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Резюме. Набряковий синдром – один з основних 
проявів хронічної серцевої недостатності (ХСН). Тера-
пія набряків, зумовлених ХСН, включає використання 
петльового діуретика з одночасним обмеженням вжи-
вання рідини та солі. Проте в частини пацієнтів терапе-
втична ефективність сечогінних суттєво знижується або 
втрачається, виникає відсутність або неадекватно ма-
лий приріст діурезу у відповідь на діуретики, у тому 
числі їх комбінації та призначення в зростаючих дозах. 

Такий стан називають резистентністю до діуретиків. У 
статті проаналізована доступна інформація з цієї про-
блеми, та дано практичні рекомендації щодо подолання 
резистентності до діуретичної терапії при лікуванні 
хворих на ХСН. 
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Вступ. Набряковий синдром – один з основ-
них проявів ХСН. При затримці рідини, що су-
проводжується застоєм крові в легенях та пери-
феричними набряками, діуретики – необхідний 
компонент симптоматичного лікування серцевої 
недостатності. Їх використання швидко зменшує 
задуху та підвищує толерантність до фізичного 
навантаження (клас рекомандацій І) [20]. І хоча 
діуретики не покращують прогнозу в пацієнтів із 
ХСН, ці препарати, зменшуючи затримку рідини, 
покращують якість життя хворих. Тому в рекоме-
ндаціях по лікуванню ХСН [5] діуретики розгля-
даються як стандарт комплексної терапії, до 
складу якої входять β-адреноблокатори, інгібіто-
ри ангіотензин перетворюючого ферменту 
(АПФ), блокатори рецепторів ангіотензину ІІ, 
дигоксин. Терапія набряків, зумовлених ХСН, 
включає використання петльового діуретика з 
одночасним обмеженням вживання рідини та 
солі. Проте в частини пацієнтів терапевтична 
ефективність сечогінних суттєво знижується або 
втрачається, виникає відсутність або неадекватно 
малий приріст діурезу у відповідь на діуретики, у 
тому числі їх комбінації та застосування в зроста-
ючих дозах. Такий стан називають резистентніс-
тю до діуретиків. При ХСН низьких функціона-
льних класів резистентність формується рідко. 
Справжньою проблемою неефективність сечогін-
них препаратів стає при тяжкій серцевій недоста-
тності. Так, у дослідженнях Taylor S.H. та спі-
вавт. [27] резистентність до діуретиків (потреба в 
фуросеміді більше 80 мг/добу або буметаніду 
більше 2 мг/добу) траплялись у кожного третього 
пацієнта з ХСН. За визначенням Benjamin J.  та 
співавт. [13], резистентність до діуретиків – це 
збереження симптомів застою, незважаючи на 
оптимальне застосування в/в діуретиків, визначе-
не, як одне з перерахованого: фуросемід (у добо-
вій дозі більшій за 160-240 мг) або інший петльо-
вий діуретик в еквівалентній дозі; тривала в/в 
інфузія петльового діуретика; комбінована тера-
пія оптимальними дозами петльового діуретика з 
дистальним діуретиком (наприклад, метолазон). 
Benjamin J. та співавт. [13] виділяють фактори 

ризику формування резистентності до діуретиків: 
гіпертензія, знижена функція нирок, тяжкі симп-
томи ХСН, гіпонатріємія, значна кардіальна дис-
функція. Резистентність до діуретиків розгляда-
ється як незалежний предиктор зростання загаль-
ної та раптової смертності при ХСН [15]. 

Мета дослідження. Проаналізувати доступну 
літературу та надати практичні рекомендації щодо 
подолання резистентності до діуретиків, яка вини-
кає при хронічній серцевій недостатності. 

Важливе значення має виявлення резистент-
ності ще на стадії її формування, коли навіть не-
значна корекція лікування може запобігти нега-
тивній динаміці та формуванню розгорнутої клі-
нічної картини резистентності до діуретичної 
терапії. Початковими проявами цього стану слід 
вважати: зменшення кількості сечі на тлі прийо-
му стандартної терапії, немотивоване збільшення 
маси тіла, появу набряків, наростання задишки.  

