, а ІІ групи – β-адреноблокатори, 
інгібітори АТФ, топічні глюкокортикоїди і мілдрокард (рис. 5).

Рис. 5. Достовірність впливу (Р) деяких груп лікарських засобів на ефективність лікування 
хворих з хронічною серцевою недостатністю і супутнім хронічним обструктивним захворю-
ванням легень: 

● – І група; Δ – ІІ група; 1 – нітрати; 2 – антагоністи кальцію; 3 – β-адреноблокатори; 4 – ін-
гібітори ангіотензинперетворюючого ферменту; 5 – сартани; 6 – антиаритмічні препарати; 
7 – дигоксин; 8 – діуретичні засоби; 9 – бронхолітичні засоби; 10 – статини; 11 – мілдрокард; 
12 – препарати калію; 13 – інгаляційні глюкокортикостероїди; 14 – антибіотики; 15 – анти-
агреганти або антикоагулянти; 16 – муколітичні засоби; 17 – івабрадин

ХСН є актуальною клінічною проблемою у хворих на ХОЗЛ, оскільки зустрі-
чається у понад 20 % і, як правило, розвивається на фоні ІХС, артеріальної гіпер-
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тензії, фібриляції передсердь або цукрового діабету типу 2 [22]. Діагностика ХСН 
при ХОЗЛ має певні труднощі, бо в значній мірі маскується проявами гострої або 
хронічної ДН чи бронхообструктивним синдромом [15]. Діагностика звично утруд-
нена тим, що при дихальній і серцевій недостатності клінічні прояви можуть бути 
дуже схожими. Біохімічними маркерами ХСН при такому поєднанні захворювань 
є визначення рівня мозкового натрійпептичного пептиду як високоспецифічного 
маркера ХСН [21]. В численних дослідженнях наведено прогностичні маркери 
(скорочувальна здатність ЛШ і фракція викиду), що визначають виживаність 
таких хворих [18, 20]. При поєднанні дихальної і серцевої недостатності прогноз 
тривалості життя хворих майже завжди несприятливий [17]. 

Різноманітні порушення метаболізму, що формуються при кардіопульмональ-
ній патології, можуть призводити до електричної нестабільності міокарда та роз-
витку аритмії, зок рема й фатальної. Хронічна гіпоксія, що розвивається при ХСН 
і значно збільшується у разі приєднання ХОЗЛ, як стресовий чинник обтяжує 
перебіг, підсилює режими функціонування всіх основних систем і органів, насам-
перед міокарда [1, 17]. Системну гіпоксію можна вважати основним чинником, що 
зумовлює порушення функцій серця. Вона реалізує негативний вплив і через чис-
ленні опосередовані ланки патогенезу [14]. Насамперед гіпоксія індукує синтез 
прозапальних медіаторів, а також розчинних рецепторів TNF 55 і TNF 75 [7], ви-
ступає потужним стимулятором активації синтезу тромбоксану А2 – індуктора 
тромбоцитів. Це у поєднанні з підвищенням показників гематокриту викликає 
численні мікроциркуляторні порушення в міокарді і малому колі кровообігу, спри-
чинює розвиток коронароспазму, дистрофії міокарда, прогресування ХСН, які при 
ХОЗЛ часто маскуються клінічними проявами респіраторної патології [13]. 

Недостатньо вивчено зв'язок між респіраторною недостатністю, що розви-
вається у хворих на ХОЗЛ, дисфункцією ЛШ серця і виникненням шлуночкової 
аритмії [17]. Діастолічна дисфункція ЛШ є другим чинником, що спричинює 
розвиток шлуночкової аритмії. У клінічній практиці рекомендується проводити 
детальнішу діагностичну оцінку епізодів шлуночкових порушень ритму, що ви-
никли на фоні саме діастолічної дисфункції за рестриктивним і псевдонормаль-
ним типами, оскільки за цими проявами може бути прихована хронічна ішемія 
міокарда, його гібернація, латентні і безбольові форми стенокардії, формування 
легеневого серця [12]. Крім того, функцію діастоли ЛШ серця вважають най-
більш чутливим маркером ішемії міокарда, толерантності до фізичних наванта-
жень, що має велике значення у визначенні клінічного статусу і прогнозу при 
ХСН [7]. 

