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Рання лабораторна діагностика і моніторинг  
перебігу серцевої недостатності: зміна сучасних підходів – ​

запорука ефективного лікування і покращення прогнозу

Суттєві нові можливості у лікуванні серцевої недостатності (СН) – ​це, насамперед, правильна і швидка 
їх реалізація, яку відмінно розуміють світові фахівці. Це призвело до майже одночасної появи нових 
рекомендацій щодо хронічної СН (ХСН) по обидва боки океану (ESC, 2021; ACC/AHA, 2022). У згаданих 
настановах відображено нове визначення СН, запропоновано нову класифікацію та алгоритми 
ранньої діагностики.

Згідно з найновішим універсальним 
світовим визначенням СН є комплекс
ним клінічним синдромом зі симптома-
ми та ознаками, що є наслідками будь-
яких структурних або функціональних 
порушень тиску наповнення шлуночків 
або викиду крові як упродовж наванта-
ження, так і у стані спокою. У зв’язку 
з  можливостями раннього лікування 
задля запобігання розвитку, прогресуван-
ню СН, а також покращення виживання 
і якості життя пацієнтів із уже наявною 
СН, запропоновано виділяти і діагнос-
тувати її ранні стадії: стадію А, або ста-
дію ризику розвитку СН, та стадію В пе-
ред-СН. Водночас симптоматичний 
перебіг СН розглядають як стадії С і D, 
що означає важку прогресуючу і термі-
нальну СН. З погляду ранньої діагнос-
тики особливої уваги потребують стадії 
А і В, оскільки на цих етапах неможливо 
обійтися без додаткових методів дослід
ження. Стадія А – ​це безсимптомні хворі, 
які мають структурні захворювання 
серця (АГ, атеросклеротичні ССЗ, діа-
бет, метаболічний синдром, ожиріння, 
кардіоміопатії в  родині). Ще  однією 
групою хворих, яка невпинно зростає, 
є більшість пацієнтів з онкологічними 
захворюваннями, які зазнали кардіо-
токсичного впливу базисної терапії. 
Стадія В – ​перед-CН: також хворі без 
наявних симптомів зі структурними за-
хворюваннями серця, але вже зі зниже-
ними фракцією викиду (ФВ), локальним 
і  глобальним стрейном (GLS), гіпер
трофією шлуночків, підвищеним тиском 
наповнення за  інвазивними вимірами 
або даними доплерівської ехокардіогра-
фії, які вказують на підвищення тиску 
наповнення. Іншою групою пацієнтів 
із перед-СН є безсимптомні хворі з по-
зитивними біомаркерами ушкодження 
міокарда і, особливо, розтягнення камер 

серця та підвищеного тиску в них. Це па-
цієнти з підвищеними рівнями натрій
уретичних пептидів (НУП), як-от MR-
proANP (Midregional pro-atrial natriuretic 
peptide), BNP (Brain natriuretic peptide), 
NT-proBNP (N-terminal pro B-type 
natriuretic peptide). Також у  межах цієї 
групи розглядають хворих із  тривалим 
підвищенням рівня тропонінів без наяв-
них інших патологій (гострий коронар-
ний синдром (ГКС), міокардит, хронічна 
хвороба нирок (ХХН), тромбоемболія 
легеневої артерії (ТЕЛА). У разі розгляду 
цих новітніх визначень слід зазначити, 
що для лікаря-практика відразу постає 
декілька питань щодо покращення вияв-
лення та ведення таких хворих: наскільки 
поширеними є  ранні стадії СН і  який 
алгоритм ранньої діагностики є найкра-
щим – ​визначення рівня НУП чи поглиб
лене функціональне дослідження?

