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передМова
Мета настанов і документів консенсусу експер-

тів — представити всі наявні дані з конкретного 
питання для того, щоб допомогти лікарям оцінити 
користь і ризик проведення певної діагностичної 
чи лікувальної процедури. Ці документи мають 
допомогти при прийнятті рішень у повсякденній 
клінічній практиці. 

Європейське кардіологічне товариство (European 
Society of Cardiology — ESC), різні організації та інші 
аналогічні товариства в останні роки опублікували 
багато настанов і документів консенсусу експертів. 
Така велика кількість документів може поставити 
під сумнів ступінь їх авторитетності й обґрунтова-
ності, останні можуть бути гарантовані лише у тому 
разі, якщо документи розроблялися шляхом неза-
перечного процесу прийняття рішень. Це є однією 
із причин, чому ESC та інші учасники опублікували 
рекомендації з розробки та публікації настанов і 
документів консенсусу експертів.

Незважаючи на той факт, що прийнято чіткі 
стандарти для публікації настанов і документів 
консенсусу експертів належної якості, результати 
останніх досліджень настанов і документів консен-
сусу експертів, опублікованих у рецензованих жур-
налах з 1985 р. по 1998 р., доводять, що в більшості 
випадків не були дотримані методологічні стандар-
ти. Тому дуже важливо, щоб настанови й рекомен-
дації були наведені у формі, яка б не ускладнювала 
їх інтерпретацію. Звідси випливає, що й програми 
щодо їх реалізації також потребують правильного 
виконання. Були спроби встановити, чи сприяють 
настанови підвищенню якості клінічної практики 
й раціональному використанню ресурсів охорони 
здоров’я.

Комітет ESC із практичних настанов (CPG) кон-
тролює та координує роботу з підготовки нових на-
станов і документів консенсусу експертів, які готують 
робочі, експертні групи чи комісії з консенсусу. Екс-
пертів, обраних до складу таких груп з розробки до-
кументів, просять писати заяву про розголошення всіх 
зв’язків, які можна трактувати як конфлікт інтересів. 
Форми таких заяв про розголошення конфлікту інте-
ресів зберігають у документації Європейського дому 
серця (European Heart House), штаб-квартири ESC. 
CPG відповідає і за затвердження зазначених настанов 
і документів або заяв консенсусу експертів. 
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Робоча група також розробила класифікацію та 
рейтингову оцінку корисності чи ефективності 
рекомендованої процедури і/або методу лікування, 
а також рівня доказовості, як зазначено нижче: 

Категорія рекомендацій
I Є докази та/чи досягнуто спільної думки щодо того, що ця 

діагностична процедура/метод лікування є вигідною, корисною 
й ефективною

II Є суперечливі дані та/чи в експертів немає єдності у розумінні 
корисності/ефективності методу лікування

IIa Наявні дані/думки свідчать про корисність/ефективність
IIb Дані/думки слабше підтверджують корисність/ефективність
III* Є дані або досягнуто загальної думки про те, що метод 

лікування не є корисним/ефективним, а в деяких випадках 
може бути шкідливим

*ESC не рекомендує використовувати категорію III.

Рівень доказовості
А Дані отримані в результаті проведення великої кількості 

рандомізованих клінічних випробувань або метааналізів
В Дані отримані в результаті проведення одного рандомізованого 

клінічного випробування або великих нерандомізованих 
досліджень

С Є єдина думка експертів і/чи результати невеликих досліджень, 
ретроспективних досліджень або реєстрів

дІагНоСТика хроНІчНої Серцевої 
НедоСТаТНоСТІ

Вступ
Методологія
Ця настанова базується на посібниках з діагнос-

тики й лікування, опублікованих в 1995, 1997 і пе-
реглянутих у 2001 р. [1–3], які цього разу були 
об’єднані в один документ. У випадках, коли була 
нова інформація, проводили оновлення даних, тоді 
як інші частини документа залишилися незмінними 
або коригувалися лише в обмеженому обсязі. 

Мета цієї настанови — надати оновлений прак-
тичний посібник з діагностики, оцінки й лікування 
при серцевій недостатності для використання у 
клінічній практиці, а також для проведення епі-
деміологічних досліджень і клінічних випробувань. 
У цій версії особливу увагу приділено діастолічній 
функції та серцевій недостатності зі збереженою 
фракцією викиду лівого шлуночка (ЗФВЛШ). Ідея 
полягала в об’єднанні попередньої доповіді Робочої 
групи [4] із цією версією.

Настанова призначена як посібник для практи-
куючих лікарів та інших працівників системи охо-
рони здоров’я, що стосуються ведення пацієнтів із 
серцевою недостатністю, а також як рекомендації 
по веденню таких пацієнтів, у тому числі рекомен-
дації з направлення їх до відповідних фахівців. 
Основою цієї настанови є документально підтверд-
жені й опубліковані дані з питань діагностики, 
ефективності й безпеки втручань. Настанова ESC 
призначена для 49 держав з різною економікою, 
тому при її укладанні прагнули в цілому уникати 
рекомендацій щодо ефективності витрат. Націо-
нальна політика у сфері охорони здоров’я, як і 
клінічна оцінка, може визначати порядок черговості 
в реалізації положень настанови. Загальновизнано, 
що в деяких країнах певні втручання недоступні для 

всіх пацієнтів, яким вони показані, через їх високу 
вартість. Тому рекомендації в цій настанові завжди 
необхідно розглядати з урахуванням національної 
політики й місцевих регуляторних вимог щодо 
призначення будь-яких діагностичних процедур, 
застосування лікарських засобів або медичних при-
строїв. 

Проект цієї настанови був підготовлений Групою 
з укладання настанови в складі Робочої групи (див. 
титульну сторінку), призначеної CPG ESC. У членів 
Робочої групи були зібрані заяви про розголошення 
зв’язків, які можна трактувати як конфлікт інтересів. 
Ці документи зберігаються в штаб-квартирі ESC. 
Проект настанови було направлено в CPG, а також 
рецензентам (див. титульну сторінку). Після внесен-
ня виправлень і перегляду документ було затвердже-
но для опублікування. Резюме базується на повному 
тексті настанови, яка містить більшу кількість загаль-
них положень та літературних джерел. Цей документ 
доступний на сайті ESC (http://www.escardio.org). 
Повний текст настанови слід використовувати у разі 
невизначеності щодо певного положення або за 
необхідності отримання більш детальної інформації. 
При оцінюванні застосовували підхід на основі до-
казів, у тому числі класифікували докази для від-
повідних рекомендацій. Однак для цілей діагности-
ки доказові дані є неповними й в основному базу-
ються на консенсусі думок експертів. Уже при 
укладанні версії 2001 р. було вирішено не викорис-
товувати класифікацію доказів у цій частині наста-
нови. Такий же підхід використаний і в цьому доку-
менті. 

Найбільш важливі висновки й рекомендації 
відзначені в настанові чорним кружком.

Епідеміологія
• Сьогодні чимало відомо про епідеміологію 

серцевої недостатності в Європі, однак клінічна 
картина й етіологія досить різноманітні, а про від-
мінності між ними в різних країнах відомо менше.

У країнах, що входять в ESC, загальна чисель-
ність населення перевищує 900 млн осіб, тому 
можна припустити, що в цих країнах є не менше 
10 млн хворих із серцевою недостатністю. Також є 
пацієнти із систолічною дисфункцією міокарда без 
симптомів серцевої недостатності, для яких харак-
терна приблизно подібна поширеність [5–7]. При 
серцевій недостатності прогноз однаково неспри-
ятливий у разі, коли неможливо усунути причину, 
що лежить в основі захворювання. У половини 
пацієнтів з діагнозом «серцева недостатність» ле-
тальний кінець настає протягом 4 років, а в більше 
ніж 50% пацієнтів з тяжкою серцевою недостатніс-
тю смерть настає протягом 1 року після встановлен-
ня діагнозу [8, 9]. У багатьох пацієнтів із серцевою 
недостатністю визначають симптоми за наявності 
ЗФВЛШ [10]. 

За даними проведених досліджень точність 
діагностики з використанням винятково клінічної 
оцінки часто неадекватна [11, 12], особливо у жінок, 
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осіб літнього віку чи людей із ожирінням. З метою 
правильного вивчення епідеміології та прогнозу, а 
також для оптимізації лікування при серцевій не-
достатності необхідно звести до мінімуму або пов-
ністю виключити ймовірність невизначеності щодо 
діагнозу. 

Описові терміни при серцевій недостатності 
Порівняння гострої та хронічної серцевої 
недостатності 
Термін «гостра серцева недостатність» (ГСН) 

часто використовують винятково для позначення 
нового випадку розвитку гострої (ГСН de novo) чи 
декомпенсованої хронічної серцевої недостатності 
(ХСН), що характеризується ознаками легеневого 
застою, включаючи набряк легень. До інших форм 
ГСН належать: гіпертензивна ГСН, набряк легень, 
кардіогенний шок, недостатність із високим серце-
вим викидом і правошлуночкова серцева недостат-
ність (див. Настанову з діагностики й терапії гострої 
серцевої недостатності [13]�).

ХСН, перебіг якої характеризується частими загост-
реннями, є найпоширенішою формою серцевої недо-
статності. Визначення ХСН наведено нижче. 

У цьому документі основну увагу приділено синд-
рому ХСН, тому упущені аспекти, що стосуються 
ГСН [13]. Таким чином, у цьому документі серце-
вою недостатністю вважається хронічний стан, 
якщо не зазначено інакше. 

Порівняння систолічної та діастолічної серцевої 
недостатності 
Більшість випадків серцевої недостатності су-

проводжується ознаками систолічної дисфункції 
лівого шлуночка; проте дуже часто, якщо не в 
кожному випадку, вони супроводжуються пору-
шенням діастолічної функції у спокої. В більшості 
випадків не слід розглядати діастолічну й систоліч-
ну серцеву недостатність як окремі патофізіологіч-
ні стани. Діастолічну серцеву недостатність часто 
діагностують тоді, коли симптоми й ознаки серце-
вої недостатності виявляють при наявності 
ЗФВЛШ (нормальної фракції викиду) у спокої. У 
пацієнтів молодого віку переважання діастолічної 
дисфункції виявляють відносно рідко, але вона 
набуває більшого значення в осіб літнього віку. 
ЗФВЛШ частіше відзначають у жінок, в яких по-
рушення функції серця спричиняють систолічна 
гіпертензія та гіпертрофія міокарда з фіброзом [10, 
14]. 

Інші описові терміни при серцевій 
недостатності 
Право- та лівошлуночкова серцева недостатність 

належать до синдромів, у клінічній картині яких пе-
реважають явища системного чи легеневого венозно-
го застою. Ці терміни не обов’язково свідчать про те, 
*Українською мовою повний текст Настанови з діагностики й 
терапії гострої серцевої недостатності надруковано окремим 
виданням серії «Бібліотека «Українського медичного часопису». 
Докладне резюме Настанови див. «Укр. мед. часопис», 2005, 5(49): 
5–41 (http://www.umj.com.ua/arhiv/49/1852.asp).

в якого зі шлуночків більш тяжкий ступінь ураження. 
Усе ще продовжують нерегулярно використовувати 
такі терміни, як серцева недостатність із високим і 
низьким викидом, пряма і зворотна, клінічно вира-
жена, пролікована й застійна, а також інші описові 
терміни; у клінічній практиці ці терміни застосовують 
з описовою метою, вони не містять інформації про 
етіологію, тому їх не застосовують для визначення 
сучасної тактики лікування при серцевій недостат-
ності. 

Такі терміни, як слабко, помірно виражена й 
тяжка серцева недостатність, застосовують як 
клінічний опис симптомів, при цьому термін «слаб-
ко виражена» застосовують щодо пацієнтів, які 
можуть рухатися без будь-яких істотних обмежень 
у зв’язку із задишкою чи стомлюваністю, «тяж-
ка» — щодо пацієнтів, у яких відзначають виражену 
симптоматику і яким необхідне часте спостережен-
ня лікаря, і «помірна» — щодо решти груп таких 
пацієнтів. 

Визначення ХСН
• Діагноз серцева недостатність завжди має су-

проводжуватися додатковими визначеннями.
Є багато визначень ХСН [15–18], однак у них 

підкреслюються тільки окремі особливості цього 
складного синдрому. Діагностика серцевої недо-
статності ґрунтується на клінічній оцінці, що фор-
мується на базі анамнезу, фізикального обстеження 
і проведення відповідних досліджень. 

Серцева недостатність є синдромом, при яко-
му в пацієнтів виявляють такі характерні ознаки: 
симптоми серцевої недостатності, як правило, 
задишка чи стомлюваність у спокої чи при фізич-
ному навантаженні або ж набряк щиколоток 
і об’єктивні докази дисфункції серця у спокої 
(табл. 1). Різниця між дисфункцією серця, стій-
кою серцевою недостатністю і серцевою недостат-
ністю, що перейшла в безсимптомну форму в 
результаті проведення лікування, а також тимча-
совою серцевою недостатністю, наведені на рис. 
1. Однієї позитивної реакції на лікування при 
серцевій недостатності для встановлення діагно-
зу недостатньо, хоча звичайно у пацієнта мають 
відзначати ослаблення симптомів і/або ознак 
захворювання у відповідь на лікування, при про-
веденні якого ймовірне швидке поліпшення ста-
ну (наприклад, при застосуванні діуретиків або 
нітратів).  

 Таблиця 1
Визначення серцевої недостатності

I

II

III

Симптоми серцевої недостатності (у спокої та при фізичних 
навантаженнях) та
Об’єктивні підтвердження (бажано за даними ехокардіографії) 
дисфункції серця (систолічної та/чи діастолічної) у спокої та у разі, 
коли виникає сумнів щодо діагнозу 
Реакція організму на лікування при серцевій недостатності

У всіх випадках обов’язкова відповідність критеріям I та II.

Безсимптомну систолічну дисфункцію лівого 
шлуночка (БСДЛШ) вважають попередником 
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симптоматичної ХСН, і сама вона асоційована з 
високими показниками смертності [19]. Є методи 
лікування, які можуть поліпшити показники на-
слідків при БСДЛШ, тому цей стан включений у 
настанову.

Патофізіологічні аспекти симптомів 
серцевої недостатності, що стосуються 
її діагностики 
Генез симптомів серцевої недостатності пов-

ністю не встановлений. Безсумнівно, що підви-
щення тиску в легеневих капілярах деякою мірою 
зумовлює розвиток набряку легень, однак ре-
зультати досліджень, проведених під час фізичних 
навантажень у пацієнтів із ХСН, установили наяв-
ність лише слабкого зв’язку між тиском в капілярах 
і толерантністю до фізичних навантажень [20, 21]. 
Це дозволяє припустити, що підвищення тиску в 
легеневих капілярах не єдиний чинник, що спри-
чиняє задишку при фізичному навантаженні, або 
ж наявні методи вимірювання тиску в легеневих 
капілярах можуть бути неадекватними. Зміна сту-
пеня динамічної мітральної регургітації також 
може вплинути на вираженість задишки.  