Існує ряд проблем, пов’язаних з призначенням лікарських засобів, застосову-
ваних у лікуванні таких коморбідних захворювань, як ХСН і ХОЗЛ. Так, призна-
чення β-адреноблокаторів, навіть високоселективних, з одного боку, позитивно 
впливає на тривалість життя при ХСН, а з другого, погіршує стан бронхіальної 
провідності [15]. Лікування інгібіторами АПФ асоціюється із сухим кашлем, при-
цьому такі ускладнення виявлено у понад 20 % хворих. Альтернативними лікар-
ськими засобами є сартани, застосування яких не викликає кашлю, а також ятро-
генної бронхіальної обструкції [13]. Діуретичні засобі – інша група лікарських 
препаратів, застосовуваних при лікуванні ХСН. Проте тривалий їх прийом може 
призвести до таких небажаних проявів, як гіпокаліємія, гіпомагнезіємія, які мо-
жуть підсилюватися при постійному прийомі β-агоністів і глюкокортикоїдів і 
негативно впливати на аритмогенез. Іншою проблемою, що може виникати у разі 
призначення діуретичних засобів хворим на ХОЗЛ, є їх негативний вплив на 
метаболічний алкалоз [22, 23]. Крім того, регулярний прийом діуретичних засобів, 
особливо петльових, спричинює збільшення густини мокроти і як наслідок по-
гіршення функціональних показників дихання і формування бронхіальної об-
струкції. Серед існуючих різноманітних груп лікарських засобів рекомендують 
призначати помірні дози гідрохлортіазиду (до 25 мг на добу). Вважають, що при 
поєднаній кардіопульмональній патології низькі дози можуть бути ефективніши-
ми, ніж високі [3, 5, 14]. 
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Крім кардіо- і пульмопротективних властивостей, мілдокард позитивно впли-
ває на функцію судинного ендотелію (стимулює ацетилхолінові рецептори і син-
тез ендотеліальної NO-синтази), що вказує на вазопротективний ефект препарату 
[16]. 

Як відомо, цитопротективні засоби поліпшують енергетичний метаболізм мі-
окарда шляхом прямої модуляції окислювальних процесів у кардіоміоцитах. Те-
оретично сенс застосування метаболічних засобів полягає в активізації менш 
«кисневовмісного» порівняно з окисленням жирних кислот (ЖК) шляху енерго-
продукування, а саме окислення глюкози (аеробний та анаеробний гліколіз) [20–
23]. Теоретично ця мета може бути досягнута за рахунок: а) збільшення надхо-
дження глюкози та одночасного зменшення надходження ЖК до міокарда 
(глюкозо-інсуліно-калієва суміш); б) стимуляції окислення глюкози в міокарді 
(L-карнітин); в) блокади окислення ЖК (триметазидин, мілдрокард). 

Мілдрокард – сучасний коректор метаболізму (цитопротектор), який має по-
двійний механізм дії. З одного боку, препарат знижує синтез L-карнітину, що 
сприяє зменшенню транспорту довголанцюгових ЖК через мембрану мітохондрій, 
а це, в свою чергу, зменшує пошкодження клітинних мембран і відновлює синтез 
АТФ з альтернативних джерел (глюкози) [17]. З другого боку, мілдрокард стиму-
лює біосинтез оксиду азоту, що приводить до нормалізації функціонального ста-
ну ендотелію, мікроциркуляції, в тому числі й в гілках легеневої артерії.