За американськими даними 2022 року 
(CDC – ​Centers for Disease Control and 
Prevention) 115  млн хворих мають АГ, 
100  млн  – ​ожиріння, 26  млн  – ​діабет 
та  125  млн хворі на  атеросклеротичні 
ССЗ, тобто вважаються такими, що ма-
ють ризик розвитку СН – ​стадію А. Після 
пандемії COVID‑19 зросли можливості 
детекції ушкодження міокарда та поси-
лилася увага щодо кардіотоксичності 
медикаментів поряд із виявленням запа-
лення. Ці дані є підставою вважати, що 
сьогодні ми маємо також і збільшення 
кількості хворих зі стадією В – ​перед-СН. 
Із 2012 року в США зростає і вік-залежна 
смертність від СН; загальна смертність 
від СН підвищилася від 275 000 — 2009-го 
до 310 000 — 2014-го. Не меншим тягарем 
для суспільства є госпіталізації з приводу 
СН. Їхня кількість 2017 року становила 
1,2 млн серед 924 тис. пацієнтів із СН, 
що становить 26% зростання. Щодо ви-
никнення окремих типів СН, у  США 

спостерігаються різнорідні тенденції: 
знижується частка хворих із СН зі зни-
женою ФВ (СНзнФВ) та зростає кіль-
кість хворих на СН зі збереженою ФВ 
(СНзбФВ), що потребує саме правильної 
ранньої лабораторної діагностики СН. 

За даними європейських рекомендацій 
2021 року, захворюваність на СН у Європі 
становить 5/1000 пацієнто-років для дорос-
лих, а поширеність дорівнює 1,2%; у хворих 
<55 років близько 1%, а >70 років – ​навіть 
до >10%. Але це стосується тільки випад-
ків клінічно маніфестної СН. Щодо клі-
нічних фенотипів СН, то, за даними ESC 
Long-Term Registry амбулаторних пацієн-
тів (2021), частка СНзнФВ сягає 60%, 24% 
пацієнтів страждають на СН із помірно 
зниженою ФВ (СНпзнФВ) і 16% мають 
СНзбФВ. Понад 50% належать до жіно-
чої статі. Тож можна зробити висновок, 
що ранні стадії СН є дуже поширеними, 
що потребує ранньої діагностики майже 
у кожного серцево-судинного хворого 
на прийомі; перевага надається саме ла-
бораторній діагностиці, оскільки вона 
охоплює всі фенотипи СН, незалежно 
від ФВ за ехокардіографічними (ЕхоКГ) 
даними; необхідність сучасної та деталь-
ної ЕхоКГ на апараті експертного класу 
з відповідно досвідченим фахівцем для 
виявлення саме ранніх стадій загалом 
зрівнює, а можливо, і робить його вартіс-
нішим, ніж швидке кількісне визначен-
ня лабораторних маркерів СН – ​НУП. 
І  в  цьому наш сьогоденний алгоритм 
ранньої діагностики СН повністю на-
ближається до  всіх сучасних світових 
рекомендацій. А вони свідчать, із най-
більшою доказовістю 1-А, що першим 
і найважливішим і високоспецифічним 
тестом для діагностики СН або її виклю-
чення після клінічного обстеження хво-
рого є саме визначення рівня НУП, а вже 
потім проведення ехокардіографії.

А чи має значення визначення рівня НУП 
у хворих із стадіями С і D серцевої 
недостатності? Безперечно, що ​так. 

Ось декілька основних клінічних сце-
наріїв доцільності визначення НУП:

•	 уперше діагностовано СН, без попе-
редніх даних анамнезу – ​задля підтвер
дження правильності діагнозу;

•	 покращення або збереження/про-
гресування симптомів СН у  хворого, 
який лікується, визначення НУП у дина
міці задля оцінювання ефективності 
терапії, що застосовується, подальшого 
титрування дозового режиму, достатньої 
кількості класів препаратів, необхідності 
включення додаткової терапії, зокрема 
встановлення відповідних пристроїв, або 
трансплантації серця.

Аналогічні клінічні сценарії наявні 
і  в  діагностиці та  лікуванні гострої/
гострої декомпенсованої серцевої недо-
статності, водночас також важливе ди-
намічне визначення рівня НУП – ​як під 
час встановлення діагнозу, так і виписки.