Можливі методи діагностики серцевої 
недостатності у клінічній практиці 
Роль симптомів і ознак у діагностиці серцевої 
недостатності 
• Симптоми й ознаки відіграють важливу роль, 

оскільки вони свідчать про можливість наявності 
серцевої недостатності. Підозру на серцеву недостат-
ність, що ґрунтується на клінічній картині, необхід-
но підтвердити результатами більш об’єктивних 
досліджень, зокрема призначених для оцінки функ-
ції серця (рис. 2). 

Задишка, набряки щиколоток і стомлюваність — 
характерні симптоми й ознаки серцевої недостат-
ності, однак можуть виникнути труднощі в їх інтер-
претації, особливо у пацієнтів літнього віку, осіб з 
ожирінням і жінок. Інтерпретація зазначених симп-
томів потребує уваги й оцінки різних особливостей 
(наприклад, їх розвиток при фізичному наванта-
женні, у нічний час). 

Рис. 2. Алгоритм діагностики серцевої недостатності або дисфункції лівого 
шлуночка

Стомлюваність також є важливим симптомом 
серцевої недостатності. Причини стомлюванос-
ті — комплексні, до них належать низький серцевий 
викид, периферична гіпоперфузія, а також детре-
нованість скелетних м’язів, крім того, складно 
зробити кількісну оцінку зазначеного симптому. 

Периферичні набряки, підвищення венозного 
тиску й гепатомегалія — характерні ознаки систем-
ного венозного застою [22, 23]. Клінічні ознаки 
серцевої недостатності слід оцінювати в ході ретель-
ного клінічного обстеження, включаючи огляд, 
пальпацію й аускультацію пацієнта.  

Симптоми та ступінь тяжкості серцевої 
недостатності 
• Є слабкий зв’язок між симптомами й ступенем 

тяжкості дисфункції серця [10, 24]. Однак симптоми 

Рис. 1. Зв’язок між дисфункцією серця, серцевою недостатністю та серцевою недостатністю, що перейшла у безсимптомну форму внаслідок лікування 
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можуть бути пов’язані з прогнозом, особливо якщо 
вони зберігаються після проведення лікування [25].

Після того як діагноз «серцева недостатність» вже 
встановлений, оцінку симптомів можна використа-
ти для класифікації ступеня тяжкості серцевої недо-
статності, а також — для моніторингу ефективності 
лікування. Однак, як зазначено нижче, симптоми не 
можуть бути орієнтиром для оптимальної титрації 
дози блокаторів, що використовуються при активації 
нейрогормональної системи. Широко застосовуєть-
ся класифікація Нью-Йоркської кардіологічної асо-
ціації (New York Heart Association/NYHA) (табл. 2). 
В інших ситуаціях застосовують класифікацію симп-
томів: слабко, помірно виражені й тяжкі. Для того щоб 
діагноз відповідав базовому визначенню серцевої 
недостатності, у пацієнтів з I функціональним класом 
(ФК) за NYHA мають бути об’єктивні докази дисфун-
кції серця, наявність в анамнезі симптомів серцевої 
недостатності, а також їм має проводитися терапія з 
приводу серцевої недостатності. 

При гострому інфаркті міокарда для опису симп-
томів і ознак [27] використовують класифікацію, 
розроблену Killip [26]. Важливо визнати, що часто 
відзначають дисоціацію між симптомами та дис-
функцією серця. Симптоми також подібні у пацієн-
тів з різною величиною фракції викиду [28]. Не слід 
ототожнювати слабко виражені симптоми зі слаб-
ким ступенем дисфункції серця.

Таблиця 2 
Класифікація серцевої недостатності  

Нью-Йоркської кардіологічної асоціації
I ФК Обмеження відсутні: виконання звичайних фізичних вправ не 

викликає підвищеної стомлюваності, задишки чи серцебиття
II ФК Легке обмеження фізичної активності: у стані спокою симптоми 

відсутні, але при звичайній фізичній активності відзначають 
стомлюваність, серцебиття чи задишку

III ФК Виражене обмеження фізичної активності: у стані спокою симптоми 
відсутні, але навіть при слабкій фізичній активності відзначають 
зазначені симптоми

IV ФК Неможливість виконання будь-якого фізичного навантаження без 
відчуття дискомфорту: симптоми серцевої недостатності відзначають 
навіть у стані спокою, з підвищенням вираженості при будь-якій 
фізичній активності

Електрокардіограма 
• Нормальні показники електрокардіограми 

(ЕКГ) свідчать про необхідність ретельного пере-
гляду діагнозу ХСН.

Порушення на ЕКГ часто відзначають у пацієнтів 
з підозрою на серцеву недостатність, незалежно від 
правильності встановлення діагнозу. Тому відхилення 
на ЕКГ є поганими предикторами наявності серцевої 
недостатності. З іншого боку, якщо ЕКГ в нормі, то 
серцева недостатність (особливо внаслідок систоліч-
ної дисфункції лівого шлуночка) малоймовірна. На-
явність патологічного зубця Q може підтверджувати 
інфаркт міокарда як причину дисфункції серця. Ши-
рина комплексу QRS>120 мс свідчить про можливість 
порушення синхронності електричної активності 
серця, що може потребувати терапії. 

Рентгенографія грудної клітки 
• Рентгенографія грудної клітки має бути части-

ною початкового комплексу діагностичних дослід-

жень при серцевій недостатності.Проведення до-
слідження доцільне для визначення кардіомегалії 
та наявності легеневого застою, однак має прогнос-
тичну цінність лише в контексті типових клінічних 
ознак і симптомів, а також при порушеннях на 
ЕКГ. 

Гематологічні та біохімічні дослідження 
Стандартне діагностичне обстеження пацієнтів 

із ХСН включає: повний клінічний аналіз крові 
(визначення гемоглобіну, кількості лейкоцитів і 
тромбоцитів), визначення в сироватці крові елект-
ролітів, креатиніну, глюкози, печінкових ферментів 
і проведення загального аналізу сечі. Необхідність 
проведення додаткових досліджень функції щито-
видної залози слід розглядати з урахуванням клініч-
них ознак. При різкому погіршенні стану необхідно 
виключити гострий інфаркт міокарда за допомогою 
визначення біомаркерів ураження міокарда.

Натрійуретичні пептиди
• Визначення в плазмі крові концентрацій пев-

них натрійуретичних пептидів або їх попередників, 
особливо мозкового натрійуретичного пептиду 
(МНП) і N-кінцевого попередника мозкового на-
трійуретичного пептиду (N-проМНП), допомагає 
в діагностиці серцевої недостатності.

• Низька чи нормальна концентрація пептидів 
у непролікованого пацієнта свідчить про мало-
ймовірність серцевої недостатності як причини 
виявлених симптомів.

• МНП і N-проМНП мають значну прогностич-
ну цінність, хоча необхідне проведення подальших 
досліджень для оцінки їх ролі в моніторингу ефек-
тивності лікування.

 Незважаючи на те що діагностичний потенціал 
визначення натрійуретичних пептидів менш певний 
при нормальній систолічній функції, накопичують-
ся докази того, що підвищення їх концентрації може 
свідчити про наявність діастолічної дисфункції [29, 
30]. До інших поширених захворювань серця, які 
можуть спричинювати підвищення рівня натрій-
уретичних пептидів, належать: гіпертрофія лівого 
шлуночка, захворювання клапанів серця, гостра чи 
хронічна ішемія міокарда, артеріальна гіпертензія 
[31] і тромбоемболія легеневої артерії [32]. 

При розгляді питання про використання ре-
зультатів досліджень МНП і N-проМНП як допо-
міжних діагностичних даних варто підкреслити, 
що встановлення нормальних значень не дозволяє 
повністю виключити захворювання серця, однак 
наявність нормальної чи низької концентрації цих 
пептидів у непролікованих пацієнтів свідчить про 
низьку ймовірність того, що серцева недостатність 
стала причиною розвитку спостережуваних симп-
томів.  

МНП і N-проМНП займають у сучасній клініч-
ній практиці місце тестів, призначених для виклю-
чення важливого захворювання серця. На етапі 
первинної, а також вторинної медичної допомоги 
(наприклад, відділень невідкладної медичної допо-
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моги й лікарень) з огляду на співвідношення вар-
тість/ефективність цих тестів одержання нормаль-
ного результату має виключити необхідність про-
ведення подальших кардіологічних досліджень, 
перш за все таких як ехокардіографія, а також більш 
затратних досліджень [33]. 

Ехокардіографія 
• З метою реєстрації дисфункції серця у спокої 

найкраще використати метод ехокардіографії.
• Найбільш важливим параметром функції шлу-

ночків є фракція викиду лівого шлуночка (ФВЛШ), 
що дозволяє відрізняти пацієнтів із систолічною 
дисфункцією серця від пацієнтів зі збереженою 
систолічною функцією.

Рекомендується направляти пацієнтів для про-
ведення ехокардіографії з метою діагностики сер-
цевої недостатності. Трансторакальна допплєрівсь-
ка ехокардіографія (ТДЕ) є швидким, безпечним і 
поширеним методом діагностики.  

Оцінка діастолічної функції лівого шлуночка
Оцінка діастолічної функції може бути інформа-

тивною у клінічному відношенні та використана для: 
1) виявлення порушень діастолічної функції у па-
цієнтів із ХСН і нормальною ФВЛШ; 2) оцінки 
прогнозу у пацієнтів із серцевою недостатністю; 
3) визначення діастолічного тиску в лівому шлуноч-
ку неінвазивним методом; 4) діагностики констрик-
тивного перикардиту й рестриктивної кардіоміо-
патії. 

Діагностичні критерії діастолічної дисфункції
Діагноз первинної діастолічної серцевої недо-

статності має одночасно відповідати трьом кри-
теріям: 1) наявність ознак або симптомів ХСН; 
2) наявність нормальної систолічної функції лівого 
шлуночка чи слабкого ступеня її порушення 
(ФВЛШ ≥45–50%) та 3) наявність доказів порушен-
ня релаксації лівого шлуночка, діастолічної розтяж-
ності або діастолічної жорсткості [34]. Більше того, 
важливо виключити захворювання легень [35]. 

На ранній стадії діастолічної дисфункції відзна-
чають характерний тип порушення релаксації міо-
карда зі зниженням пікової трансмітральної 
Е-швидкості, компенсаторне підвищення пікової 
швидкості пізнього наповнення, зумовленої скоро-
ченням передсердь (А), а також у зв’язку із цим 
зменшення відношення Е/А.

У пацієнтів із прогресуючим захворюванням 
серця можливий тип «рестриктивного наповнення» 
з підвищенням піка Е-швидкості, зменшенням часу 
зниження Е-швидкості та значним збільшенням 
відношення Е/А. Підвищення пікової Е-швидкості 
зумовлене підвищенням тиску в лівому передсерді, 
що викликає збільшення раннього діастолічного 
трансмітрального градієнта тиску [36].  

У пацієнтів з типом наповнення, що займає 
проміжне місце між порушенням релаксації міокар-
да й рестриктивним наповненням, відношення Е/А 
і час зниження швидкості можуть мати нормальні 
значення — це «псевдонормальний тип наповнен-

ня». Цей тип наповнення можна відрізнити від 
нормального типу наповнення шлуночка за допо-
могою виявлення з використанням тканинного 
допплєрівського режиму (ТДР) зниження пікової 
Е́ -швидкості [37]. 

Три описаних типи наповнення — «порушеної 
релаксації», «псевдонормального наповнення» і «ре-
стриктивного наповнення» — відповідають слабко, 
помірно вираженому і тяжкому ступеню діастолічної 
дисфункції [37] (рис. 3). Таким чином, за допомогою 
комплексної оцінки швидкостей трансмітрального 
кровотоку й швидкостей руху мітрального кільця 
можна визначити стадію діастолічної дисфункції під 
час рутинного ехокардіографічного дослідження. Усе 
ще недостатньо проспективних досліджень, присвя-
чених вивченню питання, чи може оцінка діастоліч-
ної дисфункції за допомогою зазначених критеріїв 
зумовити поліпшення лікування пацієнтів із серце-
вою недостатністю.

Рис. 3. Три типи наповнення лівого шлуночка — «порушена релаксація», 
«псевдонормальне наповнення» і «рестриктивне наповнення» — відповідають 
слабко, помірно вираженому і тяжкому ступеню діастолічної дисфункції [37].

 Черезстравохідну ехокардіографію не рекомен-
дують як рутинне дослідження; її проведення мож-
на рекомендувати тільки пацієнтам з наявністю 
неадекватного ехокардіографічного «вікна», пацієн-
там з ускладненнями з боку клапанів серця, хворим 
з підозрою на дисфункцію механічного штучного 
мітрального клапана або ж у разі якщо необхідно 
виявити або виключити наявність тромбу у вушку 
передсердя. 

При подальшому спостереженні пацієнтів із 
серцевою недостатністю повторне проведення ехо-
кардіографії можна рекомендувати тільки у випад-
ках, коли відзначають важливу зміну клінічного 
стану, що свідчить про значне поліпшення чи по-
гіршення функції серця. 

Рекомендації до проведення додаткових 
неінвазивних методів дослідження 
У пацієнтів, у яких ехокардіографія в спокої 

виявилася недостатньо інформативною, а також у 
пацієнтів з ішемічною хворобою серця (наприклад, 
при наявності тяжкої чи рефрактерної форми ХСН 
та ішемічної хвороби серця) до додаткових неінва-
зивних методів візуалізації можуть належати такі  
методики: стрес-ехокардіографія, радіоізотопні 
методи, магнітно-резонансна томографія серця 
(МРТС). 
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Магнітно-резонансна томографія серця 
• МРТС — універсальний, високоточний і від-

творюваний метод візуалізації для оцінки обсягів 
лівого й правого шлуночків, глобальної функції, 
регіонального руху стінки, товщини міокарда, по-
товщення структур серця, маси міокарда і клапанів 
серця [38, 39]. Цей метод добре підходить для вияв-
лення вроджених вад, об’ємних процесів і ново-
утворень, а також захворювань клапанного апарата 
серця й перикарда. 

 Оцінка функції легень 
• Показники функції легенів відіграють незнач-

ну роль у діагностиці ХСН. Однак їх визначення 
доцільне для виключення легеневого генезу задиш-
ки. Проведення спірометрії може бути корисним 
для оцінки ступеня тяжкості обструктивної хвороби 
легенів, що належить до поширеної супутньої па-
тології в пацієнтів із серцевою недостатністю. 

Проби з фізичним навантаженням 
• У клінічній практиці проби з фізичним наван-

таженням мають обмежену цінність у діагностиці 
серцевої недостатності. Однак нормальні показни-
ки проб із фізичним навантаженням у пацієнта, 
якому не проводять лікування з приводу серцевої 
недостатності, дозволяють виключити діагноз сер-
цевої недостатності. Основне застосування дослід-
жень із фізичним навантаженням при ХСН більше 
сфокусоване на оцінці функціонального статусу й 
ефективності лікування, а також на прогностичній 
стратифікації пацієнтів. 

Інвазивні методи дослідження 
• Визначення наявності ХСН зазвичай не по-

требує проведення інвазивних методів дослідження, 
але вони можуть мати значення при встановленні 
причини захворювання чи для одержання інформа-
ції про його прогноз. 

