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Сучасний погляд на дилятаційні кардіоміопатії
Дилятаційна кардіоміопатія (ДКМП) – синдром, 

що характеризується розширенням камер серця і 
систолічною дисфункцією лівого чи обох шлуноч-
ків. Вона виникає в результаті різних захворювань, 
що призводять до дилятації шлуночків, унаслідок 
чого знижується їх скоротлива здатність. Зменшен-
ня серцевого викиду призводить до збільшення за-
лишкового об’єму крові в шлуночках, що поглиблює 
процес дилятації [2, 9, 16, 25].

Класифікація. Згідно з класифікацією ВООЗ/
МТФК (1995), виділяють п’ять форм КМП: дилята-
ційні, гіпертрофічні, рестриктивні, правошлуноч-
кові аритмоґенні та некласифіковані. Водночас ви-
діляють такі клінічні форми вторинних ДКМП: 
ішемічні, гіпертензивні, клапанні, дисметаболічні 
(у хворих на цукровий діабет, тиротоксикоз, гіпоти-
роз, гемохроматоз), аліментарно-токсичні, іму-
новірусні, у хворих із системними захворюваннями, 
аритмоґенні та перипартальні (які виникають у 
раніше здорових жінок у третьому триместрі вагіт-
ності або після пологів) [15, 25].

Класифікацію робочої групи Європейської асо-
ціації кардіологів (2008) рекомендовано застосову-
вати у клінічній практиці. У ній також виділено 
п’ять перелічених вище форм, проте додатково всі 
КМП поділено на дві ґрупи – сімейні (ґенетично зу-
мовлені) та несімейні (ґенетично не зумовлені). Та-
кий поділ можливий лише за наявності відповідних 
ґенних мутацій і докладного аналізу сімейного ана-
мнезу та клінічних досліджень. На відміну від кла-
сифікації ВООЗ (1995), до КМП не відносять захво-
рювання міокарда, спричинені ішемічною хворобою, 
вродженими захворюваннями, вадами серця та ар-
теріальною гіпертензією [18, 19].

У класифікації Американської асоціації кардіоло-
гів (2006) КМП поділені на дві ґрупи – первинні та 
вторинні. До первинних КМП відносять 
захворювання з первинним ураженням серця, серед 
яких виділяють ґенетичні, набуті та змішані. За цією 
класифікацією ДКМП належить до змішаних пер-
винних КМП [20].

Усі три класифікації КМП є чинними [19].

Етіолоґія. Відповідно до етіолоґічних чинників, 
розрізняють такі форми ДКМП: сімейні, або ґене-
тично зумовлені – 20,0 %; інфекційні (вірусні, бак-
терійні, грибкові, рикетсіозні, паразитарні) – 7,0–
60,0 %; токсичні – 40,0 %. Серед останніх найчастіше 
виділяють алкогольне ураження серця через прямий 
токсичний вплив етанолу або його метаболітів, ме-
дикаментозні впливи (антрациклінів, доксорубіци-
ну) та професійні шкідливості (робота зі сполуками 
важких металів під час паяння, зварювання та 
ґальванізації, з лаками, фарбами, кислотами і луга-
ми, отрутохімікатами, орґанічними пластмасами, а 
також пилове забруднення повітря) [1,2, 5–9, 11, 13].

Поширення. Частота захворювання становить 
6–7,5 випадків на 100 тис. населення на рік, а поши-
реність – 13,1–36,5 випадків на 100 тис. населення. 
Найчастіше хворіють чоловіки віком понад 40 років 
(60,0 %). Це захворювання – третя за частотою при-
чина серцевої недостатності [2, 4, 12, 15, 24].

Клінічні ознаки. Специфічних клінічних ознак 
ДКМП не існує, тому діаґностика захворювання 
здійснюється на підставі комплексної оцінки 
клініко-інструментальних показників і шляхом 
виключення подібних захворювань.

Клінічна особливість ДКМП – наростаюча за 
важкістю серцева недостатність, рефрактерна до 
лікування. На ранніх стадіях захворювання клініч-
ні симптоми доволі нечисленні. Хворі можуть 
скаржиться лише на слабкість і помірну задишку 
але не надають цьому важливого значення. З огля-
ду на те що виникнення ДКМП часто зумовлене 
професійними шкідливостями та/або наявністю 
шкідливих звичок, хворі можуть розцінювати ці 
симптоми як тимчасове явище. З часом, через 
декілька місяців чи навіть років, з’являються сим-
птоми наростаючої за важкістю серцевої недостат-
ності й напади ядухи [2, 9].