Якщо діагностовано резистентність до діуре-
тичної терапії, то необхідно виключити зниження 
комплаєнсу до лікування: надмірне вживання 
кухонної солі та порушення рекомендованого 
режиму вживання ліків. Зменшення вживання 
солі може компенсувати постдіуретичну затрим-
ку натрію, що виникає при використанні, перш за 
все, короткодіючих петльових діуретиків [12]. 
Активна діуретична терапія достатньо часто су-
проводжується міалгіями, зумовленими знижен-
ням рівня калію, гіпотензивними та ортостатич-
ними реакціями, гіперурикемією та розвитком 
подагричних артритів, порушенням еректильної 
функції в чоловіків, які погіршують якість життя. 
Якраз перераховані небажані лікарські реакції і 
стають найчастішими причинами зниження при-
хильності пацієнтів до діуретичної терапії.  

Наступним кроком  повинно стати упорядку-
вання стандартної терапії, на тлі якої використо-
вуються діуретики – це інгібітори АПФ, антагоні-
сти рецепторів ангіотензину ІІ, β-адрено-
блокатори, дигоксин.  

Знизити ефективність діуретиків можуть 
особливості фармакокінетики препаратів при 
ХСН. У таких пацієнтів порушується абсорбція, 
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транспорт і розподіл, біотрансформація та елімі-
нація різних ліків, у тому числі й сечогінних. Пе-
рераховані розлади відображуються зниженням 
клінічної ефективності та наростанням затримки 
рідини. Причому вираженість порушень фарма-
кокінетики залежить від тяжкості серцевої недо-
статності. Так, у компенсованих пацієнтів всмок-
тування фуросеміду, прийнятого перорально, 
суттєво не змінюється, що дозволяє використову-
вати такий шлях уведення препарату для підтри-
мувальної діуретичної терапії. У той же час, де-
компенсація ХСН суттєво знижує всмоктування 
фуросеміду з шлунково-кишкового тракту 
(ШКТ), що призводить до неефективності доз 
препарату, які використовувалися раніше. Існує 
певна відмінність впливу тяжкості ХСН на фар-
макокінетику для різних петльових діуретиків. 
Так, якщо фуросемід при декомпенсації ХСН 
погано всмоктується із ШКТ, то абсорбція тора-
семіду практично не змінюється. Тому в рекоме-
ндаціях Європейського товариства кардіологів 
[20] пропонується  (при зниженні ефективності 
фуросеміду) замінювати його на торасемід. Змен-
шення всмоктування діуретика при перорально-
му призначенні відстрочує час досягнення пікової 
концентрації та виникнення терапевтичного ефек-
ту. Одним із предикторів ефективності петльового 
діуретика є саме час досягнення діуретиком місця 
його дії – канальців нирок.  Перехід до внутріш-
ньовенного шляху уведення частково нівелює 
вплив порушення фармакокінетики на ефекти пет-
льових діуретиків. Ще одним позитивним момен-
том в/в уведення фуросеміду є швидке зменшення 
задишки в пацієнтів із гострою лівошлуночковою 
недостатністю, ще до виникнення діуретичного 
ефекту. Недолік в/в уведення діуретиків – збіль-
шення ототоксичності, яка в більшості випадків 
зворотна [25]. Отже, подолати резистентність до 
перорального фуросеміду можна трьома шляхами: 
збільшивши дозу препарату (табл.) або перейти на 
внутрішньовенне уведення, замінивши перораль-
ний фуросемід на торасемід.  

Ще одна причина резистентності – міжлікар-
ська взаємодія діуретиків з іншими, одночасно 
призначеними препаратами. Так, нестероїдні про-
тизапальні препарати (НПЗП), пригнічуючи син-
тез простагландинів, порушують гемодинаміку в 
нирках через зниження ниркового кровотоку і 
зменшують натрійуретичний ефект діуретиків. 
Практичне значення може мати вживання хворим 
навіть невисоких доз аспірину. Hall D. [21] відмі-
чає підвищення діуретичної активності після від-
міни аспірину, призначеного в дозі 100 мг/добу. 
Крім цього вживання НПЗП асоціюється зі збіль-
шенням частоти госпіталізацій у пацієнтів із 
ХСН [7]. 