Катетеризація серця
Проведення коронарної ангіографії може бути 

доцільним у пацієнтів із загостренням і раптовою 
декомпенсацією ХСН, а також у пацієнтів з тяжкою 
серцевою недостатністю (при шоку чи гострому 
набряку легенів), у яких не відзначають поліпшен-
ня внаслідок проведення початкового етапу ліку-
вання. Також необхідно розглянути можливість 
проведення коронарної ангіографії у пацієнтів зі 
стенокардією чи будь-якими іншими ознаками 
ішемії міокарда у разі, коли в них не відзначають 
реакції на проведення адекватної терапії анти-
ішемічними засобами. У контрольованих клінічних 
випробуваннях не встановлено, що реваскуляриза-
ція при серцевій недостатності поліпшує результа-
ти лікування. Тому у разі відсутності ішемічної 
хвороби серця, резистентної до лікування, прове-
дення коронарної артеріографії не показане. Про-
ведення коронарної ангіографії також показане у 
пацієнтів з рефрактерною серцевою недостатністю 
невстановленої етіології та у пацієнтів з ознаками 
тяжкої форми мітральної регургітації чи патології 
аортального клапана. 

Моніторинг гемодинамічних параметрів за до-
помогою катетеризації легеневої артерії показаний 
у пацієнтів, госпіталізованих із приводу кардіоген-
ного шоку, або з метою корекції терапії пацієнтів із 
ХСН, у яких не вдалося досягти швидкого ефекту 
після проведення адекватної початкової терапії. Не 
рекомендується застосування рутинної катетериза-
ції правих відділів серця з метою корекції довгостро-
кової терапії. 

 Дослідження для оцінки функції 
нейроендокринної системи за винятком 
визначення натрійуретичних пептидів 
• Не рекомендується проведення в діагностич-

них або прогностичних цілях досліджень для ви-
значення активації нейроендокринної системи в 
окремих пацієнтів.

Холтерівський ЕКГ-моніторинг: амбулаторний 
ЕКГ-моніторинг і тривала реєстрація ЕКГ 
• Стандартне холтерівське моніторування не має 

будь-якої цінності в діагностиці ХСН, однак з його 
допомогою можна визначати й кількісно оцінюва-
ти характер, частоту і тривалість передсердних і 
шлуночкових аритмій, які можуть спричинити або 
підсилювати симптоми серцевої недостатності. 
Проведення тривалої реєстрації ЕКГ (ТР-ЕКГ) має 
бути обмежене тільки пацієнтами із ХСН і симпто-
мами, що свідчать про наявність аритмії.

Вимоги до встановлення діагнозу «серцева 
недостатність» у клінічній практиці 
• Діагноз «серцева недостатність» можна вста-

новити тільки при наявності симптомів серцевої 
недостатності й об’єктивних даних щодо дисфунк-
ції серця (див. табл. 1). Оцінка функції серця за 
допомогою одних лише клінічних критеріїв є неза-
довільною. Дисфункцію серця необхідно оцінюва-
ти на підставі об’єктивних даних.

Ехокардіографія — єдиний найбільш ефектив-
ний метод, широко застосовуваний у клінічній 
практиці. Необхідно виключити інші патологічні 
стани, які можуть мати подібні симптоми й ознаки, 
характерні для серцевої недостатності, або підси-
лювати їх (табл. 3). Для встановлення діагнозу в 
пацієнтів з підозрою на серцеву недостатність не-
обхідно в плановому порядку використовувати 
підхід (див. рис. 2) до діагностики серцевої недо-
статності в пацієнтів із симптомами цього захворю-
вання. Необхідно також проводити додаткові до-
слідження (табл. 4) або переглядати їх результати, 
якщо виникають сумніви щодо точності діагнозу 
або коли особливості клінічного стану свідчать про 
оборотний характер причини, що викликала серце-
ву недостатність. 

На рис. 2 наведено спрощений план оцінки ста-
ну пацієнта з наявністю симптомів, характерних для 
серцевої недостатності, чи ознак, що припускають 
наявність систолічної дисфункції лівого шлуночка. 
Табл. 5 містить коротку схему ведення пацієнта, що 
зв’язує розділ цієї настанови з діагностики з розді-
лом щодо лікування. 
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 Таблиця 5 
Коротка схема ведення пацієнта

Переконатися в наявності у пацієнта серцевої недостатності (відповідно до 
визначення, наведеного у розділі «Діагностика хронічної серцевої недостат-
ності»)
Виявити характерні риси захворювання: набряк легенів, задишку при 
фізичному навантаженні, підвищену стомлюваність, периферичні набряки
Оцінити ступінь тяжкості симптомів
Визначити етіологію серцевої недостатності
Виявити фактори, що провокують захворювання чи погіршують його 
перебіг
Виявити супутні захворювання, що стосуються серцевої недостатності та її 
лікування
Оцінити прогноз
Оцінити фактори, що ускладнюють перебіг захворювання 
(наприклад, порушення функції нирок, артрит)
Дати рекомендації пацієнту та його близьким
Вибрати відповідне лікування
Спостерігати за перебігом захворювання й проводити відповідну корекцію 
лікування

Оцінка прогнозу
• Проблема оцінки прогнозу при серцевій недо-

статності досить складна з багатьох причин: етіоло-
гія захворювання може бути різною, часто відзна-
чають супутні захворювання, можливості дослід-
ження паракринних патофізіологічних механізмів 
обмежені, відзначають індивідуальну варіабельність 
в особливостях прогресування захворювання, його 
наслідках (наприклад, раптова смерть і смерть у 
результаті прогресування серцевої недостатності) 
та в ефективності лікування. Більше того, ряд ме-
тодологічних обмежень знижує інформативність 
багатьох прогностичних досліджень. У табл. 6 наве-
дено змінні, які дослідники з вищим ступенем 

сталості вважають незалежними предикторами 
наслідку захворювання. 

 ЛІкУваННя при СерцевІй 
НедоСТаТНоСТІ

 Цілі лікування при серцевій недостатності
1) Профілактика — основна ціль:

а) запобігання і/чи контроль захворювання, 
що призводить до розвитку дисфункції серця 
і серцевої недостатності;
б) запобігання прогресуванню серцевої недо-
статності відразу ж після виявлення дисфунк-
ції серця.

2) Збереження чи підвищення якості життя.
3) Збільшення тривалості життя.
Профілактика серцевої недостатності 
• Розвиток дисфункції шлуночка та серцевої 

недостатності можна сповільнити або запобігти 
йому за допомогою лікування станів, що спричи-
нюють серцеву недостатність, зокрема у пацієнтів 
групи високого ризику з артеріальною гіпертензією 
і/чи ішемічною хворобою серця (Рекомендація 
категорії I, рівень доказовості А) [40]. 

• Профілактика серцевої недостатності завжди 
має бути основною метою лікування. 

У разі, якщо наявна дисфункція міокарда, перша 
мета лікування полягає в усуненні при можливості 
причини дисфункції шлуночка (наприклад, ішемії 
міокарда, захворювання щитовидної залози, впливу 
токсичних речовин, алкоголю, лікарських засобів). 

Таблиця 3 
Рекомендовані параметри для рутинної оцінки з метою визначення серцевої недостатності та її ймовірної причини

Оцінюваний параметр
Значення параметра для діагнозу серцевої недостатності

Необхідний Підтримує Спростовує Припускає альтернативний 
або додатковий діагноз

Характерні симптоми +++ +++ (при відсутності )
Характерні ознаки +++ + (при відсутності)
Дисфункція серця за даними методів 
візуалізації (звичайно ехокардіографії)

+++ +++ (при відсутності)

Вплив лікування на симптоми й ознаки +++ +++ (при відсутності)
ЕКГ +++ (при нормі)
Рентгенографія грудної клітки При легеневому застої чи 

кардіомегалії
+ (при нормі) Захворювання легенів

Повний аналіз крові Анемія/вторинна поліцитемія
Біохімічний аналіз крові й аналіз сечі Захворювання нирок або печінки/

цукровий діабет
Концентрація натрійуретичних пептидів у 
плазмі крові нелікованих пацієнтів (при 
можливості)

+ (при підвищенні) +++ (при нормі) Може бути нормальною у 
пролікованих пацієнтів

+ Має деяке значення; +++має велике значення.
Таблиця 4 

Рекомендовані додаткові дослідження, що дозволяють підтвердити діагноз або свідчать про альтернативний діагноз

Дослідження
Значення дослідження для діагнозу «серцева недостатність»

Підтримує Спростовує Припускає альтернативний 
або додатковий діагноз

Проби з фізичним навантаженням +  
(при наявності порушень)

+++  
(при нормі)

Дослідження функції легенів Захворювання легенів
Дослідження функції щитовидної залози Захворювання щитовидної залози
Інвазивні дослідження та ангіографія Ішемічна хвороба серця, ішемія
Визначення серцевого викиду +++  

(при зниженні у спокої)
+++  

(при нормі; особливо при 
фізичних навантаженнях)

Визначення тиску в лівому передсерді (тиску 
заклинювання в легеневих капілярах)

+++  
(при підвищенні у спокої)

+++  
(при нормі; при відсутності 

лікування)

+ Має деяке значення; +++має велике значення.
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Друга мета сучасної терапії полягає в запобіганні про-
гресування захворювання від безсимптомної дисфунк-
ції шлуночка до серцевої недостатності. 

Методи запобігання випадків прогресування від 
безсимптомної дисфункції лівого шлуночка до сер-
цевої недостатності зазначені нижче, у розділі 
«Вибір медикаментозної терапії та часу її проведен-
ня», «Безсимптомна систолічна дисфункція лівого 
шлуночка». 

Ведення пацієнтів із хронічною серцевою 
недостатністю 
Терапевтичний підхід при ХСН, зумовленій 

систолічною дисфункцією серця, складається з 
рекомендацій загального характеру, немедикамен-
тозного лікування, медикаментозної терапії, засто-
сування механічних пристроїв і проведення опера-
тивних втручань. Сучасні підходи до лікування за-
хворювання наведено в табл. 5 та 7.

Таблиця 7 
Рекомендації та заходи загального характеру,  

фізичні вправи, медикаментозна терапія, механічні пристрої 
та оперативні втручання

Немедикаментозне лікування:
Рекомендації та заходи загального характеру
Фізичні тренування

Медикаментозна терапія:
Інгібітори АПФ
Діуретики 
Блокатори бета-адренорецепторів
Антагоністи рецепторів до альдостерону
Антагоністи рецепторів до ангіотензину II
Серцеві глікозиди
Вазодилататори (нітрати/гідралазин)
Засоби з позитивним інотропним ефектом
Антикоагулянти
Антиаритмічні засоби
Оксигенотерапія

Механічні пристрої та оперативні втручання:
Реваскуляризація (за допомогою катетеризації чи хірургічних втручань)
Інші види хірургічних втручань (відновлення мітрального клапана)
Бівентрикулярна стимуляція (електрична ресинхронізація роботи серця)
Імплантований кардіовертер-дефібрилятор
Трансплантація серця, шлуночкові допоміжні пристрої, штучне серце
Ультрафільтрація, гемодіаліз

Немедикаментозне лікування 
Рекомендації та заходи загального 
характеру 
(Рекомендація категорії I, рівень доказовості 

C — для немедикаментозного лікування, якщо не 
зазначено інакше)

Навчання пацієнтів і близьких
Пацієнтам із ХСН та їх близьким необхідно дати 

загальні рекомендації.
Контроль маси тіла
Пацієнтам рекомендують регулярно самостійно 

вимірювати масу тіла з метою контролю щодо її 
збільшення (бажано це робити як складову регуляр-
ної щоденної процедури, наприклад після здійснен-
ня ранкового туалету) і у разі несподіваного різкого 
збільшення маси тіла (>2 кг протягом 3 днів) сповіс-
тити про це лікареві чи скоригувати відповідним 
чином дозу діуретика, що приймається (наприклад, 
при стійкому збільшенні маси тіла підвищити 
дозу). 

Дієтичні рекомендації
Натрій. При тяжких формах серцевої недостат-

ності контроль за споживанням з їжею кухонної солі 
має більше значення, ніж при легкому ступені за-
хворювання. 

Рідина. Пацієнтів із прогресуючою серцевою 
недостатністю та з гіпонатріємією і без неї необхід-
но проінструктувати щодо обмеження споживання 
рідини. Однак на сьогодні точно не встановлено 
необхідний ступінь обмеження споживання рідини. 
На практиці при прогресуючій серцевій недостат-
ності рекомендують обмежувати споживання ріди-
ни 1,5–2 л/добу.

Алкоголь. Допускається помірне вживання алко-
гольних напоїв (1 склянка пива або 1–2 склянки 
вина на добу). Однак вживання алкоголю слід забо-
ронити при алкогольній кардіоміопатії.

Таблиця 6 
Стратифікація ризику при ХСН із урахуванням предикторів 

Предиктори
Демографічні 

й анамнестичні Клінічні Електрофізіологічні Функціональних/
навантажувальних тестів Досліджень крові Оцінки центральної 

гемодинаміки
Літній вік* [123–125] Висока ЧСС [149] Широкий комплекс 

QRS [95, 127]
VO2max* (мл/кг/хв < 10–14) 
[128–130] 

Високий рівень МНП у сироватці 
крові* [31, 131] 

Низька ФВЛШ* [124, 132–134] 

Коронарна етіологія 
порушень [123, 135]

Стійкий низький АТ* 
[123]

Низька варіабельність 
ЧСС [136, 137]

Велике відношення VE/VCO2 
[138]

Високий рівень норепінефрину 
у сироватці крові [139, 140]

Збільшення об’єму лівого 
шлуночка [141, 142]

Цукровий діабет 
[143]

III–IV ФК за NYHA* 
[123, 124, 144]

Складні порушення 
шлуночкового ритму 
[110, 139]

Низька здатність 
переносити пробу 
з 6-хвилинною ходьбою 
[145, 146] 

Низький рівень натрію у 
сироватці крові* [123, 147]

Низький серцевий індекс [123]

Реанімація при 
раптовій смерті* 
[110]

Ненавмисне 
зменшення маси 
тіла [148]

Альтернація Т-хвилі 
[134]

Високий рівень креатиніну 
у сироватці крові* [123, 147, 150]

Високий тиск наповнення лівого 
шлуночка [123, 124]

Расові особливості 
[126]

Порушення ритму й 
частоти дихання 
[151, 152]

Високий рівень білірубіну 
у сироватці крові* [147]

Рестриктивний тип наповнення 
лівого шлуночка (мітральний 
кровотік) [153, 154]

Анемія [155] Порушення функції правого 
шлуночка* [156, 157]

Високий рівень тропоніну 
у сироватці крові [158]

Кардіоторакальний індекс [139, 
159]

Високий рівень сечової кислоти 
в сироватці крові [160]

Примітки: АТ — артеріальний тиск; VE — хвилинний об’єм дихання; VCO2 — хвилинний об’єм видихуваного СО2.
*Наявність сильної кореляції.



клінічні настанови

24 український медичний часопис – № 1 (51) – І/ I I  2006

Ожиріння
У пацієнтів з ожирінням лікування при ХСН має 

включати заходи, спрямовані на зменшення маси 
тіла. 