Висновки. 1. Результати комплексного лікування хворих з ХНС і супутніми 
ХОЗЛ із застосуванням мілдрокарду показали позитивний ефект навіть коротко-
го курсу терапії щодо зменшення частоти задишки, порушень провідності лівої 
ніжки передсердно-шлуночкового пучка, дифузних змін міокарда, величини ае-
родинамічного опору, мітральної і трикуспідальної регургітації, розмірів ЛШ та 
збільшення величини показників, що відображають скорочувальну здатність 
міокарда ЛШ, дифузну здатність легень і альвеолярного об’єму. 2. Застосування 
мілдрокарду в лікуванні коморбідної кардіореспіраторної патології сприяло зна-
чному зменшенню частоти діастолічної дисфункції з порушенням розслаблення 
і реверсії прогностично несприятливого псевдонормального типу діастолічної 
дисфункції в гіпертрофічний. Такі зміни гіпотетично можуть позитивно впливати 
на процеси аритмогенезу. 3. Встановлено подвійний механізм позитивного впли-
ву мілдрокарду, що досягається за рахунок кардіометаболічного (цитопротектив-
ного) ефекту і антигіпоксичної здатності покращувати дифузію газів через 
альвеолярно-капілярну мембрану. Це, з одного боку, поліпшує процеси метабо-
лізму в міокарді і відповідно зменшує прояви ХСН, а з другого, знижує гіпоксію 
і прояви дихальної недостатності як одного з центральних патогенетичних меха-
нізмів формування кардіореспіраторної коморбідності. 4. Доцільним вважаємо 
проведення більш поглиблених і триваліших досліджень, присвячених впливу 
оральних форм мілдрокарду на аритмогенез й виживаність хворих з такою по-
єднаною патологією.
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ВЛИЯНИЕ МИЛДРОКАРДА НА МОРФОФУНКЦИОНАЛЬНОЕ СОСТОЯНИЕ 
КАРДИОРЕСПИРАТОРНОЙ СИСТЕМЫ У БОЛЬНЫХ С ХРОНИЧЕСКОЙ 

СЕРДЕЧНОЙ НЕДОСТАТОЧНОСТЬЮ И СОПУТСТВУЮЩИМ ХРОНИЧЕСКИМ 
ОБСТРУКТИВНЫМ ЗАБОЛЕВАНИЕМ ЛЁГКИХ

Г. А. Игнатенко, И. В. Мухин, А. А. Фаерман, М. К. Пола, Г. С. Такташов, А. Н. Гончаров,
Г. С. Рыбалко, Н. А. Володкина (Донецк)

Изучено влияние цитопротективного препарата милдрокард на морфофункциональное 
состояние кардиореспираторной системы у больных с хронической сердечной недостаточностью 
и сопутствующим хроническим обструктивным заболеванием лёгких. Установлено, что вклю-
чение милдрокарда в комплексную терапию сочетанной патологии способствует уменьшению 
клинических проявлений сердечной недостаточности, имеет кардио- и пульмопротективный 
эффект.

Ключевые слова: милдрокард, морфофункциональное состояние кардиореспираторной 
системы, хроническая сердечная недостаточность, хроническое обструктивное заболевание 
лёгких. 
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INFLUENCE MILDROCARD ON THE MORFO-FUNCTIONAL CONDITION 
OF CARDIO-RESPIRATORY SYSTEM AT PATIENTS WITH CHRONIC HEART FAILURE 

WITH CONCOMITANT CHRONIC OBSTRUCTIVE PULMONARY DISEASE

G. A. Ignatenko, I. V. Mukhin, A. A. Faerman, M. K. Pola, G. S. Taktashov, A. N. Goncharov, 
G. S. Ribalko, N. A. Volodkina (Donetsk) 

In paper influence of a cytoprotective drug “Mildrocard” on morfo-functional condition of cardio-
respiratory system at patients with chronic heart failure with concomitant chronic obstructive 
pulmonary disease is estimated. It is established, that joining “Mildrocard” to complex therapy 
associated to pathology promotes reduction clinical display of heart failure, shows cardioprotective 
and pulmoprotective effects.

Key words: Mildrocard, morfo-functional condition cardiorespiratory system, chronic heart 
failure, COPD. – расшифровать!
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О. М. ДОМАШЕНКО

ДОСВІД ЗАСТОСУВАННЯ РИБАВІНУ В КОМПЛЕКСНІЙ ТЕРАПІЇ 
ХРОНІЧНОГО ВІРУСНОГО ГЕПАТИТУ С

Кафедра інфекційних хвороб (зав. – проф. І. А. Зайцев) 
Донецького національного медичного університету

У 72 хворих на хронічний вірусний гепатит С у віці від 18 до 62 років оцінено клінічну 
ефективність рибавіну у комбінованій терапії з інтерфероном-альфа. Показано без-
печність, задовільну переносимість і ефективність рибавіну. Стійку вірусологічну та 
біохімічну відповідь при застосуванні інтерферонів-альфа і рибавіну отримано у 47,5–
53,1 %. Частота рецидивів становила 32,5 % у хворих з генотипом 1 і у 21,9 % з гено-
типами 2 і 3. Побічні ефекти від застосування рибавіну є зворотними і нівелюються 
після закінчення терапії.