Отже, визначення рівня НУП є одна-
ковою мірою обґрунтованим для пацієнта 
з підозрою на СН/наявною СН усіх форм, 
стадій і причин виникнення, як визна-
чення рівня глюкози/глікованого Нb 
для діабету і холестерину ліпопротеїдів 
низької щільності для атеросклерозу. Але 
на відміну від цих захворювань, найваж-
ливіший показник рівня НУП у пацієнтів 
із СН сьогодні визначається рідко, а у ве-
ликої частки хворих із багаторічною СН 
ніколи не контролювався.

Яке патогенетичне значення НУП, чому 
їх визначення є вкрай важливим при СН 
та який саме НУП треба визначати? 

Існує ціла група НУП, серед яких 
найвивченішими і  такими, що най-
частіше використовують у  клінічній 
практиці, є: BNP, NT-proBNP та MR-
proANP. Серцева недостатність при-
зводить до погіршення пружно-елас-
тичних властивостей серцевого м’яза, 
внаслідок чого він не в змозі ефективно 
опиратися внутрішньому тиску крові 
і тим паче забезпечувати її ефективний 

Рисунок. НУП ​як інтегральне лабораторне відображення гемодинамічних змін при СН
Примітка: ANP-передсердний НУП; BNP- мозковий натрійуретичний пептид; NT-proBNP- NT-кінцевий фрагмент мозкового натрійуретичного пептиду.
Адаптовано за Mueller C. еt al., 2019.
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викид. Своєю чергою, починає зрос
тати кінцево-діастолічний тиск у каме-
рах серця, вони розтягуються. Відразу 
починається збільшення синтезу по-
передників НУП у міокарді передсердь 
і  шлуночків, причому BNP та  NT-
proBNP синтезуються виключно в тка-
нинах серця. Через зв’язування із чис-
ленними НУП рецепторами, НУП 
посилюють натрійурез, діурез і  вазо-
дилятацію, покращують розслаблення 
міокарда та зменшують фіброз. 

Отже, концентрація НУП є віддзер-
каленням ранньої чутливої та специ-
фічної регуляторної відповіді орга-
нізму кількісним маркером наявності 
і важкості гемодинамічного стресу і СН. 
Їхня концентрація відповідає ступеню 
зростання кінцево-діастолічного тиску, 
внутрішньосерцевих тисків наповнення 
порожнин серця, які є домінантними 
тригерами розвитку СН (рис.). 

НУП не є тільки маркером порушення 
систолічної функції лівого шлуночка 
(ЛШ). Значущий підйом їх концентрації 
зумовлюють і порушення діастолічної 
функції, функцій правого шлуночка 
(ПШ), клапанні порушення, підвищення 
АТ у  легеневій артерії та  виникнення 
аритмій, насамперед миготливої.

Повертаючись до  питання, який 
НУП потрібно визначати, слід віддавати 
перевагу NT-proBNP через декілька при-
чин. Порівняно з BNP NT-proBNP має 
більшу концентрацію завдяки тривалішо-
му напівжиттю в плазмі (до 120 хв проти 
20 хв), тому рівень його детекції ширший 
і розрізнювальна здатність визначення 
краща. Саме тому більша діагностична 
чутливість у важливих випадках ранньої 
діагностики стадій  А і  В  СН. Важливі 
й технічні деталі визначення, що дають 
змогу отримати достовірні результати: 
рівень NT-proBNP зберігається у пробі 
стабільним протягом трьох діб (BNP – ​4 
години), що дає змогу сімейному лікарю 
транспортувати зі  свого офісу декілька 
проб до лабораторії, а не обов’язково ске-
ровувати кожного хворого до лабораторії 
для взяття аналізу. 