Одним із факторів, що знижують ефектив-
ність діуретичної терапії, слугує гіпоальбуміне-
мія. Цей розлад у пацієнтів із ХСН може бути 
наслідком супутньої патології, але частіше, все ж 
таки, є складовою симптомокомплексу серцевої 
недостатності, як наслідок порушення процесів 

всмоктування амінокислот у ШКТ і порушення 
білковосинтетичної функції печінки. При гіпо-
альбумінемії порушується фармакокінетика пет-
льових діуретиків (ПД), особливо тих, що мають 
високий ступінь зв’язування з білками 
(фуросемід). Вихід із цієї ситуації – використання 
ПД із низьким ступенем зв’язування з білком – 
торасеміду. З другого боку, при гіпоальбумінемії 
знижується онкотичний тиск плазми крові, і вода 
не утримується в судинному руслі, що стає важ-
ливим чинником зниження ефективності діурети-
чної терапії. Тому для підвищення ефективності 
лікування осіб із гіпоальбумінемією можливе 
використання альбуміну або плазми [1].  

Важливим механізмом, який спричиняє ре-
зистентність до петльових діуретиків короткої 
дії, може бути компенсаторна постдіуретична 
затримка натрію. Подолати постдіуретичну за-
тримку натрію та відповідно резистентність до 
діуретика можна збільшивши частоту в/в болюс-
ного уведення петльового діуретика до 2-3 р/добу 
або тривалою в/в інфузією петльового діуретика 
[12]. Метааналіз кількох контрольованих дослі-
джень показав переваги тривалої в/в інфузії пет-
льових діуретиків над болюсним в/в уведенням 
[10]. Використання тривалої інфузії фуросеміду в 
різних дослідженнях від 3 до 200 мг/годину (у 
середньому 10-20 мг/год) переважало болюсне 
уведення по натрійуретичному та діуретичному 
ефектах і рідше викликало ототоксичний ефект 
через нижчі пікові концентрації петльового діу-
ретика в крові пацієнтів [22, 9, 14, 24]. Тривала  
в/в інфузія діуретика виявилася кращою в пацієн-
тів із порушеною функцією нирок [28]. Проте в 
одному сучасному дослідженні [16] не виявлено 
достовірних переваг тривалої в/в інфузії над дво-
разовим, на добу, болюсним уведенням петльово-
го діуретика.  

Формування мікротромбів при ХСН пору-
шує внутрішньониркову гемодинаміку і провокує 
зниження ефективності діуретиків. Приєднання 
до стандартної терапії нефракціонованого гепа-
рину або низькомолекулярного гепарину запобі-
гає тромбоутворенню в дрібних судинах нирок. 
Гепарин, крім впливу на гемокоагуляцію та по-
кращання мікроциркуляції, блокує рецептори АТ 
ІІ у клітинах клубочкової зони надниркових за-
лоз, зменшуючи стимульований АТ ІІ синтез аль-
достерону, при цьому не впливаючи на синтез 
АКТГ-індукованого альдостерону [32]. Подібним 
чином, на синтез альдостерону, впливає енокса-
парин [2].  