Патологічне зменшення маси тіла
Клінічні або субклінічні ознаки недостатності 

живлення відзначають приблизно у 50% пацієнтів 
із ХСН. Зменшення загальної маси жирової ткани-
ни й безжирової маси тіла, якими супроводжується 
зменшення загальної маси тіла, називають серцевою 
кахексією. Серцева кахексія – важливий предиктор 
зниження виживаності [41].

Тютюнопаління
У всіх випадках слід рекомендувати пацієнтам 

відмовитися від тютюнопаління. Слід активно про-
пагувати засоби, що полегшують відвикання від 
тютюнопаління, до яких можна віднести препарати 
для замісної нікотинової терапії. 

Подорожі
Необхідно застерегти пацієнта від перебування 

у високогірних місцях, а також у районах із жарким 
або вологим кліматом. У цілому нетривалі повітряні 
перельоти краще тривалих подорожей іншими за-
собами транспорту. 

Сексуальна активність
Неможливо надати чіткі рекомендації щодо 

сексуальної активності. Рекомендації дають для 
того, щоб заспокоїти не осіб з тяжкими порушен-
нями, а пацієнта, стурбованого щодо впливу сексу-
альної активності на здоров’я, а також щоб заспо-
коїти партнера, який найчастіше ще більше стурбо-
ваний, і, можливо, для направлення пари на 
консультацію до фахівця. Сьогодні недостатньо 
добре вивчено питання впливу на сексуальну функ-
цію лікарських засобів, застосовуваних у терапії при 
серцевій недостатності.

Рекомендації з імунізації
Відсутні будь-які документальні свідчення про 

ефекти імунізації в пацієнтів із серцевою недостат-
ністю. У таких пацієнтів широко застосовують 
вакцинацію проти вірусу грипу. 

Рекомендації пацієнтам з прийому лікарських 
засобів
Слід заохочувати пацієнтів до самостійної ко-

рекції (якщо це виправдано з практичної точки зору) 
дози діуретика на підставі зміни симптомів і водно-
го балансу. Пацієнти здатні коригувати дозу прий-
нятих діуретиків у межах, які попередньо встанов-
лені лікарем на основі індивідуального підходу. 

Лікарські засоби, які не рекомендуються для 
застосування, чи при прийомі яких слід 
дотримуватися обережності
Нижченаведені лікарські засоби необхідно за-

стосовувати з обережністю у разі, якщо їх призна-
чають одночасно з будь-яким видом медикаментоз-
ної терапії з приводу серцевої недостатності:

1) нестероїдні протизапальні препарати (НПЗП) 
та коксиби;

2) антиаритмічні засоби I класу (див. нижче);
3) антагоністи кальцію (верапаміл, дилтіазем, 

похідні дигідропіридину короткої дії) (див. нижче);
4) трициклічні антидепресанти;
5) кортикостероїди;
6) препарати літію.
Спокій, фізичні навантаження та освоєння 
фізичних вправ
Спокій
При ГСН або дестабілізації стану при ХСН не-

обхідний спокій чи постільний режим. 
Фізичні вправи та тренування
Фізичні вправи покращують функцію скелетних 

м’язів, а отже — загальні функціональні можливості. 
Пацієнтові слід пояснити користь вправ і розповісти, 
як необхідно виконувати щоденні фізичні вправи й 
активно проводити вільний час без ризику розвитку 
симптомів захворювання. Рекомендується прове-
дення програм з фізичних тренувань у пацієнтів зі 
стабільним станом і серцевою недостатністю II–III 
ФК за NYHA. ESC було опубліковано стандартизо-
вані рекомендації з фізичних тренувань пацієнтів із 
серцевою недостатністю [42].

 Медикаментозна терапія
Інгібітори ангіотензинперетворювального 
ферменту (АПФ) 
• Інгібітори АПФ рекомендують як терапію 

першої лінії пацієнтам, у яких знижена систолічна 
функція лівого шлуночка, тобто якщо величина 
ФВЛШ <40–45% (див. інформацію щодо неінва-
зивних методів візуалізації в розділі «Діагностика 
хронічної серцевої недостатності»), з наявністю 
симптомів серцевої недостатності або без них (Ре-
комендація категорії I, рівень доказовості А).

• Дозу інгібіторів АПФ необхідно  підвищувати 
поступово до рівнів доз, ефективність яких було 
доведено у великих контрольованих клінічних ви-
пробуваннях (Рекомендація категорії I, рівень до-
казовості А), і не рекомендують титрацію дози лише 
залежно від поліпшення симптоматики (Рекомен-
дація категорії I, рівень доказовості С).

Інгібітори АПФ при асимптоматичній 
дисфункції лівого шлуночка
• Пацієнтам із безсимптомною, але докумен-

тально підтвердженою систолічною дисфункцією 
лівого шлуночка слід призначати інгібітори АПФ з 
метою затримки чи попередження розвитку серце-
вої недостатності. Інгібітори АПФ також сприяють 
зниженню ризику виникнення інфаркту міокарда 
та раптової смерті (Рекомендація категорії I, рівень 
доказовості А) [43–46]. 

Інгібітори АПФ при симптоматичній серцевій 
недостатності
• Усі пацієнти з симптоматичною серцевою недо-

статністю, спричиненою систолічною дисфункцією 
лівого шлуночка, мають отримувати інгібітор АПФ 
(Рекомендація категорії I, рівень доказовості А) 
[47]. 
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• У пацієнтів із серцевою недостатністю серед-
нього і тяжкого ступеня, а також із систолічною 
дисфункцією лівого шлуночка терапія інгібіторами 
АПФ підвищує виживаність, зменшує вираженість 
симптомів захворювання, поліпшує функціональ-
ний стан, а також зменшує кількість випадків гос-
піталізації. 

• Інгібітори АПФ необхідно призначати як по-
чаткову терапію при відсутності затримки рідини в 
організмі. У пацієнтів з наявністю затримки рідини 
в організмі інгібітори АПФ необхідно призначати в 
комбінації з діуретиками (Рекомендація категорії I, 
рівень доказовості B) [47, 48].

• Лікування інгібіторами АПФ слід починати у 
пацієнтів із симптомами й ознаками серцевої недо-
статності (навіть яка має транзиторний характер), 
а також після гострого періоду інфаркту міокарда 
(навіть у разі, якщо симптоми мають тимчасовий 
характер) з метою підвищення виживаності, зни-
ження частоти випадків розвитку повторного ін-
фаркту міокарда та госпіталізації з приводу серцевої 
недостатності (Рекомендація категорії I, рівень 
доказовості A) [44, 45, 49].

• Тривала терапія інгібіторами АПФ ефективна 
у пацієнтів з безсимптомною, але документально 
підтвердженою систолічною дисфункцією лівого 
шлуночка (Рекомендація категорії I, рівень доказо-
вості А)[43–46].  

• До важливих побічних ефектів, виявлених при 
терапії інгібіторами АПФ, належать кашель, ар-
теріальна гіпотензія, ниркова недостатність, гіпер-
каліємія, синкопальний стан і ангіоневротичний 
набряк. У пацієнтів, у яких при застосуванні ін-
гібіторів АПФ виникає кашель або ангіоневротич-
ний набряк, ефективною альтернативою може бути 
застосовуння антагоністів рецепторів до ангіотензи-антагоністів рецепторів до ангіотензи-
ну II (АРА II) (Рекомендація категорії I, рівеньАРА II) (Рекомендація категорії I, рівень 
доказовості А). У пацієнтів з нормальним рівнем 
артеріального тиску зміни систолічного й діас-
толічного артеріального тиску, а також підвищен-
ня рівня креатиніну в сироватці крові зазвичай 
незначні.

• Терапія інгібіторами АПФ протипоказана 
при наявності двостороннього стенозу ниркових 
артерій і розвитку ангіоневротичного набряку під 
час раніше проведеної терапії інгібіторами АПФ 
(Рекомендація категорії III, рівень доказовос 
ті А).

Діапазони цільових підтримувальних доз інгібі-
торів АПФ, ефективність яких підтверджена в різ-
них клінічних дослідженнях, наведені в табл. 8. 
Рекомендовані початкові й підтримувальні дози 
інгібіторів АПФ, ефективність яких при серцевій 
недостатності була доведена при застосуванні в 
країнах Європи, наведені в табл. 9.

Терапію інгібіторами АПФ завжди необхідно 
починати з низької дози, а потім підвищувати її до 
цільового рівня. Процедури, рекомендовані для 

початку проведення терапії інгібіторами АПФ, 
наведені в табл. 10.

Таблиця 8 
Дози інгібіторів АПФ, ефективність яких доведена при серцевій 

недостатності чи дисфункції лівого шлуночка у великих 
контрольованих дослідженнях

Дослідження смертності Лікарський 
засіб Цільова доза

Середня 
добова 

доза, мг
Дослідження ХСН: 
CONSENSUS Trial Study 
Group, 1987 [48]

Еналаприл 20 мг 2 рази 
на добу

18,4

V-HeFT II, 1991 [161] Еналаприл 10 мг 2 рази 
на добу

15,0

The SOLVD Investigators, 1991 
[162]

Еналаприл 10 мг 2 рази 
на добу

16,6

ATLAS, 1999 [163] Лізиноприл Висока 
Низька 

32,5–35
2,5–5

Дослідження дисфункції ЛШ 
після ІМ з наявністю СН або 
без неї:
SAVE, 1992 [44] Каптоприл 50 мг 3 рази 

на добу
127

AIRE, 1993 [49] Раміприл 5 мг 2 рази 
на добу

Дані відсутні

TRACE, 1995 [45] Трандолаприл 4 мг/добу Дані відсутні

Примітки: ЛШ — лівий шлуночок, ІМ — інфаркт міокарда; СН — серцева 
недостатність.

Таблиця 9 
Рекомендований діапазон підтримувальних доз деяких інгібіторів 
АПФ, зареєстрованих для лікування при серцевій недостатності 

у країнах Європи*
Лікарський засіб Початкова доза Підтримувальна доза

Зареєстрований вплив на зниження показників 
смертності/госпіталізації

Каптоприл 6,25 мг 3 рази на добу 25–50 мг 3 рази на добу
Еналаприл 2,5 мг/добу 10 мг 2 рази на добу
Лізиноприл 2,5 мг/добу 5–20 мг/добу
Раміприл 1,25–2,5 мг/добу 2,5–5 мг 2 рази на добу
Трандолаприл 1 мг/добу 4 мг/добу

*Рекомендації фірм-виробників або регуляторних органів.

Таблиця 10 
Рекомендована процедура для початку терапії інгібіторами АПФ 

або антагоністами рецепторів до ангіотензину II
Перевірити ще раз доцільність застосування діуретиків і вазодилататорів у 
використовуваних дозах.
Не допускати надмірно високого діурезу перед терапією інгібіторами АПФ. 
Якщо пацієнт приймає діуретики, розглянути доцільність зниження їх дози або 
відміни на 24 год.
Можливо, з метою мінімізації потенційного негативного ефекту на 
артеріальний тиск доцільніше починати терапію ввечері, при горизонтальному 
положенні пацієнта, хоча відсутні дані досліджень при серцевій недостатності, 
що підтверджують таке твердження. При початку терапії вранці у пацієнтів 
групи ризику з порушенням функції нирок або низьким артеріальним тиском 
рекомендують здійснювати контроль рівня артеріального тиску протягом 
декількох годин.
Починати з низької дози (див. табл. 13) і поступово підвищувати дозу до 
величин підтримувальних доз, ефективність яких було доведено у великих 
клінічних дослідженнях (див. табл. 12).
При значному погіршенні функції нирок призупинити лікування. 
На початковому етапі терапії не рекомендується застосування калійзберігаю-
чих діуретиків.
Не рекомендується застосування НПЗП або коксибів.
Перевіряти рівень артеріального тиску, функцію нирок і рівень електролітів 
через 1–2 тиж після кожного підвищення дози, потім — через 3 міс, після чого 
проводити регулярний контроль через кожні 6 міс.
На консультацію до фахівця необхідно направляти пацієнтів, у яких:
- не встановлена причина розвитку серцевої недостатності
- систолічний артеріальний тиск <100 мм рт. ст.
- креатинін сироватки крові >150 мкмоль/л
- рівень натрію у сироватці крові <135 ммоль/л
- тяжка серцева недостатність
- основна причина — хвороба клапана серця

Рекомендують регулярно контролювати функцію 
нирок: 1) перед початком терапії, через 1–2 тиж після 
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кожного підвищення дози й потім з інтервалами 
в 3–6 міс; 2) у разі підвищення дози інгібітора АПФ 
або призначення додатково інших лікарських засобів, 
які можуть вплинути на функцію нирок, наприклад, 
антагоністів альдостерону або АРА II; 3) у пацієнтів з 
наявністю в анамнезі чи в даний момент порушень 
функції нирок або електролітного балансу необхідно 
частіше визначати величину показників функції ни-
рок; або 4) під час кожної госпіталізації пацієнта.

Діуретики
Петльові, тіазидні діуретики й метолазон 
• Діуретики відіграють важливу роль у симпто-

матичному лікуванні при наявності перевантажен-
ня рідиною, що проявляється легеневим застоєм 
або периферичними набряками. Застосування ді-
уретиків зумовлює швидке зменшення вираженості 
задишки й підвищення толерантності до фізичного 
навантаження (Рекомендація категорії I, рівень 
доказовості A) [50, 51]. 

• Відсутні контрольовані рандомізовані випробу-
вання, у яких оцінювали ефект зазначених лікарських 
засобів щодо симптомів захворювання або вижива-
ності. Діуретики завжди необхідно застосовувати 
в комбінації з інгібіторами АПФ і блокаторами бета-
адренорецепторів за умови їх переносимості (Реко-
мендація категорії I, рівень доказовості С).

В табл. 11 та 12 наведено докладні рекомендації 
та основні побічні ефекти діуретиків.

Калійзберігаючі діуретики 
• Калійзберігаючі діуретики варто призначати 

тільки при гіпокаліємії, яка зберігається незважаю-
чи на терапію інгібіторами АПФ, або при тяжкій 
серцевій недостатності, незважаючи на терапію 
інгібіторами АПФ у комбінації з низькими дозами 
спіронолактону (Рекомендація категорії I, рівень 
доказовості С). У пацієнтів, які не переносять ан-
тагоністи альдостерону навіть у низьких дозах у 
зв’язку з гіперкаліємією чи дисфункцією нирок, 
можна застосовувати амілорид або тріамтерен (Ре-
комендація категорії IIb, рівень доказовості С). 

• Додаткове застосування калієвмісних препа-
ратів у цій ситуації, як правило, неефективне (Ре-
комендація категорії III, рівень доказовості C).

•  Застосування будь-яких калійзберігаючих 
діуретиків необхідно контролювати за допомогою 
періодичного визначення рівня креатиніну й калію 
в сироватці крові. Практично обґрунтованим під-
ходом є контроль рівня креатиніну й калію в крові 
через кожні 5–7 днів після початку терапії, аж до 
стабілізації їх значень. Після цього такий контроль 
можна проводити через кожні 3–6 міс.