Оскільки, на  відміну від BNP, NT-
proBNP не має фізіологічної активності, 
рівень BNP упродовж лікування часто 
підвищується, що не відображає реаль-
ної позитивної дії терапії, тому визна-
чення NT-proBNP є основою для моні-
торингу ефективності терапії, наприклад, 
як це доведено під час лікування саку-
бітрилом/валсартаном (за ефективного 
лікування рівень BNP підвищується, а рі-
вень NT-proBNP невпинно знижується).

Який діагностичний тест вибрати, 
оскільки в Україні їх існує декілька? 

Найбільш дослідженим і  популяр-
ним є чутливе, з великою відтворюва-
ністю результатів, визначення рівня 
NT-proBNP у сироватці/плазмі за до-
помогою Elecsys NT-proBNP II, який 
пропонує переважна більшість акреди-
тованих лабораторій України. Висока 
чутливість (<10 пг/мл) і дуже широкий 
діапазон визначення (до>35 000 пг/мл, 
а за потреби розведення проби 1:2 навіть 
до 70 000 пг/мл), низька варіабельність 
результатів надають лікарю об’єктивні 
можливості від точної ранньої діаг
ностики СН до  моніторингу вкрай 
тяжких випадків для своєчасного ви-
користання механічної циркуляторної 

підтримки/трансплантації серця. Моні
торинг кожного пацієнта має здійсню
ватися за  допомогою одного і  того 
самого діагностичного тесту, оскільки 
різні тест-системи можуть бути різними 
за чутливістю і давати інший результат.

Які рівні NT-proBNP слід вважати 
діагностичними? 

В окремому консенсусному документі 
ESC (2019), який присвячений саме 
значущості визначення НУП, наведено 
дані щодо індивідуалізації оцінювання 
для виключення хибних діагностичних 
і прогностичних висновків (табл.). 

Але ці дані не враховують стать хво-
рих (у жінок назагал дещо вищі рівні), 
а також вплив різних коморбідностей. 
Що означає поняття «сіра зона»? Ця ка-
тегорія пацієнтів потребує додаткового 
обстеження та уваги лікаря. У разі, коли 
визначено діагноз  – ​помірна СН або 
СНзбФВ, лікар має розглянути інші при-
чини підвищення рівня НУП. 

У пацієнтів із гострою задишкою «сіра 
зона» спостерігається у  20% хворих, 
і 50% із них матимуть гостру СН. Серед 
інших причин – ​некардіальна патоло-
гія, що призводить до міокардіального 
стресу: легенева гіпертензія, дисфункція 

правого шлуночка при ТЕЛА, пневмо
ніях, cor pulmonale. 

Показники «сірої зони» тісно корелю
ють із наявною СН із клінічними симп-
томами (анамнез СН, використання діу
ретиків, фізикальні ознаки конгестії). 
Наявність ожиріння, метаболічний 
синдром зменшують діагностичний 
поріг рівня NT-proBNP приблизно 
на  50%, і  навпаки, наявність ХХН 
зі  швидкістю клубочкової фільтрації 
<60 мл/хв, фібриляції/тріпотіння перед
сердь збільшує діагностичний поріг, 
але більшою мірою це справедливо для 
хворих із СНзнФВ, оскільки у пацієнтів 
із СНзбФВ дані лишаються дуже обме-
женими (Werhahn et al., 2021).

Висновки
Визначення рівня NT-proBNP є єди-

ним простим універсальним індика-
тором наявності СН, незалежно від 
її тяжкості та клінічного фенотипу і має 
проводитися кожному СС хворому, па-
цієнту з онкологічним захворюванням 
на  базисній терапії. У  разі виявлення 
СН потрібне його динамічне визначення 
для оцінювання ефективності терапії, 
прогнозу хворого і ризику госпіталіза-
ції, дуже бажано без зміни типу тест-
системи.
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Таблиця. Концентрація NT-proBNP і вірогідність наявності 
СН залежно від клінічної ситуації та віку хворих