У пацієнтів із нормальною функцією нирок 
99 % профільтрованого натрію реабсорбується. 
Приблизно 66 % натрію реабсорбується в прокси-
мальних канальцях, до 25 % – у товстому висхід-
ному коліні петлі Генле, решта припадає на дис-
тальні канальці. Петльові діуретики, що тради-
ційно вважаються препаратами вибору терапії 
ХСН, блокують реабсорбцію натрію у висхідно-
му коліні петлі Генле. Підвищити ефективність 
діуретичної терапії можна шляхом одночасної 
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Таблиця  

Дозування діуретиків при лікуванні хворих на ХСН [за Greenberg et al., 2005] 

Препарати Форма Стартова 
доза 

Максимальна добова 
доза 

Тривалість дії, 
години 

(приблизно) 

Петльові 

Фуросемід 
в/в 10-200 мг 600 мг/добу 2-4 
табл. 20-200 мг х 1-2 400 мг/добу 6-8 

Буметанід 
в/в 0,5-2 мг 10 мг/добу 2-4 
табл. 1,0-4 мг х 1-2 10 мг/добу 6-8 

Торасемід 
в/в 10-200 мг 200 мг/добу 3-6 
табл. 10-200 мг 200 мг/добу 6-12 

Тіазидні 
Гідрохлортіазид табл. 25-50 мг 200 мг/добу1 6-12 
Хлорталідон табл. 15-50 мг 200 мг/добу 40-60 
Метолазон табл. 2,5-5,0мгх1-2 10 мг/добу 8-24 

Калій- 
зберігаючі  

Амілорид** табл. 5-20 мг 20 мг/добу 18-24 
Тріамтерен** табл. 100 мг х 1-2 200 мг/добу 8 

Спіронолактон* табл. 12,5-200 мг 200 мг/добу 8-24 

Примітка. * –  використання спіронолактону у випадку декомпенсації ХСН разом із петльовими діуретиками як калій-
зберігаючий діуретик, а також регулятора нейроендокринного балансу; ** – використання неконкурентних антагоніс-
тів альдостерону повинно обмежуватися випадками непереносимості спіронолактону. Рекомендовано частий конт-
роль електролітів. 1 - В Україні -100 мг 

блокади реабсорбції натрію в кількох відділах 
нефрону. Такий терапевтичний підхід називають 
«послідовною блокадою нефрону».  Інгібітори 
карбоангідрази «працюють» у проксимальному 
звивистому канальці. Комбінація петльового діу-
ретика з ацетазоламідом теоретично здається 
привабливою через вираженість реабсорбції на-
трію в проксимальному канальці. Але така стра-
тегія пов’язана з високим ризиком метаболічного 
ацидозу при тривалій терапії інгібітором карбо-
ангідрази. Тому в практиці вона не використову-
ється. Поскільки при тривалому застосуванні 
петльових діуретиків виникає гіпертрофія та гі-
перплазія епітеліоцитів у дистальних звивистих 
канальцях, і компенсаторно зростання реабсорб-
ції натрію в цих відділах, то доцільним виглядає 
додаткове використання тіазидних діуретиків, які 
«працюють» якраз у цій ділянці нефрону. Ефекти-
вність такої комбінації діуретиків у пацієнтів із 
ХСН доведено в кількох контрольованих дослі-
дженнях [23, 8, 17]. Тіазидні діуретики блокують 
реабсорбцію 5-10 % профільтрованого натрію, у 
той час як петльові – 25 %. Відповідно тіазиди 
володіють слабким натрійуретичним ефектом, 
тому монотерапія цими препаратами малоефекти-
вна при ХСН. Але коли ми призначаємо їх додат-
ково до петльового діуретика, то можемо отрима-
ти вищий терапевтичний ефект, «зламавши» один 
із механізмів формування резистентності.  

У пацієнтів із тяжкими формами ХСН (ІІІ, 
ІV функціональний клас за NYHA) спостерігаєть-
ся надмірна активація нейроендокринних систем, 
у тому числі й альдостеронової. Тому викорис-
тання антагоніста альдостерону верошпірону 
разом із петльовими діуретиками та іншими пре-
паратами, що входять до стандартів терапії ХСН, 

в осіб із ІІІ та  ІV функціональним класом за 
NYHA дозволяє подолати резистентність до діуре-
тика [29]. Крім цього, якщо петльові та тіазидні 
діуретики не мають позитивного впливу на про-
гноз, то верошпірон вважається діуретиком, що 
подовжує тривалість життя при ХСН. Проте це 
пов’язано не стільки з діуретичним ефектом пре-
парату, як з його антагонізмом до альдостерону 
[29].  