Блокатори бета-адренорецепторів 
• Застосування блокаторів бета-адренорецепторів 

рекомендують (при відсутності протипоказань) для 
терапії у всіх пацієнтів зі стабільним станом і з лег-
ким, помірним або тяжким ступенем серцевої недо-
статності (II–IV ФК за NYHA) у результаті ішемічної 
та неішемічної кардіоміопатії і зі зниженою ФВЛШ 
при проведенні стандартної терапії, в тому числі 

діуретиками й інгібіторами АПФ (Рекомендація 
категорії I, рівень доказовості A) [52–58].

• Терапія блокаторами бета-адренорецепторів 
знижує частоту випадків госпіталізації (з усіх при-
чин — з приводу серцево-судинних захворювань у 
цілому та з приводу серцевої недостатності), поліп-
шує стан (зміна ФК за NYHA) і знижує тяжкість 
перебігу серцевої недостатності. Такий позитивний 
ефект постійно відзначали у підгрупах пацієнтів 
різного віку, статі, ФК , ФВЛШ, а також при ішеміч-
ній або неішемічній етіології серцевої недостатності 
(Рекомендація категорії I, рівень доказовості А).

• Пацієнтам із систолічною дисфункцією лівого 
шлуночка, які перенесли гострий інфаркт міокарда, 
для зниження смертності рекомендують (незалежно 
від наявності або відсутності симптомів серцевої 
недостатності) тривалу блокаду бета-адренорецеп-
торів додатково до інгібування АПФ (Рекомендація 
категорії I, рівень доказовості B) [59].

Таблиця 11 
Діуретики

Початкова терапія діуретиками
Петльові або тіазидні діуретики: завжди застосовують додатково 
до інгібіторів АПФ.
При ШКФ <30 мл/хв не застосовувати тіазидні діуретики, за винятком 
призначення для досягнення синергічного ефекту в комбінації з петльовими 
діуретиками
При недостатньому ефекті:
- підвищити дозу діуретика
- призначити комбінацію петльового й тіазидного діуретиків
- якщо затримка рідини не усувається: застосовувати петльовий діуретик 
2 рази на добу
- при тяжкій серцевій недостатності додати метолазон, часто вимірюючи 
рівень креатиніну й електролітів у крові.

Калійзберігаючі діуретики: тріамтерен, амілорид, спіронолактон
Застосовувати тільки у разі збереження гіпокаліємії після початкової терапії 
інгібіторами АПФ і діуретиками.
Починати із застосування в низьких дозах протягом 1 тиж; перевірити рівень 
калію та креатиніну в крові через 5–7 днів і залежно від цього скоригувати 
дозу. Продовжувати перевіряти їх рівні через кожні 5–7 днів до стабілізації 
рівня калію в крові. 

ШКФ — швидкість клубочкової фільтрації.

Таблиця 12 
Діуретики (пероральні): дози й побічні ефекти

Лікарський 
засіб

Початкова 
доза, мг

Рекомендована 
максимальна 

добова доза, мг
Основні побічні ефекти

Петльові діуретики
Фуросемід 20–40 250–500 Гіпокаліємія, гіпомаг-

ніємія, гіпонатріємія
Буметанід 0,5–1,0 5–10 Гіперурикемія, 

непереносимість глюкози
Торасемід 5–10 100–200 Порушення кислотно-

основного балансу
Тіазидні діуретики

Бендрофлуме-
тіазид

2,5 10

Гідрохлоро-
тіазид

25 50–75 Гіпокаліємія, гіпомаг-
ніємія, гіпонатріємія

Метолазон 2,5 10 Гіперурикемія, 
непереносимість глюкози

Індапамід 2,5 5 Порушення кислотно-
основного балансу 

Калійзберіга-
ючі діуретики

+ІАПФ –ІАПФ +ІАПФ –ІАПФ

Амілорид 2,5 5 20 40 Гіперкаліємія, висипання 
на шкірі 

Тріамтерен 25 50 100 200 Гіперкаліємія
Спіронолактон 12,5–

25
50 50 100–

200
Гіперкаліємія, 
гінекомастія, масталгія

ІАПФ — інгібітори АПФ.
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• У пацієнтів із серцевою недостатністю можливі 
відмінності у клінічних ефектах різних блокаторів 
бета-адренорецепторів [60, 61]. Тому можна реко-
мендувати застосування лише бізопрололу, карве-
дилолу, метопрололу сукцинату й небівололу (Ре-
комендація категорії I, рівень доказовості A).

Початкова терапія
Початкова доза має бути низькою, з часом її 

повільно й поетапно підвищують до рівня цільової 
дози, яку використовували в великих клінічних 
випробуваннях. При поступовому підвищенні дози 
слід застосовувати індивідуальний підхід. 

Блокатори бета-адренорецепторів можуть спри-
чиняти надмірне зниження частоти серцевих ско-
рочень (ЧСС), тимчасово пригнічувати функцію 
міокарда й погіршувати перебіг серцевої недостат-
ності. У табл. 13 наведено рекомендовану процеду-
ру і протипоказання для застосування блокаторів 
бета-адренорецепторів у клінічній практиці. 
У табл. 14 — схему титрації дози лікарських засобів, 
застосовуваних у найбільш значимих дослідженнях.

Таблиця 13 
Рекомендована процедура для початку терапії  

блокаторами бета-адренорецепторів
I Лікування пацієнта необхідно починати на фоні проведення терапії 
інгібіторами АПФ, якщо вона не протипоказана
II Стан пацієнта має бути відносно стабільним, не потребувати внутрішньовен-
ного введення інотропних засобів і без ознак вираженої затримки рідини в 
організмі
III Починати терапію з блокаторів бета-адренорецепторів у низьких дозах 
(див. табл. 18), а потім підвищувати дозу до рівня підтримувальних, 
ефективність яких було доведено у великих клінічних дослідженнях. Дозу 
можна подвоювати через кожні 1–2 тиж при хорошій переносимості 
попередньої дози. Більшість пацієнтів можна лікувати амбулаторно
IV Під час періоду титрації дози або через якийсь час після нього можливе 
тимчасове погіршення перебігу серцевої недостатності, розвиток артеріальної 
гіпотензії чи брадикардії:
а) здійснювати регулярне спостереження за пацієнтом щодо розвитку 
симптомів серцевої недостатності, затримки рідини, артеріальної гіпотензії та 
симптоматичної брадикардії
б) при посиленні симптомів спочатку необхідно підвищити дозу діуретика чи 
інгібітора АПФ; при необхідності — тимчасово знизити дозу блокатора бета-
адренорецепторів
в) при розвитку артеріальної гіпотензії спочатку знизити дозу вазодилата-
торів; при необхідності — знизити дозу блокатора бета-адренорецепторів
г) при наявності брадикардії знизити дозу або відмінити лікарські засоби, які 
можуть знизити ЧСС; при необхідності — знизити дозу блокатора бета-
адренорецепторів, однак відмінити його застосування тільки у разі явної 
необхідності
д) при відновленні стабільного стану в пацієнта завжди рекомендують оцінити 
можливість поновлення терапії блокатором бета-адренорецепторів або 
підвищення його дози
V При необхідності інотропної підтримки для терапії пацієнта в стані 
декомпенсації, якого лікують блокатором бета-адренорецепторів, краще 
застосовувати інгібітори фосфодіестерази у зв’язку з відсутністю антагонізму 
між їх гемодинамічними ефектами й ефектами блокаторів бета-
адренорецепторів
На лікування до фахівця належить направляти пацієнтів, у яких:
а) тяжка серцева недостатність III/IV ФК за NYHA
б) серцева недостатність невідомої етіології
в) є відносні протипоказання: безсимптомна брадикардія та/чи низький 
артеріальний тиск
г) непереносимість блокаторів бета-адренорецепторів у низьких дозах
д) раніше проведене лікування блокаторами бета-адренорецепторів було 
відмінено у зв’язку з розвитком відповідних симптомів 
е) є підозра на наявність бронхіальної астми чи тяжкого захворювання легенів
Протипоказання до застосування блокаторів бета-адренорецепторів 
у пацієнтів із серцевою недостатністю:
ж) бронхіальна астма
з) тяжка патологія бронхів
и) симптоматична брадикардія чи артеріальна гіпотензія

Таблиця 14 
Початкова, цільова доза й схема титрації дози блокаторів 

бета-адренорецепторів відповідно до тих, які застосовували 
в недавно проведених великих контрольованих 

дослідженнях

Блокатор бета-
адренорецепторів

Початко-
ва доза, 

мг

Підвищення доз 
при титрації, 

мг/добу

Цільова 
доза, 

мг/добу

Період 
титрації 

дози
Бізопролол [164] 1,25 2,5; 3,75; 5; 7,5; 10 10

Тижні–
місяць

Метопрололу ацетат 
[165] 12,5/25 25; 50; 100; 200 200

Карведилол [54] 3,125 6,25; 12,5; 25; 50 50
Небіволол [58] 1,25 2,5; 5; 10 10

Примітка. Кратність добового прийому відповідає тій, яку застосовували 
у наведених випробуваннях.

Антагоністи рецепторів до альдостерону 
• Антагоністи рецепторів до альдостерону реко-

мендують застосовувати додатково до терапії інгібі-
торами АПФ, блокаторами бета-адренорецепторів 
і діуретиками на пізніх стадіях розвитку серцевої 
недостатності (III–IV ФК за NYHA) з метою підви-
щення виживаності й зниження захворюваності 
(Рекомендація категорії I, рівень доказовості B) 
[62].

• Антагоністи рецепторів до альдостерону реко-
мендують призначати з метою зниження смертності 
додатково до терапії інгібіторами АПФ і блокато-
рами бета-адренорецепторів при серцевій недостат-
ності після інфаркту міокарда з наявністю систоліч-
ної дисфункції лівого шлуночка й ознак серцевої 
недостатності чи цукрового діабету (Рекомендація 
категорії I, рівень доказовості B) [63].

У табл. 15 наведено рекомендації щодо застосу-
вання і схеми дозування антагоністів альдостерону.

Таблиця 15 
Рекомендації щодо застосування і схеми дозування антагоністів 

альдостерону (спіронолактону, еплеренону)
• Оцінити, чи у пацієнта серцева недостатність тяжкої форми (III–IV ФК за 
NYHA), незважаючи на терапію інгібіторами АПФ/діуретиками
• Перевірити рівень калію (<5,0 ммоль/л) і креатиніну (<250 мкмоль/л) у 
сироватці крові
• Додати прийом антагоністів альдостерону у низькій добовій дозі 
(спіронолактон — 12,5–25 мг, еплеренон — 25 мг)
• Перевірити через 4–6 днів рівень калію та креатиніну в сироватці крові
• Якщо рівень калію в сироватці крові становить 5–5,5 ммоль/л, знизити дозу 
препарату на 50%. Відмінити препарат, якщо рівень калію >5,5 ммоль/л
• Якщо через 1 міс після терапії антагоністами альдостерону симптоми 
зберігаються й рівень калію в межах норми, підвищити дозу препарату 
до 50 мг/добу. Перевірити через 1 тиж рівень калію/креатиніну в сироватці 
крові

Антагоністи рецепторів до ангіотензину II (АРА II)
Для пацієнтів із систолічною дисфункцією ліво-

го шлуночка:
• АРА II можна застосовувати як альтернативу 

інгібіторам АПФ у пацієнтів із симптомами непе-
реносимості інгібіторів АПФ з метою зниження 
смертності й захворюваності (Рекомендація кате-
горії I, рівень доказовості B) [64–67].

• АРА II й інгібітори АПФ, очевидно, однаково 
ефективні при ХСН щодо зниження смертності й 
захворюваності (Рекомендація категорії IIa, рівень 
доказовості B). При гострому інфаркті міокарда з 
ознаками серцевої недостатності чи дисфункції 
лівого шлуночка АРА II й інгібітори АПФ подібною 
чи однаковою мірою знижують смертність (Реко-
мендація категорії I, рівень доказовості А) [68].
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• Пацієнтам, у яких зберігаються симптоми за-
хворювання, можна призначити АРА II в комбіна-
ції з інгібіторами АПФ з метою зниження смертності 
(Рекомендація категорії IIa, рівень доказовості B) і 
зменшення кількості випадків госпіталізації з при-
воду серцевої недостатності (Рекомендація категорії 
I, рівень доказовості А) [65, 69–71, 170].

Щодо пацієнтів із серцевою недостатністю 
III ФК за NYHA, у яких зберігаються симптоми 
захворювання, незважаючи на терапію діуретиками, 
інгібіторами АПФ і блокаторами бета-адренорецеп-
торів, відсутні конкретні докази, що свідчать про 
те, чи може призначення АРА II чи антагоністів 
альдостерону зумовити подальше зменшення кіль-
кості випадків госпіталізації з приводу серцевої 
недостатності чи зниження смертності. 

Побоювання щодо можливої негативної взає-
модії АРА II і блокаторів бета-адренорецепторів, які 
висловлювалися після проведення початкових 
клінічних досліджень, не підтверджені результатами 
недавно проведених клінічних досліджень у пацієн-
тів у постінфарктний період або із серцевою недо-
статністю (Рекомендація категорії I, рівень доказо-
вості А) [65, 68].

Дозування
Рекомендації для початку терапії АРА II і моні-

торингу в ході її проведення подібні з такими, що 
рекомендують для терапії інгібіторами АПФ (див. 
табл. 10). Наявні на сьогодні АРА II та їх рекомен-
довані дози наведені в табл. 16.

Таблиця 16 
Наявні на сьогодні АРА II

Лікарський засіб Добова доза, мг
Засоби з документально підтвердженим впливом  

на захворюваність/смертність:
Кандесартан [65] 4–32
Вальзартан [67] 80–320

Також є:
Епрозартан [165] 400–800
Лозартан [166, 167] 50–100
Ірбесартан [168] 150–300
Тельмізартан [169] 40–80

Серцеві глікозиди
• Застосування серцевих глікозидів показано при 

фібриляції передсердь і будь-якому ступені симп-
томатичної серцевої недостатності, незалежно від 
наявності чи відсутності дисфункції лівого шлуноч-
ка як причини. Серцеві глікозиди знижують часто-
ту скорочень лівого шлуночка, що поліпшує його 
функції й ослаблює симптоми захворювання (Ре-
комендація категорії I, рівень доказовості B) [72].

• У пацієнтів з фібриляцією передсердь комбі-
нація препаратів дигоксину й блокаторів бета-ад-
ренорецепторів, очевидно, ефективніша від кожно-
го з лікарських засобів окремо (Рекомендація кате-
горії IIa, рівень доказовості B) [73].

• Дигоксин не зумовлює ніякого впливу на 
смертність, однак може зменшувати кількість ви-
падків госпіталізації й, особливо, випадків госпі-
талізації з приводу погіршення перебігу серцевої 
недостатності, зумовленого систолічною дисфунк-
цією лівого шлуночка й синусовим ритмом, у па-

цієнтів, яким проводили терапію інгібіторами 
АПФ, блокаторами бета-адренорецепторів, діуре-
тиками й при тяжкій серцевій недостатності — 
спіронолактоном (Рекомендація категорії IIa, рі-
вень доказовості А). 

• Протипоказання до застосування серцевих 
глікозидів включають брадикардію, AV-блокаду II 
й III ступеня, синдром слабості синусного вузла, 
синдром каротидного синусу, синдром Вольфа — 
Паркінсона — Уайта, обструктивну гіпертрофічну 
кардіоміопатію, гіпокаліємію, а також гіперкаліє-
мію. 