Під час об’єктивного огляду виявляють задишку, 
акроціаноз, пастозність або набряки гомілок, набу-
хання шийних вен. Перкуторно у всіх пацієнтів ви-
являється розширення меж серця (кардіомеґалія), 
аускультативно – послаблення тонів серця, ІІІ і IV 
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серцеві тони. Часто вислуховуються систолічні 
шуми над верхівкою та над мечоподібним відрост-
ком унаслідок виникнення відносної недостатності 
мітрального і тристулкового клапанів, зумовленої 
наростанням дилятації камер серця. У більшості па-
цієнтів перебіг ДКМП ускладнюється різноманітни-
ми порушеннями ритму та провідності, внаслідок 
чого серцева діяльність стає неритмічною. У леге-
нях спостерігається послаблення дихання у нижніх 
відділах, унаслідок лівошлуночкової недостатності 
з’являються дрібноміхурцеві вологі хрипи – спочат-
ку в нижніх відділах, більше справа, далі – над ін-
шими ділянками. Із часом додаються ознаки право-
шлуночкової недостатності – збільшується печінка, 
а згодом виникає асцит.

Одним із важких ускладнень ДКМП є тромбоем-
болії у великому і малому колах кровообігу, що су-
проводжуються відповідними клінічними ознаками. 
Їх джерелом стають муральні тромби у лівих чи 
правих відділах серця [6, 9, 12, 24].

Лабораторно-інструментальна діаґностика. Ла-
бораторні показники у хворих на ДКМП загалом 
малоінформативні. Біохімічний аналіз крові дає 
змогу виявити підвищення вмісту креатинфос-
фокінази (особливо її МВ- фракції), що зумовлено 
тривалими дистрофічними змінами міокарда. В коа
ґулоґрамі спостерігається тенденція до підвищення 
показників згортання крові, а також підвищення рів-
ня D-димеру [12, 16].

Більшість авторів вважають, що електро-
кардіоґрафія (ЕКҐ) є неспецифічним і недостовір-
ним методом діаґностування ДКМП і не дає змоги 
виявити специфічні особливості електричного поля 
серця в разі дилятації його камер. Найчастішими 
ЕКҐ-знахідками є різноманітні порушення ритму та 
провідності, а саме – шлуночкові екстрасистоли, фі-
бриляція передсердь, а також різноманітні блокади.

У 1982 р. канадський учений L. Goldenberg опи-
сав тріаду ЕКҐ-ознак, що трапляється у хворих на 
ДКМП (високий вольтаж комплексу QRS у грудних 
відведеннях, низький вольтаж комплексу QRS у 
кожному з трьох стандартних відведень та повільне 
наростання зубця R від V1 до V3± V4). У 1998 р. бри-
танські вчені з’ясували, що вона є лише у 29,0 % 
випадків ДКМП [21]. 

Японські вчені Y. Моmiyama, H. Mitamura, M. 
Kimura [23] вважають найхарактернішими ЕКҐ-оз-
наками ДКМП (на відміну від гіпертрофічних і ре-
стриктивних) такі зміни: зубець II найвищий у від-
веденні V6 і найнижчий в одному із трьох 
стандартних відведень, співвідношення висоти зуб-
ця RV6 і амплітуди найвищого зубця R у І–ІІІ відве-
деннях > 3 (його виявили у 67,0 % випадків і спо-
стерігали кореляцію з фракцією викиду лівого 
шлуночка,  амплітуда зубця R у відведенні У6 стано-
вить 1,5 мВ і більше (78,0 %).

Іранські вчені K. Aghasadeghi, A. Aslani [17] вия-
вили такі ЕКҐ-зміни: абсолютна амплітуда зубця R у 
відведеннях V5 або V6 становить 1,5 мВ і більше, 

співвідношення зубців RV6/RIII ≥ 5 і зубець RIII має 
найменшу амплітуду. 

Підсумовуючи інформацію, можна констатувати, 
що типовими ЕКҐ-критеріями у діаґностиці ДКМП 
вважається низька амплітуда комплексу QRS у трьох 
стандартних відведеннях і висока амплітуда зубців 
комплексу QRS у лівих грудних відведеннях.

За допомогою ехокардіоґрафії, яка сьогодні є най-
важливішим методом діаґностики ДКМП, виявля-
ють збільшення розмірів камер серця, а саме збіль-
шення кінцевих діастолічних розмірів лівого і 
правого шлуночків, дифузний характер ураження 
міокарда, зниження його скоротливої здатності й 
відповідно падіння фракції викиду, ознаки віднос-
ної недостатності мітрального і тристулкового кла-
панів. Тоді гіпертрофія стінок лівого шлуночка може 
бути відсутня, або ж її розміри не сумірні з величи-
ною дилятації. Зі зниженням скоротливої здатності 
міокарда зростає ймовірність виявлення муральних 
тромбів у камерах серця, які згодом можуть стати 
джерелом тромбоемболій [2, 9–12, 15, 16, 22].

Коронароанґіоґрафія та мультидетекторна ком
п’ютерна томографія – коронароґрафія дають змогу 
виявити або виключити ішемічний ґенез ДКМП.

Рентґеноґрафія орґанів грудної клітки фіксує 
збільшення кардіоторакального індексу та ознаки 
застою в легенях.	

За допомогою радіонуклідної вентрикулоґрафії 
та рентґенконтрастної вентрикулоґрафії можна вия-
вити збільшення камер серця, порушення сеґмен-
тарної скоротливості міокарда та зниження фракції 
викиду.