Гіпонатріємія розглядається як один із фак-
торів ризику формування резистентності до діу-
ретичних препаратів. Тому корекцію зниженого 
рівня цього елекроліта можна використати  в те-
рапії ХСН. Результати дослідження SMAC-
HFStudy [26] показали перевагу уведення невели-
кого об’єму (150 мл) гіпертонічного розчину на-
трію хлориду разом із болюсним уведенням висо-
кої дози фуросеміду (250 мг) двічі на добу над 
одним фуросемідом у такій же дозі. У першій 
групі виявилися достовірно вищі діурез та на-
трійурез, середній термін перебування в стаціо-
нарі достовірно меншим (3,5 проти 5,5 дня), ниж-
ча частота повторних госпіталізацій (18,5% проти 
34,2%) і смертність 12,9% проти 23,8%). У другій 
групі достовірно вищими виявились рівні сечови-
ни та креатиніну [26]. 

У тяжких пацієнтів із декомпенсованою сер-
цевою недостатністю внаслідок зниження насос-
ної функції серця та гіпотонії виникає гіпоперфу-
зія нирок, що в даному випадку є домінуючим 
компонентом формування неефективності діуре-
тиків. Використання невисоких («ниркових») доз 
дофаміну до 2 мкг/кг/хв дозволяє збільшити пер-
фузію нирок та покращати клубочкову фільтра-
цію, що підвищує ефективність діуретичної тера-
пії. Оптимальна тривалість такого терапевтично-
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го втручання – до 24 годин [1]. Згідно з рекомен-
даціями Європейського товариства кардіологів 
[20], за наявності вираженого зниження насосної 
функції серця із симптомами гіпоперфузії доціль-
на інотропна підтримка: дофамін – більше 3 мкг/
кг/хв, добутамін – 2-20 мкг/кг/хв, левосимендан – 
0,05-0,2 мкг/кг/хв. Короткочасне використання 
дофаміну або добутаміну покращує кардіорена-
льну гемодинаміку та ниркову функцію [31]. 
Проте тривале використання кардіотоніків для 
терапії ХСН асоціюється зі зростанням смертнос-
ті [6]. 

Зростання рівня сечової кислоти, під впли-
вом сечогінних препаратів, збільшує ризик крис-
талізації уратів у ниркових канальцях і подальше 
порушення функції нирок. Гіперурикемічний 
ефект ПД менш виражений у торасеміду. Тому 
цей препарат слід розглядати як препарат вибору 
при наростанні урикемії у хворого на ХСН [3, 4]. 

При неефективності медикаментозної терапії 
доцільне використання ізольованої ультрафільт-
рації. Цей апаратний метод ефективно знижує 
центральний венозний тиск, покращує показники 
насосної функції серця, зменшує розлади венти-
ляції та газообміну, відновлює чутливість до діу-
ретиків. Ізольована ультрафільтрація дозволяє 
проводити дегідратацію дозовано, без значного 
впливу на електролітний склад та кислотно-
лужний баланс крові. Результати дослідження 
UNLOAD [30] вказують на зменшення кількості 
госпіталізацій із приводу декомпенсації ХСН у 
групі пацієнтів, що лікувалися за допомогою ізо-
льованої ультрафільтрації, порівняно з тими, хто 
отримував медикаментозну діуретичну терапію 
[30, 11]. У пацієнтів із тяжкою ХСН ультрафільт-
рація забезпечувала вираженіше клінічне покра-
щання порівняно з в/в інфузією діуретика за клі-
нічними, гемодинамічними показниками, фракці-
єю викиду лівого шлуночка, за рівнями NT-
proBNP та альдостерону [18]. 