Дигоксин
Звичайна добова доза препаратів дигоксину для 

прийому всередину становить 0,125–0,25 мг, у разі, 
якщо рівень креатиніну в сироватці крові знахо-
диться в діапазоні нормальних значень (у літніх осіб 
доза дигоксину становить 0,0625–0,125 мг, іноді — 
0,25 мг).  

Вазодилататори при хронічній серцевій 
недостатності
• Відсутні спеціальні показання до застосування 

вазодилататорів прямої дії при ХСН (Рекомендація 
категорії III, рівень доказовості A), хоча їх можна 
застосовувати як допоміжну терапію при стенокар-
дії або супутній артеріальній гіпертензії (Рекомен-
дація категорії I, рівень доказовості A).

Комбінація гідралазину й ізосорбіду динітрату
• У разі непереносимості інгібіторів АПФ або 

АРА II можна призначити комбінацію гідралазинуII можна призначити комбінацію гідралазинуможна призначити комбінацію гідралазину 
та нітратів з метою зниження смертності й захво-
рюваності, а також покращання якості життя па-
цієнтів (Рекомендація категорії IIa, рівень доказо-
вості B) [74].

Нітрати
• Препарати нітратів можна застосовувати як 

допоміжну терапію при стенокардії чи для усунен-
ня задишки (Рекомендація категорії IIa, рівень 
доказовості С). Відсутні докази того, що препарати 
нітратів для перорального застосування зменшують 
вираженість симптомів серцевої недостатності при 
тривалому застосуванні або при загостренні захво-
рювання. 

 Блокатори альфа-адренорецепторів
• Відсутні дані на користь доцільності застосу-

вання блокаторів альфа-адренорецепторів при 
серцевій недостатності (Рекомендація категорії III, 
рівень доказовості B) [75].

Антагоністи кальцію
• Антагоністи кальцію не рекомендують засто-

совувати при серцевій недостатності, зумовленій 
систолічною дисфункцією. Особливо не рекомен-
дують застосовувати при серцевій недостатності, 
зумовленій систолічною дисфункцією, антагоністи 
кальцію типу дилтіазему й верапамілу; а також про-
типоказане їх застосування додатково до терапії 
блокаторами бета-адренорецепторів (Рекомендація 
категорії III, рівень доказовості C) [76, 77].
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• Застосування антагоністів кальцію, розробле-
них пізніше (фелодипіну й амлодипіну), додатково 
до базової терапії, що включає інгібітори АПФ і 
діуретики, не підвищує виживаність порівняно із 
плацебо (Рекомендація категорії III, рівень доказо-
вості A) [76, 77].

Оскільки дані тривалих досліджень щодо безпе-
ки фелодипіну й амлодипіну свідчать про відсутність 
їх впливу на виживаність, можна розглянути питан-
ня про застосування цих засобів як допоміжної 
терапії при супутній артеріальній гіпертензії чи 
стенокардії, що не контролюється препаратами 
нітратів або блокаторами бета-адренорецепторів. 

Незиритид
Незиритид є рекомбінантним людським мозко-

вим натрійуретичним пептидом (або натрійуретич-
ним пептидом В-типу). Доведено, що цей лікарський 
засіб ефективний щодо поліпшення показників, які 
визначають за бальною шкалою суб’єктивної оцінки 
диспное, а також спричиняє значне розширення 
судин при внутрішньовенному введенні пацієнтам з 
гострою серцевою недостатністю. Досі досвід клініч-
ного застосування незиритиду обмежений. Незири-
тид може спричиняти розвиток артеріальної гіпотен-
зії, крім того, у деяких пацієнтів може бути відсутня 
реакція на лікування препаратом.  

 Засоби з позитивною інотропною дією 
• Повторні курси й тривала терапія інотропними 

засобами для перорального застосування призво-
дять до підвищення смертності, тому їх застосуван-
ня при ХСН не рекомендується (Рекомендація ка-
тегорії III, рівень доказовості A).

• Внутрішньовенне введення інотропних засобів 
широко застосовують у пацієнтів з тяжкою серце-
вою недостатністю за наявністю ознак як легенево-
го застою, так і периферичної гіпоперфузії. Однак 
можливі ускладнення, зумовлені проведенням те-
рапії, та їх вплив на прогноз точно не встановлено; 
рівень доказовості й сила рекомендацій варіюють 
залежно від конкретного інотропного засобу [13].

• Попередні результати свідчать про позитивний 
ефект деяких сенситизаторів кальцію (наприклад 
левосимендану) відносно симптомів захворювання 
та функції органів-мішеней, а також їх безпеку [78]. 

Антитромботичні засоби 
• Застосування антикоагулянтів особливо показа-

не при ХСН, асоційованою з фібриляцією передсердь, 
раніше перенесеною тромбоемболічною подією або 
рухомим тромбом у лівому шлуночку (Рекомендація 
категорії I, рівень доказовості А) [79]. 

• Недостатньо даних, які свідчать про те, що 
антитромботична терапія знижує ризик смерті або 
частоту судинних ускладнень у пацієнтів із серце-
вою недостатністю.

• Застосування ацетилсаліцилової кислоти чи 
інших пероральних антикоагулянтів рекомендують 
у пацієнтів після перенесеного інфаркту міокарда 
як засобу вторинної профілактики (Рекомендація 
категорії IIa, рівень доказовості C) [80]. 

• Застосування ацетилсаліцилової кислоти не 
рекомендують у пацієнтів із повторною госпіталі-
зацією з приводу погіршення перебігу серцевої 
недостатності (Рекомендація категорії IIb, рівень 
доказовості B). У зв’язку з можливістю розвитку 
таких ускладнень, як кровотечі, антикоагулянтну 
терапію слід призначати у найбільш контрольованих 
умовах, плануючи моніторинг у спеціалізованих 
клініках, організованих належним чином. 

У пацієнтів із ХСН високий ризик тромбоем-
болічних ускладнень. До факторів, що спричиняють 
розвиток тромбоемболії, належать наявність низь-
кого серцевого викиду з відносним стазом крові в 
розширених камерах серця, низькою скоротністю 
міокарда, регіонарними порушеннями руху серцевої 
стінки й фібриляцією передсердь. Недостатньо 
даних, які свідчать на користь застосування супут-
нього лікування ацетилсаліциловою кислотою в 
терапії інгібіторами АПФ при серцевій недостат-
ності [81–83]. 

Частота випадків тромбоемболічних ускладнень 
при серцевій недостатності досить низька, що обмежує 
оцінку всіх потенційних позитивних ефектів терапії 
антикоагулянтами/антиагрегантами у цих пацієнтів. 

Антиаритмічні засоби 
Застосування антиаритмічних засобів, за винятком 

блокаторів бета-адренорецепторів, як правило, не 
показане у пацієнтів із ХСН. Терапія антиаритмічни-
ми засобами може бути показана пацієнтам з фібри-
ляцією (зрідка — із тріпотінням) передсердь або зі 
стійкою чи нестійкою шлуночковою тахікардією. 

Антиаритмічні засоби I класу
• Застосування антиаритмічних засобів I класу 

не рекомендують, оскільки вони можуть провоку-
вати розвиток фатальних шлуночкових аритмій, 
негативно впливати на гемодинаміку і знижувати 
виживаність при серцевій недостатності (Рекомен-
дація категорії III, рівень доказовості B) [84]. 

Антиаритмічні засоби II класу
• Блокатори бета-адренорецепторів знижують 

частоту випадків раптової смерті при серцевій не-
достатності (Рекомендація категорії I, рівень дока-
зовості А) [85] (також див. вище «Блокатори бета-
адренорецепторів»). Застосування блокаторів 
бета-адренорецепторів у монотерапії чи в комбіна-
ції з аміодароном або в поєднанні з немедикамен-
тозною терапією також може бути показане при 
лікуванні пацієнтів зі стійкою чи нестійкою шлу-
ночковою тахіаритмією (Рекомендація категорії IIa, 
рівень доказовості C) [86]

Антиаритмічні засоби III класу
• Аміодарон ефективний при більшості надшлу-

ночкових або шлуночкових аритмій (Рекомендація 
категорії I, рівень доказовості А). Він може віднов-
лювати й підтримувати синусовий ритм у пацієнтів 
із серцевою недостатністю і фібриляцією передсердь 
(навіть при збільшенні лівого передсердя) або підви-
щувати ефективність електричної кардіоверсії. У 
цьому разі бажано проводити терапію аміодаро-
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ном [87, 88]. Аміодарон — єдиний антиаритмічний 
засіб, що не зумовлює клінічно значимих негатив-
них інотропних ефектів.

• Рутинне застосування аміодарону в пацієнтів із 
серцевою недостатністю не обґрунтоване (Рекомен-
дація категорії III, рівень доказовості A) [89, 90].

Оксигенотерапія
• Кисень застосовують у лікуванні пацієнтів 

із ГСН, але, як правило, оксигенотерапію не засто-
совують при ХСН (Рекомендація категорії III, рі-
вень доказовості C). 

Хірургічне лікування та медичні пристрої
Процедури реваскуляризації, хірургічне 
втручання на мітральному клапані та хірургічне 
відновлення форми й розмірів шлуночків серця
• При клінічних симптомах серцевої недостат-

ності завжди слід враховувати наявність патології, 
що піддається хірургічній корекції (Рекомендація 
категорії I, рівень доказовості С). 

Реваскуляризація
• Відсутні будь-які дані багатоцентрових клініч-

них досліджень, що свідчать на користь застосуван-
ня реваскуляризації для зменшення вираженості 
симптомів серцевої недостатності. Результати од-
ноцентрових обсерваційних досліджень при сер-
цевій недостатності ішемічної етіології дозволяють 
припустити, що реваскуляризація може зумовити 
поліпшення симптоматики (Рекомендація категорії 
IIb, рівень доказовості C). 

• До одержання результатів рандомізованих 
досліджень не рекомендують проводити реваскуля-
ризацію (шляхом хірургічного втручання, зокрема 
за допомогою черезшкірного доступу) як рутинне 
лікування пацієнтів із серцевою недостатністю й 
патологією коронарних судин (Рекомендація кате-
горії III, рівень доказовості C).

Втручання на мітральному клапані
• Хірургічні втручання на мітральному клапані 

у пацієнтів із тяжкою систолічною дисфункцією 
лівого шлуночка й тяжкою недостатністю мітраль-
ного клапана через дилатацію шлуночка можуть 
зумовлювати симптоматичне поліпшення в окремих 
пацієнтів із серцевою недостатністю (Рекомендація 
категорії IIb, рівень доказовості C). Це також спра-
ведливо й щодо вторинної мітральної недостатності 
внаслідок дилатації лівого шлуночка. 

Хірургічне відновлення форми і розмірів лівого 
шлуночка 
Аневризмектомія лівого шлуночка
• Аневризмектомія лівого шлуночка показана 

пацієнтам з великими, відособленими аневризмами 
лівого шлуночка, у яких розвилася серцева недо-
статність (Рекомендація категорії I, рівень доказо-
вості C).

Кардіоміопластика
• На сьогодні кардіоміопластику не рекоменду-

ють для лікування при серцевій недостатност (Ре-
комендація категорії III, рівень доказовості C). 

• Кардіоміопластику не слід розглядати як ре-
альну альтернативу трансплантації серця (Рекомен-
дація категорії III, рівень доказовості C).

Часткова лівостороння вентрикулектомія 
(операція Батісти)
• Виконання часткової вентрикулектомії для 

лікування при серцевій недостатності не рекомен-
дують (Рекомендація категорії I, рівень доказовості 
C). Крім того, операцію Батісти не слід розглядати 
як альтернативу трансплантації серця (Рекоменда-
ція категорії III, рівень доказовості C).

Екстракардіальне відновлення форми й розмірів 
шлуночка
• На сьогодні не рекомендують втручання щодо 

екстракардіального відновлення форми й розмірів 
шлуночка для лікування пацієнтів із серцевою не-
достатністю. Попередні результати свідчать про 
сприятливий ефект застосування деяких пристроїв 
для відновлення розмірів лівого шлуночка й зміни 
ФК за NYHA (Рекомендація категорії IIb, рівень 
доказовості C).

Водії ритму серця 
• Водії ритму застосовували у пацієнтів із серце-

вою недостатністю для усунення брадикардії при 
наявності традиційних показань до застосування. 
Електрокардіостимуляція тільки правого шлуночка 
у пацієнтів із систолічною дисфункцією може спри-
чиняти порушення синхронності шлуночкової ак-
тивності й призвести до збільшення вираженості 
симптомів (Рекомендація категорії III, рівень дока-
зовості A). 

• У пацієнтів зі зниженою фракцією викиду 
й порушенням синхронності шлуночкової актив-
ності (ширина QRS ≥120 мс), у яких, незважаючи 
на проведення оптимального лікування, зберіга-
ються симптоми серцевої недостатності (III–IV ФК 
за NYHA), можна розглянути питання про застосу-
вання електричної ресинхронізації серця з вико-
ристанням бівентрикулярної кардіостимуляції 
(БКС) з метою зменшення вираженості симптомів 
(Рекомендація категорії I, рівень доказовості А), 
показників госпіталізації (Рекомендація категорії 
I, рівень доказовості А) і смертності (Рекомендація 
категорії I, рівень доказовості B) .

БКС зменшує вираженість симптомів, підвищує 
толерантність до фізично го навантаження і знижує 
частоту госпіталізації [91–94]. Недавно продемонс-
трований сприятливий ефект цього методу щодо 
зниження сумарного показника віддаленої смерт-
ності чи показника госпіталізації з усіх причин, а 
також значного зниження смертності [171]. 

Імплантовані кардіовертери-дефібрилятори
• Установка імплантованого кардіовертера-де-

фібрилятора (ІКД) у поєднанні з БКС може бути 
доцільна в пацієнтів, у яких зберігаються симптоми 
тяжкої серцевої недостатності, III–IV ФК за NYHA, 
із ФВЛШ ≤35% і тривалістю QRS >120 мс, з метою 
зниження смертності й захворюваності (Рекомен-
дація категорії IIa, рівень доказовості В) [93]. 
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• Лікування з використанням ІКД рекомендують 
для підвищення виживаності у пацієнтів, які пере-
несли зупинку серця або в яких є стійка шлуночко-
ва тахікардія, що тяжко переноситься пацієнтами 
чи супроводжується зниженням систолічної функ-
ції лівого шлуночка (Рекомендація категорії I, рі-
вень доказовості A) [95]. 

• Імплантація ІКД доцільна для зниження ризи-
ку раптової смерті в окремих пацієнтів з наявністю 
симптомів і ФВЛШ <30–35%, але не протягом 
40 днів після інфаркту міокарда, яким проводять 
оптимальну базову терапію, в тому числі інгібітора-
ми АПФ, АРА II, блокаторами бета-адренорецеп-
торів й антагоністами альдостерону (у відповідних 
випадках) (Рекомендація категорії I, рівень доказо-
вості A) [90, 96, 97].