Сцинтиґрафія міокарда з радіоактивним талієм 
дає змогу виявити множинні вогнища фіброзу.

Прижиттєва ендоміокардіальна біопсія з поділь-
ним мікроскопічним дослідженням біоптату може 
показати дистрофічні зміни кардіоміоцитів, ділянки 
некрозу та замісного розростання щільної сполуч-
ної тканини [2–4, 7, 9, 12, 15, 16].

Принципи лікування. Незалежно від етіолоґії, 
лікування ДКМП симптоматичне й ґрунтується на 
корекції та профілактиці основних клінічних про-
явів і ускладнень – застійної серцевої недостатності, 
порушень ритму і тромбоемболії. Загальні заходи 
включають усунення чинників, здатних збільшува-
ти дисфункцію міокарда (алкоголь, нікотин, вагіт-
ність, кардіодепресивні препарати, професійні 
шкідливості).

З урахуванням основних патоґенетичних ме-
ханізмів серцевої недостатності (зниження скоротли-
вої здатності міокарда і зменшення маси життєздат-
них кардіоміоцитів) призначають медикаментозне 
лікування, що обов’язково має включати препарати з 
доведеним антиапоптичним ефектом, а саме – жиро-
розчинні і АПФ, карведилол, спіронолактон [2, 7, 9].

Діуретики широко застосовуються для лікування 
серцевої недостатності, в тому числі й у хворих на 
ДКМП. Проте не варто намагатися якомога швидше 
усунути набряковий синдром, оскільки це спричи-
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няє гіпокаліємію, гіпонатріємію та гіпохлоремію, а 
також збільшує ризик виникнення тромбоемболіч-
них ускладнень [2, 13, 15].

Слід особливо обережно призначати антиарит-
мічні засоби із огляду на можливість кардіодепре-
сивної гіпоаритмічної дії більшості з них. β-блока-
тори слід застосовувати лише за відсутності ознак 
застійної серцевої недостатності. 

Для лікування фібриляції передсердь потрібно 
дотримуватись тактики, спрямованої на відновлен-
ня синусового ритму, окрім випадків значної вира-
женості серцевої недостатності. Доведено, що 
успішна кардіоверсія – медикаментозна чи елек-
троімпульсна – сприяє істотному підвищенню фрак-
ції викиду лівого шлуночка [10, 12, 24].

Профілактику тромбоемболії за допомогою анти-
коагулянтів непрямої дії проводять за загальноприй-
нятими показниками, що включають випадки фі-
бриляції передсердь або наявність у анамнезі хоча б 
одного тромбоемболічного епізоду, незалежно від 

ритму серця. З цією метою використовують пере-
важно антикоаґулянти непрямої дії [12, 15].

Хірурґічні методи лікування ДКМП застосовують 
у разі резистентної до інтенсивного медикаментоз-
ного лікування серцевої недостатності і передбача-
ють трансплантацію серця з подальшим імуносу-
пресорним лікуванням. Якщо існує загроза  
виникнення у пацієнта життєво небезпечних арит-
мій, доцільною є імплантація кардіовертера-дефі-
брилятора [17, 24].

Проґноз. ДКМП визначається переважно ступе-
нем вираженості застійної серцевої недостатності, 
ризик раптової смерті зростає з її збільшенням. Ос-
новні причини смерті пацієнтів – фібриляція шлу-
ночків, декомпенсація застійної серцевої недостат-
ності, тромбоемболії. Діаґностика захворювання на 
ранніх стадіях дає змогу призначити відповідне 
лікування, а отже, запобігти виникненню фатальних 
ускладнень.
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Сучасний погляд на дилятаційні кардіоміопатії
І. А. Юзич

Дилятаційна кардіоміопатія – тяжке хронічне захворювання, що виникає в результаті різних станів, які 
призводять до дилятації шлуночків, унаслідок чого знижується їх скоротлива здатність. ДКМП частіше 
трапляється у чоловіків, ніж у жінок, і найчастіше у віці від 20 до 60 років. Приблизно один із трьох випад-
ків застійної серцевої недостатності зумовлений дилятаційною кардіоміопатією. Симптоми ДКМП можуть 
виникнути в будь-якому віці й включати задишку, набряки нижніх кінцівок та відчуття підвищеної втомлю-
ваності. 

Ключові слова: дилятаційна кардіоміопатія, серцева недостатність, діагностика, лікування.

Modern View on the Dilated Cardiomyopathy
І. Yuzych

Dilated Cardiomyopathy is a chronic disease caused by various conditions which lead to the ventricular dilatation, 
which decreases their contractile ability. DCM occurs more frequently in men than in women, and is the most 
common in the age 20-60 years. About one in three cases of congestive heart failure is due to the dilated 
cardiomyopathy. Symptoms of DCM can occur at any age and may include shortness of breath, swelling of the 
lower extremities and feeling of fatigue. This article contains a literature review concerning this disease.

Keywords: dilated cardiomyopathy, heart failure, diagnosis, treatment.