Висновок 
Всебічний розгляд ситуації резистентності 

та оптимізації діуретичної терапії дозволяє нада-
ти практичні рекомендації: 
− ретельний моніторинг стану пацієнта із хроні-

чною серцевою недостатністю з метою вияв-
лення резистентності до діуретиків на стадії її 
формування, з подальшою корекцією терапії 
для стабілізації стану хворого та запобігання 
розвитку розгорнутої клінічної картини резис-
тентності до діуретиків; 

− контроль прихильності пацієнта до лікування 
(обмеження вживання кухонної солі, регуляр-
ність використання призначеного діуретика); 

− упорядкування терапії хронічної серцевої не-
достатності відповідно до стандартів, включен-
ня в терапію інгібіторів ангіотензинперетворю-
ючого ферменту, блокаторів-рецепторів ангіо-
тензину ІІ, β-адреноблокатора, дигоксину; 

− обмеження одночасного з діуретиками вжи-
вання лікарських препаратів, які внаслідок 
взаємодії знижують сечогінний ефект; 

− збільшення дози препарату для перорального 
застосування; 

− заміна перорального фуросеміду на торасемід, 
у якого рівномірніша біодоступність; 

− перехід від перорального до внутрішньовен-
ного уведення петльового діуретика; 

− використання тривалої внутрішньовенної ін-
фузії діуретика; 

− застосування комбінованої діуретичної терапії 
(петльовий діуретик + тіазидний діуретик; 
петльовий діуретик + антагоніст альдостеро-
ну); 

− використання кардіотоніків, що покращує 
перфузію нирок при хронічній серцевій недо-
статності і може допомогти подолати резисте-
нтність до діуретиків; 

− використання прямих антикоагулянтів: гепа-
рин або еноксапарин; 

− при документованій гіпоальбумінемії та від-
сутності вираженого порушення функції ни-
рок – застосування альбуміну або плазми; 

− уведення невеликого об’єму (150 мл) гіперто-
нічного розчину натрію хлориду разом із бо-
люсним уведенням високої дози фуросеміду 
(250 мг) двічі на добу; 

− застосування апаратних методів лікування 
(ізольована ультрафільтрація), за неефектив-
ності медикаментозної терапії. 
Перспективи подальших досліджень поля-

гають у вивченні механізмів формування резисте-
нтності до діуретиків, розробці шляхів подолання 
цього стану, що дозволить підвищити ефектив-
ність лікування пацієнтів із декомпенсацією хро-
нічної серцевої недостатності. 
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РЕЗИСТЕНТНОСТЬ К ДИУРЕТИКАМ ПРИ ХРОНИЧЕСКОЙ СЕРДЕЧНОЙ  
НЕДОСТАТОЧНОСТИ, ПУТИ ПРЕОДОЛЕНИЯ 

А.В. Стопинчук 
Резюме. Отечный синдром – одно из основных проявлений хронической сердечной недостаточности (ХСН). 

Терапия отеков, обусловленных ХСН, включает использование петлевого диуретика с одновременным ограничени-
ем приема жидкости и соли. Однако, у части пациентов терапевтическая эффективность мочегонных существенно 
снижается или теряется, возникает отсутствие или неадекватно малый прирост диуреза в ответ на диуретики, в том 
числе их комбинации и применение в возрастающих дозах. Такое состояние называют резистентностью к диурети-
кам. В статье проанализирована доступная информация по этой проблеме, и даны практические рекомендации по 
преодолению резистентности к диуретической терапии при лечении больных с ХСН.  

Ключевые слова: петлевые диуретики, резистентность к диуретикам, фуросемид, торасемид, фармакокинетика.  
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ЦУКРОВИЙ ДІАБЕТ, ЯК ФАКТОР НЕЙРОДЕГЕНАРАЦІЇ  
АЛЬЦГЕЙМЕРІВСЬКОГО ТИПУ (ОГЛЯД ЛІТЕРАТУРИ) 

Буковинський державний медичний університет, м. Чернівці 

Резюме. Хвороба Альцгеймера (ХА) представляє 
собою тяжке нейродегенеративне захворювання, яке 
призводить до втрати пам´яті, вираженим когнітивним 
розладам і неминучої смерті. Кінцевим результатом 
розвитку патологічного процесу є масова загибель ней-
ронів у специфічних структурах мозку, які пов’язані зі 
зберіганням і переробкою інформації. Показник розпо-
всюдження ХА зростає з віком. Цукровий діабет (ЦД) 

вважається процесом, який може бути аналогічним до 
прискореного старіння - при цьому захворюванні зрос-
тає схильність до дегенеративних станів. В останні 
роки отримано дані, що діабет може стати причиною 
прискореного старіння мозку.  