Ключові слова: хронічний вірусний гепатит С, рибавін, лікування.

Показник поширення гепатиту С серед дорослого населення в Україні один з 
найвищих в Європейському регіоні і становить 3–5 % [2]. Переважна більшість 
інфікованих вірусом С – люди працездатного і репродуктивного віку. У розвине-
них країнах гепатит С є причиною 20 % випадків гострого, 70 % хронічного гепа-
титу, 40 % випадків декомпенсованого цирозу печінки, 60 % гепатоцелюлярної 
карциноми і 30 % трансплантації [4]. Частота хворих на гострий вірусний гепатит 
С у Донецькій області за останні 5 років коливалася в межах 2,16–3,08–9,95 на 
100 000 населення, що перевищує аналогічні показники в країні. Захворюваність 
на хронічний гепатит С (ХВГС) в області невпинно збільшується – від 1,9 на 
100 000 населення у 2005 р. до 3,9 на 100 000 населения у 2009 р. Ці показники 
відповідають лише 20–30 % реальної кількості хворих на вірусний гепатит С.

Несприятлива епідемічна ситуація щодо вірусного гепатиту в Донецькій об-
ласті, високий рівень захворюваності на ХВГС, недостатня матеріальна забезпе-
ченість більшості хворих, висока вартість пегільованих інтерферонів змушують 
використовувати в лікуванні даних хворих комбіновану терапію лінійними інтер-
феронами в поєднанні з рибавірином [1, 2, 5, 6].

Мета дослідження – оцінити клінічну ефективність рибавіну в комбінованій 
терапії з інтерфероном-альфа (ІФН-α) при лікуванні хворих на ХВГС. 