Діагностичний рівень NT-proBNP, пг/мл

< 50 років 50–75 років > 75 років

Хворі в гострому стані, із гострою задишкою

СН маловірогідна <300

«Сіра зона» 300–450 300–900 300–1800

СН вірогідна >450 >900 >1800

Стабільні хворі, хворі з помірними симптомами

СН маловірогідна <125

«Сіра зона» 125–600

СН вірогідна >600

Всесвітня федерація серця  
настійно заперечує будь-яку користь  
алкоголю для здоров’я

Наукові дані, наведені у новому аналітичному звіті Всесвітньої федерації серця 
(WHF), не підтверджують поширену думку про те, що вживання алкоголю в малих 
та помірних кількостях корисне для роботи серцево-судинної системи. Зокрема, 
організація наголошує, що будь-який рівень приймання алкоголю може призвести 
до погіршення здоров’я. Так, за останні кілька десятиліть поширеність серцево-
судинних захворювань (ССЗ) майже подвоїлася, та алкоголь відіграв не останню 
роль у цьому процесі.

Висновки WHF наслідують нещодавній звіт на основі даних Глобального дослід-
ження тяжкості хвороб, травм та факторів ризику, відповідно до яких не існує без-
печного рівня споживання алкоголю. Було показано, що навіть невелика кількість 
спиртних напоїв підвищує ризик ССЗ, як-то ішемічна хвороба серця, інсульт, серцева 
недостатність, артеріальна гіпертензія, кардіоміопатія, аневризми та фібриляція 
передсердь.

Як заявила у пресрелізі Моніка Арора, членкиня комітету із захисту інтересів 
WHF, уявлення про алкоголь як необхідний атрибут яскравого суспільного життя 
відвернуло увагу від шкоди його приймання. А ось часті та широко розрекламовані 
заяви про те, що помірне вживання спиртних напоїв, наприклад, склянка червоного 
вина на день, може забезпечити захист від ССЗ, у кращому разі є дезінформацією, 
а у гіршому – спробою алкогольної промисловості ввести громадськість в оману 
щодо небезпеки свого продукту.

За матеріалами www.medscape.com

Психічні розлади пов’язані з підвищеним ризиком смерті 
від серцево-судинних захворювань та цукрового діабету

Згідно з результатами нового дослідження, серед пацієнтів із хронічними неінфек-
ційними захворюваннями ризик смерті зростає більш ніж удвічі, якщо вони мають 
супутню психіатричну патологію.

Неінфекційні хвороби, як-от цукровий діабет і серцево-судинне захворювання, є гло-
бальною проблемою охорони здоров’я, на яку щороку припадає понад 40 млн смертей. 
Вчені використали національні реєстри Швеції, щоб проаналізувати дані понад 1 млн 
пацієнтів, народжених упродовж 1932–1995 рр., які мали діагноз хронічних захво-
рювань легень, серцево-судинної патології та цукрового діабету. Понад чверть осіб, які 
брали участь у дослідженні, протягом життя мали будь-який супутній психічний розлад.

Протягом п’яти років після встановлення діагнозу неінфекційного захворювання 7% 
суб’єктів, включених у дослідження, померли від будь-якої причини, а 0,3% вкоротили 
собі віку. Ці ризики були більш ніж удвічі підвищеними у пацієнтів із супутніми психіч-
ними патологіями порівняно з тими, хто не мав такої коморбідності.

Супутні психічні розлади були пов’язані із вищою смертністю серед хворих за будь-
яких причин (15,4–21,1%) порівняно із тими, хто не мав подібних станів (5,5–9,1%). 
Внаслідок зіставлення кожного пацієнта із братом або сестрою без психіатричної патології 
для врахування сімейних фактори ризику було виявлено стійку кореляцію коморбідних 
психічних захворювань із підвищеним рівнем передчасної смерті та самогубств. 

Автори зазначають, що поліпшення оцінки, лікування та спостереження за особами 
з коморбідними психічними розладами може знизити ризик летальних випадків 
у пацієнтів із хронічними неінфекційними захворюваннями.

За матеріалами www.sciencedaily.com
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