Ключові слова: хвороба Альцгеймера, цукровий 
діабет, нейродегенерація. 

Вступ. Характерною тенденцією розвитку 
сучасного суспільства в більшості країн світу є 
збільшення тривалості життя і пов’язане з цим 
підвищення в структурі населення долі людей 
літнього і старечого віку [6, 26].  

За результатами наукових досліджень Інсти-
туту геронтології АМН України, однією з найва-
жливіших характеристик здоров'я людей літнього 
віку є високий рівень захворюваності та знижен-
ня фізичних можливостей. Зменшення тривалості 
життя прямо пов’язано зі зростанням числа ней-
родегенеративних захворювань (сенильна демен-
ція, паркінсонізм, хвороба Альцгеймера). Ви-
вчення когнітивних порушень набуває сьогодні 
все більшої актуальності у зв'язку з підвищенням 
вимог до ефективної інтелектуальної діяльності у 
всіх сферах функціонування суспільства [6, 7].  

Тенденція до постаріння населення економі-
чно розвинених країн світу зберігатиметься і на-
віть буде посилюватися, тому до 2030 р. понад 
третину популяції держав становитимуть люди 
літнього віку. Ведучими "старечими" патологія-
ми залишаються захворювання серцево-судинної 
системи, органів травлення, опорно-рухової сис-

теми, органів дихання, злоякісні новоутворення. 
Поряд з ними зростає частка таких хронічних 
захворювань, як хвороба Паркінсона, хвороба 
Альцгеймера, цукровий діабет, зазначають у 
МОЗ України [6, 7, 27]. Старіння є тим важливим 
чинником, який модифікує нейрохімічний статус 
головного мозку, а наявність супутньої патології 
стає фактором, який пришвидшує процес старін-
ня. Проблема когнітивних розладів, які в більшо-
сті випадків розвиваються при нейродегенератив-
них захворюваннях пізнього віку, визнається на 
даний час однією з найбільш актуальних і знач-
них із медико-соціальної точки зору [10, 18, 37].  

Результатом дослідження останніх років 
стало усвідомлення ролі інсуліну в діяльності 
мозку. До недавнього часу цей гормон виділяли, 
як регулятор рівня цукру в крові, але були від-
криті функції інсуліну по регуляції діяльності 
нейротрансмітерів, а саме ацетилхоліну; безпере-
чною є функція інсуліну по забезпеченню нейро-
нів глюкозою. Інсулін надає нейронам пластич-
ність, завдяки чому нейрони утворюють нові 
зв’язки і укріплюють старі; інсулін важливий для 
росту і функціонування кровоносних судин, які 
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RESISTANCE TO DIURETICS IN CHRONIC HEART FAILURE, WAYS OF OVERCOMING 

O.V. Stopinchuk 
Abstract. Edema syndrome is one of principal manifestations of chronic heart failure (CHF). The treatment of ede-

mata stipulated by CHF includes the use of a loop diuretic with a simultaneous restrection the consumption of fluid and salt. 
However the therapeutic efficacy of diuretics in part of patients is essentially reduced or lost, there occurs the absence or an 
inadequately slight increase of diuresis in response to diuretics, including their combinations and a prescription of increas-
ing doses. Such a condition is called resistance to diuretics. The paper has analyzed the available information on this prob-
lem and has given practical recommendations as to overcoming resistance to diuretic therapy, whilt treating patients with 
CHF. 

Key words: loop diuretics, resistance to diuretics, furosemide, torasemide, pharmacokinetics. 
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