Матеріали і методи. У дослідження включено 72 хворих на ХВГС у віці від 
18 до 62 років, які раніше не отримували противірусної терапії. Середній вік хво-
рих становив 34,5 року, середня маса тіла – 79,4 кг. Серед обстежених переважа-
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<<
  /ASCII85EncodePages false
  /AllowTransparency false
  /AutoPositionEPSFiles true
  /AutoRotatePages /None
  /Binding /Left
  /CalGrayProfile (Dot Gain 20%)
  /CalRGBProfile (sRGB IEC61966-2.1)
  /CalCMYKProfile (U.S. Web Coated \050SWOP\051 v2)
  /sRGBProfile (sRGB IEC61966-2.1)
  /CannotEmbedFontPolicy /Error
  /CompatibilityLevel 1.4
  /CompressObjects /Tags
  /CompressPages true
  /ConvertImagesToIndexed true
  /PassThroughJPEGImages true
  /CreateJobTicket false
  /DefaultRenderingIntent /Default
  /DetectBlends true
  /DetectCurves 0.0000
  /ColorConversionStrategy /CMYK
  /DoThumbnails false
  /EmbedAllFonts true
  /EmbedOpenType false
  /ParseICCProfilesInComments true
  /EmbedJobOptions true
  /DSCReportingLevel 0
  /EmitDSCWarnings false
  /EndPage -1
  /ImageMemory 1048576
  /LockDistillerParams false
  /MaxSubsetPct 100
  /Optimize true
  /OPM 1
  /ParseDSCComments true
  /ParseDSCCommentsForDocInfo true
  /PreserveCopyPage true
  /PreserveDICMYKValues true
  /PreserveEPSInfo true
  /PreserveFlatness true
  /PreserveHalftoneInfo false
  /PreserveOPIComments true
  /PreserveOverprintSettings true
  /StartPage 1
  /SubsetFonts true
  /TransferFunctionInfo /Apply
  /UCRandBGInfo /Preserve
  /UsePrologue false
  /ColorSettingsFile ()
  /AlwaysEmbed [ true
  ]
  /NeverEmbed [ true
  ]
  /AntiAliasColorImages false
  /CropColorImages true
  /ColorImageMinResolution 300
  /ColorImageMinResolutionPolicy /OK
  /DownsampleColorImages true
  /ColorImageDownsampleType /Bicubic
  /ColorImageResolution 300
  /ColorImageDepth -1
  /ColorImageMinDownsampleDepth 1
  /ColorImageDownsampleThreshold 1.50000
  /EncodeColorImages true
  /ColorImageFilter /DCTEncode
  /AutoFilterColorImages true
  /ColorImageAutoFilterStrategy /JPEG
  /ColorACSImageDict <<
    /QFactor 0.15
    /HSamples [1 1 1 1] /VSamples [1 1 1 1]
  >>
  /ColorImageDict <<
    /QFactor 0.15
    /HSamples [1 1 1 1] /VSamples [1 1 1 1]
  >>
  /JPEG2000ColorACSImageDict <<
    /TileWidth 256
    /TileHeight 256
    /Quality 30
  >>
  /JPEG2000ColorImageDict <<
    /TileWidth 256
    /TileHeight 256
    /Quality 30
  >>
  /AntiAliasGrayImages false
  /CropGrayImages true
  /GrayImageMinResolution 300
  /GrayImageMinResolutionPolicy /OK
  /DownsampleGrayImages true
  /GrayImageDownsampleType /Bicubic
  /GrayImageResolution 300
  /GrayImageDepth -1
  /GrayImageMinDownsampleDepth 2
  /GrayImageDownsampleThreshold 1.50000
  /EncodeGrayImages true
  /GrayImageFilter /DCTEncode
  /AutoFilterGrayImages true
  /GrayImageAutoFilterStrategy /JPEG
  /GrayACSImageDict <<
    /QFactor 0.15
    /HSamples [1 1 1 1] /VSamples [1 1 1 1]
  >>
  /GrayImageDict <<
    /QFactor 0.15
    /HSamples [1 1 1 1] /VSamples [1 1 1 1]
  >>
  /JPEG2000GrayACSImageDict <<
    /TileWidth 256
    /TileHeight 256
    /Quality 30
  >>
  /JPEG2000GrayImageDict <<
    /TileWidth 256
    /TileHeight 256
    /Quality 30
  >>
  /AntiAliasMonoImages false
  /CropMonoImages true
  /MonoImageMinResolution 1200
  /MonoImageMinResolutionPolicy /OK
  /DownsampleMonoImages true
  /MonoImageDownsampleType /Bicubic
  /MonoImageResolution 1200
  /MonoImageDepth -1
  /MonoImageDownsampleThreshold 1.50000
  /EncodeMonoImages true
  /MonoImageFilter /CCITTFaxEncode
  /MonoImageDict <<
    /K -1
  >>
  /AllowPSXObjects false
  /CheckCompliance [
    /None
  ]
  /PDFX1aCheck false
  /PDFX3Check false
  /PDFXCompliantPDFOnly false
  /PDFXNoTrimBoxError true
  /PDFXTrimBoxToMediaBoxOffset [
    0.00000
    0.00000
    0.00000
    0.00000
  ]
  /PDFXSetBleedBoxToMediaBox true
  /PDFXBleedBoxToTrimBoxOffset [
    0.00000
    0.00000
    0.00000
    0.00000
  ]
  /PDFXOutputIntentProfile ()
  /PDFXOutputConditionIdentifier ()
  /PDFXOutputCondition ()
  /PDFXRegistryName ()
  /PDFXTrapped /False

  /CreateJDFFile false
  /Description <<

    /BGR <>
    /CHS <FEFF4f7f75288fd94e9b8bbe5b9a521b5efa7684002000410064006f006200650020005000440046002065876863900275284e8e9ad88d2891cf76845370524d53705237300260a853ef4ee54f7f75280020004100630072006f0062006100740020548c002000410064006f00620065002000520065006100640065007200200035002e003000204ee553ca66f49ad87248672c676562535f00521b5efa768400200050004400460020658768633002>
    /CHT <FEFF4f7f752890194e9b8a2d7f6e5efa7acb7684002000410064006f006200650020005000440046002065874ef69069752865bc9ad854c18cea76845370524d5370523786557406300260a853ef4ee54f7f75280020004100630072006f0062006100740020548c002000410064006f00620065002000520065006100640065007200200035002e003000204ee553ca66f49ad87248672c4f86958b555f5df25efa7acb76840020005000440046002065874ef63002>
    /CZE <>
    /DAN <>
    /DEU <>
    /ESP <>
    /ETI <>
    /FRA <>
    /GRE <>