У пацієнтів із діагностованою стійкою шлуноч-
ковою тахікардією чи фібриляцією шлуночків ІКД 
є високоефективним методом лікування у разі ре-
цидивів цих аритмій завдяки антиаритмічній елек-
трокардіостимуляції чи кардіоверсії-дефібриляції, 
що зумовлює зниження захворюваності й необхід-
ності повторних госпіталізацій. Використовувані 
критерії відбору, обмежений період (20 міс) подаль-
шого спостереження в дослідженні MADIT II, 
підвищена захворюваність у групі пацієнтів з уста-
новленим ІКД і низька ефективність витрат не 
дозволяють екстраполювати отримані результати 
на загальну популяцію пацієнтів із ХСН. У дослід-
женні COMPANION, у яке було включено пацієн-
тів із систолічною дисфункцією лівого шлуночка, 
широким комплексом QRS, що свідчить про пору-
шення синхронності шлуночкової активності, 
встановлено, що імплантація ІКД у поєднанні з 
електричною ресинхронізацією серця у пацієнтів з 
тяжкою серцевою недостатністю знижували смерт-
ність і захворюваність (див. «Електрична ресин-
хронізація серця») [93]. Однак БКС з імплантацією 
кардіовертера-дефібрилятора (БКС-ІКД) виявила-
ся не більш ефективною, ніж БКС щодо зниження 
смертності, тому лікування, що асоціюється з більш 
низькою захворюваністю й фінансовими витратами, 
може мати переваги для більшості пацієнтів. Ліку-
вання методом БКС-ІКД слід використати як ре-
зервне для пацієнтів з дуже високим ризиком рап-
тової смерті, незважаючи на проведення медика-
ментозної терапії чи лише БКС. Однак необхідно 
підтвердити економічну ефективність цього методу 
лікування [98]. У дослідженні SCD-HeFT 2521 па-
цієнта розподілили методом рандомізації за група-
ми, у яких пацієнти приймали плацебо, аміодарон 
або їм виконували ІКД із одним відведенням. Після 
закінчення середнього періоду спостереження, що 
становив 45,5 міс, відзначали значне зниження 
смертності у групі пацієнтів з ІКД: відносний ризик 
становив 0,77 (97,5% ДІ: 0,62–0,96; р=0,007) [90]. 
У виживаності у групах пацієнтів, які приймали 
аміодарон або плацебо, не виявлено відмінностей.

У декількох метааналізах, проведених в остан-
ні роки, оцінювали ефект імплантації ІКД на 

загальну смертність у пацієнтів зі зниженою фрак-
цією викиду [83, 99, 100]. Оскільки ефективність 
ІКД залежить від часу [101], передбачувана три-
валість лікування має велике значення для ви-
значення ефективності витрат. Відповідно також 
слід враховувати вік пацієнтів і наявність супутніх 
захворювань. Недостатньо добре вивчена ефек-
тивність лікування пацієнтів із серцевою недо-
статністю IV ФК за NYHA, за винятком лікуван-
ня в поєднанні з БКС при порушенні синхрон-
ності шлуночкової активності. Відсутні докази 
того, що користь цього методу лікування у пацієн-
тів з дилатаційною кардіоміопатією менша, але 
оскільки прогноз у цій групі звичайно кращий, то 
в абсолютному вираженні користь від лікування 
менша [83]. 

Втручання щодо заміщення функції серця: 
трансплантація серця, шлуночкові допоміжні 
пристрої та штучне серце
Трансплантація серця
• Трансплантація серця — прийнятний метод 

лікування термінальної стадії серцевої недостат-
ності. Хоча ніколи не проводили контрольованих 
клінічних досліджень цього методу, однак вважа-
ють, що порівняно із традиційними методами ліку-
вання він значно підвищує виживаність, толерант-
ність до фізичного навантаження, збільшує кількість 
випадків повернення до роботи й підвищує якість 
життя за умови застосування правильних критеріїв 
відбору пацієнтів (Рекомендація категорії I, рівень 
доказовості C). 

Кандидатами на трансплантацію серця можна 
вважати пацієнтів з тяжкою серцевою недостатніс-
тю, для яких неможливе застосування будь-яких 
альтернативних методів лікування. При цьому не-
обхідно враховувати наявність предикторів низької 
виживаності. Однак впровадження у клінічну прак-
тику нових методів лікування, очевидно, зумовило 
зміну прогностичної значимості змінних, які тра-
диційно використовували для виявлення кандидатів 
на трансплантацію, наприклад, показник пікового 
споживання кисню (див. вище «Оцінка прогнозу»). 
Такий пацієнт має хотіти й бути здатним пройти 
курс інтенсивної медикаментозної терапії, а також 
бути емоційно врівноваженим для того, щоб витри-
мати стан невизначеності, який, імовірно, не раз 
може виникати як перед, так і після трансплантації 
серця. Протипоказання для трансплантації серця 
наведено в табл. 17. 

Крім недостатньої кількості донорських сердець, 
актуальною проблемою при трансплантації серця 
є відторгнення алотрансплантата, що спричиняє 
значну частку випадків смерті протягом першого 
року після оперативного втручання. Віддалені ре-
зультати лікування обмежуються переважно наслід-
ками розвитку імуносупресії (інфекції, артеріальна 
гіпертензія, ниркова недостатність, злоякісні ново-
утворення й хвороба коронарних судин трансплан-
тата) [102].
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Таблиця 17 
Протипоказання для трансплантації серця

• Зловживання алкоголем і/або наркотичними засобами
• Відсутність взаємодії
• Тяжке психічне захворювання, яке неможливо контролювати належним чином 
• Стан ремісії після лікування з приводу злоякісного новоутворення, якщо 
період спостереження становить <5 років
• Системне захворювання з поліорганним ураженням
• Неконтрольоване інфекційне захворювання
• Тяжка ниркова недостатність (кліренс креатиніну <50 мл/хв) або рівень 
креатиніну в сироватці крові >250 мкмоль/л
• Стійкий високий легеневий судинний опір
• Недавно перенесене тромбоемболічне ускладнення
• Незагойна пептична виразка
• Ознаки значного порушення функції печінки
• Інші захворювання з несприятливим прогнозом

Шлуночкові допоміжні пристрої та штучне серце
• Сьогодні показаннями до імплантації шлуноч-

кових допоміжних пристроїв і штучного серця є: за-
безпечення підготовчого етапу до трансплантації 
серця, тяжкий гострий міокардит і (у деяких випадках) 
забезпечення постійної гемодинамічної підтримки 
(Рекомендація категорії IIa, рівень доказовості C). 

•  Імплантацію лівошлуночкових допоміжних 
пристроїв застосовують як засіб забезпечення під-
готовчого етапу до трансплантації. Незважаючи на 
накопичення досвіду тривалої терапії із використан-
ня цих пристроїв, рутинно застосувати їх протягом 
тривалого часу не рекомендують (Рекомендація 
категорії IIb, рівень доказовості B) [103]. 

Ультрафільтрація
• Ультрафільтрацію можна застосовувати при на-

явності перевантаження рідиною (у пацієнтів з набря-
ком легенів або з периферичними набряками), ре-
фрактерного до дії діуретиків [104]. Однак у більшості 
пацієнтів з тяжкою формою захворювання застосуван-
ня методу зумовлює тимчасове полегшення [105]. 

Вибір медикаментозної терапії та часу її проведення 
Вибір медикаментозної терапії на різних стадіях 

розвитку серцевої недостатності, зумовленої си-
столічною дисфункцією, наведено у табл. 18. Перед 
початком терапії необхідно встановити правильний 
діагноз і врахувати аспекти, що містяться в «Корот-
кій схемі ведення пацієнтів» (див. табл. 5). 

Безсимптомна систолічна дисфункція лівого 
шлуночка
У цілому чим нижча фракція викиду, тим вищий 

ризик розвитку серцевої недостатності. Терапію 
інгібіторами АПФ рекомендують пацієнтам зі зни-

женою систолічною функцією, яку встановлюють 
за значним зниженням ФВЛШ (див. інформацію 
щодо ехокардіографії в розділі «Діагностика хроніч-
ної серцевої недостатності»). 

Додавання блокаторів бета-адренорецепторів 
необхідне при лікуванні пацієнтів із безсимптомною 
дисфункцією лівого шлуночка після гострого ін-
фаркту міокарда (див. вище рекомендації щодо 
застосування блокаторів бета-адренорецепторів). 

Симптоматична систолічна дисфункція лівого 
шлуночка: серцева недостатність II ФК 
за NYHA (рис. 4)
Систолічна дисфункція з відсутністю ознак 
затримки рідини
Призначають інгібітори АПФ (див. вище реко-

мендації щодо інгібіторів АПФ). Титрують до цільо-
вої дози, що застосовували у великих клінічних 
дослідженнях (див. табл. 8). Додають блокатори 
бета-адренорецепторів (див. рекомендації щодо 
застосування блокаторів бета-адренорецепторів) і 
титрують до цільових доз, які застосовували у вели-
ких клінічних дослідженнях (див. табл. 14). 

Систолічна дисфункція з ознаками затримки 
рідини
Призначають діуретики в комбінації з інгібітором 

АПФ, з подальшим призначенням блокатора бета-
адренорецепторів. Перш за все слід застосовувати 
діуретики й інгібітори АПФ. Після зменшення ви-
раженості симптомів (тобто після усунення затрим-
ки рідини) необхідно підтримувати оптимальну дозу 
інгібітора АПФ з подальшим призначенням блока-
торів бета-адренорецепторів. Можлива корекція дози 
діуретика залежно від стабільності стану пацієнта. З 
метою запобігання гіперкаліємії перед призначенням 
інгібітора АПФ необхідно виключити калійзберіга-
ючі діуретики із числа застосовуваних діуретичних 
засобів. Однак у разі збереження гіпокаліємії можна 
додатково призначити антагоніст альдостерону. 
Потім додають блокатор бета-адренорецепторів і 
титрують до цільової дози, яку застосовували у вели-
ких клінічних дослідженнях (див. табл. 13). Пацієн-
там з наявністю синусового ритму, які приймають 
серцеві глікозиди і стан яких поліпшився від серцевої 
недостатності тяжкого ступеня до легкої, необхідно 
продовжувати терапію серцевими глікозидами (див. 

Таблиця 18 
ХСН — вибір медикаментозної терапії при систолічній дисфункції лівого шлуночка

Клінічний стан Інгібітори 
АПФ АРА II Діуретики Блокатори бета-

адренорецепторів
Антагоністи 

альдостерону Серцеві глікозиди
Безсимптомна 
дисфункція ЛШ

Показані При непереносимості 
інгібіторів АПФ

Не показані Після ІМ Недавно 
перенесений ІМ

При фібриляції передсердь

Симптоматична СН Показані Показані в комбінації 
з інгібіторами АПФ 
або без них

Показані при 
затримці рідини

Показані Недавно 
перенесений ІМ

а) при фібриляції передсердь
б) при синусовому ритмі й поліпшенні 
стану від більш тяжкої СН до більш 
легкої 

Погіршення перебігу СН 
(III–IV ФК за NYHA)

Показані Показані в комбінації 
з інгібіторами АПФ 
або без них

Показана 
комбінація 
діуретиків

Показані 
(під контролем 
фахівця)

Показані Показані

Термінальна стадія СН 
(IV ФК за NYHA)

Показані Показані в комбінації 
з інгібіторами АПФ 
або без них

Показана 
комбінація 
діуретиків

Показані 
(під контролем 
фахівця)

Показані Показані

Примітки: ЛШ — лівий шлуночок; СН — серцева недостатність; ІМ — інфаркт міокарда. 
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вище рекомендації щодо застосування серцевих 
глікозидів). Щодо пацієнтів, у яких зберігаються 
симптоми захворювання або стан яких погіршився, 
слід оцінити доцільність добавлення АРА II (див. 
вище рекомендації щодо застосування АРА II).

Погіршення перебігу серцевої недостатності 
(див. рис. 4)
Найчастіші причини погіршення перебігу серце-

вої недостатності наведено в табл. 19. Пацієнтам, які 
протягом попередніх 6 міс перейшли із групи IV ФК 
у групу III ФК за NYHA, або пацієнтам із IV ФК 
за NYHA слід призначити спіронолактон у низьких 
дозах (12,5–50 мг/добу — див. вище рекомендації 
щодо застосування спіронолактону). Часто додають 
серцеві глікозиди. Можна підвищити дозу петльових 
діуретиків, також часто ефективні комбінації діуре-

тиків (петльових і тіазидних діуретиків). Доцільність 
проведення ресинхронізації серця слід розглядати у 
разі порушення синхронності активності лівого 
шлуночка. Трансплантація серця, коронарна ревас-
куляризація, аневризмектомія чи операції на серце-
вих клапанах можуть відігравати обмежену роль. 

Термінальна стадія серцевої недостатності (па-
цієнти зі стійким IV ФК за NYHA, незважаючи 
на оптимальне лікування і правильно встановле-
ний діагноз) (див. рис. 4) 
Необхідно розглянути (або переглянути) питан-

ня про доцільність трансплантації серця. При тер-
мінальній стадії серцевої недостатності додатково 
до вищеописаної медикаментозної терапії можна 
застосувати тимчасову інотропну підтримку (внут-
рішньовенне введення симпатоміметиків, допамі-
нергічних агоністів і/або інгібіторів фосфодіестера-
зи), однак цю терапію завжди слід розглядати як 
перехідний етап до подальшого лікування, що при-
несе пацієнтові відчутну користь. 

Хворим, включеним у список кандидатів на транс-
плантацію серця, і які у майбутньому будуть проходи-
ти процедури підготовчого етапу, може іноді знадо-
битися циркуляторна підтримка з використанням 
внутрішньоаортального балонного насоса чи шлуноч-
кових допоміжних пристроїв, гемофільтрації чи діалі-
зу. Ці методи слід застосовувати лише в рамках стра-
тегічного плану тривалого лікування пацієнта. 

Завжди необхідно розглядати можливість паліа-
тивного лікування пацієнтів з термінальною стадією 
захворювання, з можливим додаванням опіатів для 
зменшення вираженості симптомів. 

Ведення пацієнтів із серцевою недостатністю 
при збереженій фракції викиду лівого шлуночка 
Хоча результати недавно проведених епідеміо-

логічних досліджень свідчать про те, що серед осіб 
літнього віку частка пацієнтів, госпіталізованих із 
приводу симптомів, характерних для серцевої не-
достатності, і ЗФВЛШ може досягати 35–45%, за-
лишається невстановленим ступінь поширеності 
діастолічної дисфункції серед пацієнтів із симпто-
мами серцевої недостатності й нормальною сис-
толічною функцією серед населення в цілому. Даних 
клінічних випробувань або обсерваційних дослід-
жень щодо лікування при серцевій недостатності зі 
ЗФВЛШ все ще недостатньо. 

Серцева недостатність із ЗФВЛШ і серцева не-
достатність, зумовлена діастолічною дисфункцією, 
не є синонімами. Перший діагноз означає наявність 
даних, що свідчать про збережену ФВЛШ, а не до-
казів діастолічної дисфункції лівого шлуночка. 

Діагноз «ізольована діастолічна серцева недо-
статність» також потребує доказів порушення діас-
толічної функції, оцінка якої може бути утруднена. 
Необхідно ідентифікувати й усунути фактори, що 
погіршують перебіг захворювання, зокрема прово-
дити профілактику тахіаритмії і при будь-якій 
можливості відновити синусовий ритм. Важливо 
контролювати ЧСС. Терапевтичні підходи подібні 

ФК за 
NYHA Лікування з метою

поліпшення показників виживаності/
захворюваності усунення симптомів

I

Продовжити терапію інгібітором АПФ або 
(при його непереносимості) АРА II; 
продовжити терапію антагоністом 

альдостерону (у постінфарктний період); 
додати блокатор бета-адренорецепторів 

(у постінфарктний період)

Знизити дозу чи відмінити 
діуретик

 

II

Інгібітор АПФ як терапія першої лінії чи 
(при його непереносимості) АРА II; 

додати блокатор бета-адренорецепторів й 
антагоніст альдостерону (у постінфарктний 

період)

+/– Діуретик залежно від 
затримки рідини



III

Інгібітор АПФ + АРА II або (при його 
непереносимості) тільки АРА II;

блокатор бета-адренорецепторів;
додати антагоніст альдостерону

+ Діуретики + дигіталіс, 
якщо зберігаються 

симптоми



IV

Продовжити терапію інгібітором АПФ/АРА II
блокатором бета-адренорецепторів,

антагоністом альдостерону

+ Діуретики + дигіталіс 
+ оцінити доцільність 
тимчасової інотропної 

підтримки
Рис. 4. Медикаментозна терапія симптоматичної ХСН, зумовленої систолічною 
дисфункцією лівого шлуночка. Алгоритм слід розглядати як приклад прийняття 
рішень про метод лікування залежно від підвищення ступеня тяжкості серцевої 
недостатності. Пропоновані етапи прийняття рішень можна простежити щодо 
пацієнта із серцевою недостатністю II ФК за NYHA. Необхідно враховувати 
корекцію лікування на основі індивідуального підходу

Таблиця 19 
Найчастіші причини погіршення перебігу  

серцевої недостатності 
Позасерцевої етіології:
• Недотримання режиму лікування (щодо вживання кухонної солі, рідини, 
лікарських засобів)
• Недавно додатково призначені лікарські засоби (антиаритмічні, за винятком 
аміодарону, блокатори бета-адренорецепторів, НПЗП, верапаміл, дилтіазем)
• Інфекція
• Зловживання алкоголем
• Порушення функції нирок (надмірне застосування діуретиків)
• Тромбоемболія легеневої артерії
• Артеріальна гіпертензія
• Порушення функції щитовидної залози (наприклад, при лікуванні аміодароном)
• Анемія
З боку серця:
• Фібриляція передсердь
• Інші надшлуночкові та шлуночкові аритмії
• Брадикардія
• Ішемія міокарда (часто безсимптомна), включаючи інфаркт міокарда
• Розвиток або підвищення мітральної чи трикуспідальної регургітації
• Надмірне зниження переднавантаження (наприклад, внаслідок прийому 
діуретиків + інгібіторів АПФ/нітратів)
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з такими щодо пацієнтів без серцевої недостатності 
[106]. 

Медикаментозна терапія серцевої недостат-
ності із ЗФВЛШ або діастолічною дисфункцією
Наведені нижче рекомендації багато в чому 

мають гіпотетичний характер, оскільки поки що 
накопичено недостатньо даних про пацієнтів із 
ЗФВЛШ або діастолічною дисфункцією (загалом 
Рекомендація категорії IIa, рівень доказовості C) 

На сьогодні у нас немає точних доказів того, що 
у пацієнтів із первинною діастолічною серцевою 
недостатністю корисна якась спеціальна схема ме-
дикаментозної терапії.  

1. Інгібітори АПФ можуть безпосередньо поліп-
шувати релаксацію і розтяжність серцевого м’яза, 
а також зумовлювати тривалий ефект за допомогою 
антигіпертензивної дії та зменшення гіпертрофії 
міокарда й розвитку фіброзу. 

2. Діуретики можуть бути необхідні при наяв-
ності епізодів перевантаження рідиною, однак їх 
варто застосовувати з обережністю для того, щоб 
уникнути надмірного зниження переднавантажен-
ня і відповідно — ударного обсягу й серцевого ви-
киду. 

3. Блокатори бета-адренорецепторів можна при-
значити для зниження ЧСС і збільшення періоду 
діастолічного наповнення. 

4. Антагоністи кальцію типу верапамілу можна 
застосовувати з аналогічною метою [107]. У деяких 
дослідженнях установлено, що використання вера-
памілу поліпшує функціональний стан пацієнтів із 
гіпертрофічною кардіоміопатією [108]. 

5. Високі дози АРА II можуть знизити частоту 
госпіталізації [109]. 

Лікування пацієнтів літнього віку з серцевою 
недостатністю
Серцеву недостатність переважно виявляють у 

пацієнтів літнього віку (згідно з даними проведених 
досліджень середній вік становив близько 75 років). 
Старіння організму часто супроводжується розвит-
ком супутніх захворювань. До таких захворювань, 
які часто діагностують, належать артеріальна гіпер-
тензія, ниркова недостатність, обструктивна хворо-
ба легенів, цукровий діабет, інсульт, артрит і анемія. 
Ці пацієнти приймають чимало лікарських засобів, 
що спричиняє ризик небажаних лікарських взає-
модій і може знижувати ступінь дотримання режи-
му лікування. Загалом цих пацієнтів виключали з 
рандомізованих клінічних випробувань. Полегшен-
ня симптомів захворювання може бути більш важ-
ливою метою лікування багатьох пацієнтів літнього 
віку, ніж подовження життя.   

Інгібітори АПФ і АРА II 
Загалом інгібітори АПФ і АРА II ефективні й 

добре переносяться пацієнтами літнього віку.  
Діуретична терапія
В осіб літнього віку тіазидні діуретики часто не-

ефективні у зв’язку зі зниженням швидкості клу-
бочкової фільтрації. У пацієнтів літнього віку 

частіше відзначають гіперкаліємію при комбінації 
антагоністів альдостерону та інгібіторів АПФ або 
НПЗП і коксибів. 

Блокатори бета-адренорецепторів
Блокатори бета-адренорецепторів дуже добре 

переносять особи літнього віку, за винятком пацієн-
тів з наявністю таких протипоказань, як порушення 
функції синусно-передсердного вузла, AV-блокада 
й обструктивна хвороба легенів. Не слід відмовля-
тися від застосування блокаторів бета-адренорецеп-
торів лише на підставі літнього віку пацієнта. 

Серцеві глікозиди
Пацієнти літнього віку більш чутливі до побічних 

ефектів дигоксину. На початковому етапі терапії 
рекомендується призначати препарат у низьких 
дозах пацієнтам з підвищеним рівнем креатиніну в 
сироватці крові. 

Вазодилататори
Необхідно дотримуватися обережності при при-

значенні засобів, що розширюють венозні судини, 
наприклад, нітратів, а також гідралазину, що роз-
ширює артеріальні судини, та їх комбінацій у зв’язку 
з ризиком розвитку артеріальної гіпотензії. 

Аритмія
• Важливо виявити й усунути фактори, що спри-

чиняють аритмію, необхідно поліпшити функцію 
серця і знизити ступінь активації нейроендокринної 
системи за допомогою застосування блокаторів 
бета-адренорецепторів, інгібіторів АПФ й, можли-
во, антагоністів рецепторів до альдостерону (Реко-
мендація категорії I, рівень доказовості C). 

Шлуночкова аритмія
• Застосування антиаритмічних засобів у па-

цієнтів зі шлуночковими аритміями виправдано 
лише при наявності тяжких симптоматичних шлу-
ночкових тахікардій, при цьому краще призначати 
аміодарон (Рекомендація категорії IIa, рівень до-
казовості B) [87, 89].

• Імплантація ІКД показана пацієнтам із серце-
вою недостатністю й шлуночковою аритмією, що 
загрожують життю (тобто з фібриляцією шлуночків 
або стійкою шлуночковою тахікардією), а також 
окремим пацієнтам з високим ризиком раптової 
смерті (Рекомендація категорії I, рівень доказовості 
А) [95, 96, 110–112]. 

Фібриляція передсердь
• При постійній (не припиняється спонтанно) 

формі фібриляції передсердь можна розглянути пи-
тання про застосування електричної кардіоверсії, хоча 
ступінь її ефективності може залежати від тривалості 
фібриляції передсердь і розмірів лівого передсердя 
(Рекомендація категорії IIa, рівень доказовості B).

• У пацієнтів з фібриляцією передсердь і серце-
вою недостатністю і/або погіршенням функції лі-
вого шлуночка проведення антиаритмічної терапії 
для підтримки синусового ритму має бути обмеже-
не аміодароном (Рекомендація категорії I, рівень 
доказовості С) і дофетилідом (при його доступності) 
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(Рекомендація категорії IIa, рівень доказовості B) 
[113].

• У безсимптомних пацієнтів можна розглянути 
доцільність застосування блокаторів бета-адрено-
рецепторів, глікозидів наперстянки чи їх комбінації 
з метою контролю частоти скорочень шлуночків 
(Рекомендація категорії I, рівень доказовості B). У 
пацієнтів із систолічною дисфункцією і наявністю 
симптомів глікозиди наперстянки є препаратами 
першого вибору (Рекомендація категорії IIa, рівень 
доказовості C). При ЗФВЛШ можна розглянути 
питання про призначення верапамілу (Рекоменда-
ція категорії IIa, рівень доказовості C).

• При постійній формі фібриляції передсердь 
завжди слід оцінювати доцільність проведення ан-
тикоагулянтної терапії варфарином при відсутності 
протипоказань (Рекомендація категорії I, рівень 
доказовості С).

• Лікування при гострій фібриляції передсердь 
не залежить від наявності чи відсутності серцевої 
недостатності. Тактика лікування залежить від на-
явності симптомів і стабільності гемодинаміки 
у пацієнта [106]. 

Симптоматична систолічна дисфункція лівого 
шлуночка й супутня стенокардія чи артеріальна 
гіпертензія
Спеціальні рекомендації додатково до загальних 

принципів лікування пацієнтів із серцевою недо-
статністю, зумовленою систолічною дисфункцією 
лівого шлуночка.

При наявності стенокардії:
1) оптимізувати терапію, наприклад, дозу бло-

каторів бета-адренорецепторів;
2) додатково застосувати нітрати тривалої дії;
3) при відсутності ефекту добавити амлодипінамлодипін 

або фелодипін;
4) розглянути питання про доцільність коронар-

ної реваскуляризації.
При наявності артеріальної гіпертензії:
1) оптимізувати дозу інгібіторів АПФ, блокаторів 

бета-адренорецепторів і діуретиків [40];
2) добавити спіронолактон або АРА II, якщо їх 

ще не застосовують;
3) при відсутності ефекту спробувати провести 

терапію похідними дигідропіридину другого по-
коління. 

Догляд і подальше спостереження пацієнтів 
(табл. 20)
• Результатом організованої системи спеціально-

го лікування пацієнтів із серцевою недостатністю 
є зменшення вираженості симптомів захворювання 
і зниження частоти госпіталізації (Рекомендація 
категорії I, рівень доказовості А) і смертності (Реко-
мендація категорії IIa, рівень доказовості B) у пацієн-
тів із серцевою недостатністю [71, 114–118]. 

• Очевидно, що оптимальність моделі залежати-
ме від місцевих умов і ресурсів, а також від того, чи 
вона розроблена для специфічних підгруп пацієнтів 
(наприклад, залежно від тяжкості серцевої недо-

статності, віку, супутніх захворювань, а також на-
явності систолічної дисфункції лівого шлуночка), 
чи для популяції пацієнтів із серцевою недостатніс-
тю загалом (Рекомендація категорії I, рівень дока-
зовості C) [119–122]. 

Таблиця 20 
Рекомендовані компоненти програм з надання допомоги й подальшого 

спостереження (Рекомендація категорії I, рівень доказовості С) 
• Використання багатопрофільних бригад
• Ретельне спостереження, перше спостереження протягом 10 днів після 
виписки з стаціонару
• Планування виписки зі стаціонару
• Полегшення доступу пацієнта до одержання медичної допомоги
• Оптимізація медикаментозної терапії за допомогою розробки настанов
• Швидке реагування на появу ознак і симптомів (наприклад, телемоніторинг)
• Гнучка схема призначення діуретиків
• Інтенсифікація навчання і консультування пацієнтів
• Стаціонарне й амбулаторне (вдома) лікування
• Увага стосовно тактики щодо зміни звичок і способу життя
• Увага до проблем, що перешкоджають дотриманню режиму лікування
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РефеРативна інфоРмація

Эффективность и переносимость триметазидина 
при стабильной стенокардии: метаанализ 

рандомизированных двойных слепых 
контролируемых испытаний 

Marzilli M., Klein W.W. (2003) Efficacy and tolerability 
of trimetazidine in stable angina: a meta-analysis of rand-
omized, double-blind, controlled trials. Coron. Artery Dis., 
14(2): 171–179. 

Цель метаанализа — оценить эффективность и 
переносимость метаболического средства (триметази-
дина) при применении в качестве монотерапии или в 
сочетании с другими антиангинальными препаратами 
у пациентов со стабильной стенокардией. Поиск пуб-
ликаций проводили в электронных базах данных 
MEDLINE и EMBASE за период с 1985 по 2001 г. 
МЕТОДЫ. В метаанализ включали только результаты 
двойных слепых рандомизированных контролируемых 
испытаний. Продолжительность лечения пациентов 
должна была составлять не менее 2 нед. В качестве 
оценок эффектов вмешательств использовали 4 пара-
метра: 1 клинический (количество приступов стено-
кардии за 1 нед) и 3 эргометрических (время до наступ-
ления депрессии сегмента ST на 1 мм, общая выпол-
ненная работа и продолжительность нагрузочного 
теста на пике нагрузки). Эти параметры оценивали до 
начала исследования и в конце периода вмешательств. 
Методологическое качество испытаний оценивали в 

соответствии с определенными критериями. Исполь-
зовали стандартные статистические методы: вычисле-
ние объединенных отношений шансов и 95% довери-
тельных интервалов — при оценке субъективных 
симптомов, а также объединенных величин z и p — для 
объективных симптомов. РЕЗУЛЬТАТЫ. Критериям 
включения в метаанализ соответствовали результаты 
12 клинических испытаний. В результате метаанали-
за установлены положительные терапевтические 
эффекты триметазидина в отношении частоты при-
ступов стенокардии за 1 нед, времени до наступления 
депрессии сегмента ST на 1 мм, общей выполненной 
работы на пике нагрузки (статистически значимые), 
а также продолжительности нагрузочного теста на 
пике нагрузки (на уровне тенденции p=0,09). ВЫВО-
ДЫ. В результате проведенного метаанализа под-
тверждена эффективность триметазидина при лече-
нии пациентов со стабильной стенокардией, установ-
ленная при проведении плацебо-контролируемых 
испытаний или контролируемых исследований с 
применением традиционных антиангинальных пре-
паратов. Препарат эффективен при применении в 
качестве монотерапии и в сочетании с традиционны-
ми антиангинальными лекарственными средствами. 
Хорошая переносимость триметазидина отмечена 
при монотерапии и в комбинации с традиционными 
антиангинальными препаратами.