    /HRV (Za stvaranje Adobe PDF dokumenata najpogodnijih za visokokvalitetni ispis prije tiskanja koristite ove postavke.  Stvoreni PDF dokumenti mogu se otvoriti Acrobat i Adobe Reader 5.0 i kasnijim verzijama.)
    /HUN <>
    /ITA <>
    /JPN <FEFF9ad854c18cea306a30d730ea30d730ec30b951fa529b7528002000410064006f0062006500200050004400460020658766f8306e4f5c6210306b4f7f75283057307e305930023053306e8a2d5b9a30674f5c62103055308c305f0020005000440046002030d530a130a430eb306f3001004100630072006f0062006100740020304a30883073002000410064006f00620065002000520065006100640065007200200035002e003000204ee5964d3067958b304f30533068304c3067304d307e305930023053306e8a2d5b9a306b306f30d530a930f330c8306e57cb30818fbc307f304c5fc59808306730593002>
    /KOR <FEFFc7740020c124c815c7440020c0acc6a9d558c5ec0020ace0d488c9c80020c2dcd5d80020c778c1c4c5d00020ac00c7a50020c801d569d55c002000410064006f0062006500200050004400460020bb38c11cb97c0020c791c131d569b2c8b2e4002e0020c774b807ac8c0020c791c131b41c00200050004400460020bb38c11cb2940020004100630072006f0062006100740020bc0f002000410064006f00620065002000520065006100640065007200200035002e00300020c774c0c1c5d0c11c0020c5f40020c2180020c788c2b5b2c8b2e4002e>
    /LTH <>
    /LVI <>
    /NLD (Gebruik deze instellingen om Adobe PDF-documenten te maken die zijn geoptimaliseerd voor prepress-afdrukken van hoge kwaliteit. De gemaakte PDF-documenten kunnen worden geopend met Acrobat en Adobe Reader 5.0 en hoger.)
    /NOR <>
    /POL <>
    /PTB <>
    /RUM <>
    /RUS <>
    /SKY <>
    /SLV <>
    /SUO <>
    /SVE <>
    /TUR <>
    /UKR <>
    /ENU (Use these settings to create Adobe PDF documents best suited for high-quality prepress printing.  Created PDF documents can be opened with Acrobat and Adobe Reader 5.0 and later.)
  >>
  /Namespace [
    (Adobe)
    (Common)
    (1.0)
  ]
  /OtherNamespaces [
    <<
      /AsReaderSpreads false
      /CropImagesToFrames true
      /ErrorControl /WarnAndContinue
      /FlattenerIgnoreSpreadOverrides false
      /IncludeGuidesGrids false
      /IncludeNonPrinting false
      /IncludeSlug false
      /Namespace [
        (Adobe)
        (InDesign)
        (4.0)
      ]
      /OmitPlacedBitmaps false
      /OmitPlacedEPS false
      /OmitPlacedPDF false
      /SimulateOverprint /Legacy
    >>
    <<
      /AddBleedMarks false
      /AddColorBars false
      /AddCropMarks false
      /AddPageInfo false
      /AddRegMarks false
      /ConvertColors /ConvertToCMYK
      /DestinationProfileName ()
      /DestinationProfileSelector /DocumentCMYK
      /Downsample16BitImages true
      /FlattenerPreset <<
        /PresetSelector /MediumResolution
      >>
      /FormElements false
      /GenerateStructure false
      /IncludeBookmarks false
      /IncludeHyperlinks false
      /IncludeInteractive false
      /IncludeLayers false
      /IncludeProfiles false
      /MultimediaHandling /UseObjectSettings
      /Namespace [
        (Adobe)
        (CreativeSuite)
        (2.0)
      ]
      /PDFXOutputIntentProfileSelector /DocumentCMYK
      /PreserveEditing true
      /UntaggedCMYKHandling /LeaveUntagged
      /UntaggedRGBHandling /UseDocumentProfile
      /UseDocumentBleed false
    >>
  ]
>> setdistillerparams
<<
  /HWResolution [2400 2400]
  /PageSize [612.000 792.000]
>> setpagedevice




