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Серцева недостатність (СН) належить до осно-
вних причин захворюваності та смертності в 

популяції, що зумовлює погіршення якості життя 
хворих та значне зростання затрат на їх стаціонарне 
лікування [16, 21]. Гостра декомпенсація СН 
(ГДСН) залишається найважливішою клінічною 
проблемою, оскільки стає причиною високої 
(5 — 15 %) госпітальної летальності, смерті протя-
гом 1,5 — 2 міс після виписування в 10 — 15 % випад-
ків та повторної госпіталізації протягом 1,5 — 2 міс 
більш ніж у 33 % пацієнтів [15, 16, 21, 22].

Необхідно зазначити, що ГДСН — це не само-
стійне захворювання чи синдром, а стан, спричине-
ний взаємодією багатьох факторів, що можуть 
поступово або раптово порушити баланс гемодина-
міки пацієнта з хронічною СН (ХСН). Найголо-
внішу причину дестабілізації ХСН можна визна-
чити не завжди, проте дані останніх досліджень 
свідчать, що найчастіше це нові ішемічні події, 
порушення серцевого ритму (зокрема пароксиз-
мальна фібриляція передсердь), а також недостат-
ньо якісний контроль пацієнтами артеріального 
тиску та гіпертензивні кризи. Крім того, до важли-
вих дестабілізаційних чинників належать відсут-
ність комплаєнсу до медикаментозної терапії, 
недотримання дієтичних правил та зміни способу 
життя [2, 11, 22].

Генералізовану вазоконстрикцію вважають 
одним із найважливіших патофізіологічних меха-
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нізмів розвитку і прогресування ГДСН [6, 21]. Ще 
один значущий чинник — взаємодія між прогресив-
ним зниженням серцевої діяльності та гострим під-
вищенням системного судинного опору, тобто так 
звана невідповідність післянавантаження. Це при-
зводить до зменшення серцевого викиду і зростання 
тиску наповнення лівого шлуночка, яке, своєю чер-
гою, спричиняє різке збільшення венозної легеневої 
гіпертензії і, отже, підвищення тиску в легеневих 
капілярах, що викликає ексудацію рідини із судин 
до інтерстицію легень і альвеол, застій у легенях і 
задуху [3, 4, 6]. У подальшому запускається взаємо-
дія ще кількох додаткових чинників, які можуть 
сприяти прогресуванню симптомів і зумовлюють 
несприятливий прогноз у пацієнтів з ГДСН [3, 6, 
25]. Разом із прогресуванням легеневого застою 
знижується сатурація крові киснем, розвивається 
системна гіпоксія, яка перешкоджає постачанню 
кисню до міокарда, сприяє його ішемії і можливому 
пошкодженню [6, 14]. Останнє становить особливу 
небезпеку у випадку супутньої ішемічної хвороби 
серця, яка часто супроводжується патологічною 
вазоконстрикцією коронарних артерій, через нейро-
гормональну активацію, що додатково збільшує 
потребу міокарда в кисні [3, 14, 20, 25].

Розвиток застою в легенях і зниження сатурації 
крові киснем спричиняє також вазоконстрикцію 
легеневих судин з підвищенням тиску у правому 
шлуночку, що через механізми взаємодії погіршує 
умови функціонування лівого шлуночка.

Подальше прогресування лівошлуночкової СН 
викликає глибокі циркуляторні розлади, розвиток 
метаболічного ацидозу, який зумовлює порушення 
функції всіх органів і систем.

Паралельно відбувається патологічна активація 
прозапальних та нейрогуморальних факторів, що 
разом із ацидозом та погіршенням системної цир-
куляції негативно впливає на функцію нирок, а це, 
своєю чергою, посилює прогресування застійних 
явищ і клінічних виявів ГДСН [6].

У підсумку можна сказати, що до важливих 
патофізіологічних факторів розвитку та прогресу-
вання гострої СН належать патологічні зміни 
судинного тонусу як в артеріальному (збільшення 
післянавантаження), так і у венозному (збільшен-
ня переднавантаження) руслі.

За даними масштабних реєстрів, основними 
напрямками лікування ГДСН є застосування пет-
льових діуретиків, найчастіше фуросеміду, та вазо-
дилататорів, здебільшого нітратів [2, 20, 22]. Проте 
останні застосовують недостатньо і в багатьох 
випадках не у вигляді постійної цілодобової інфу-
зії, а короткими курсами.

Відомо, що фуросемід при внутрішньовенному 
введенні протягом 15 хв викликає венодилатацію, 
таким чином, зменшуючи переднавантаження 
правого і лівого шлуночків. Фуросемід також сти-
мулює діурез, який починається через 30 хв після 

введення й сягає максимуму через 1 — 2 год [7, 8, 
27]. Однак фуросемід також одночасно активує 
симпатичну й ренін-ангіотензинову системи [13], 
що спричиняє підвищення периферичного опору. 
Цей ефект може збільшувати післянавантаження і 
має негативний вплив на серцевий викид та удар-
ний об’єм [26].

Найпоширеніші й давно відомі вазодилататори — 
внутрішньовенні форми нітратів [1, 12]. У низьких 
дозах вони викликають тільки венодилатацію, але 
при поступовому збільшенні дози приводять і до 
артеріодилатації, зокрема до розширення коронар-
них артерій, тобто зменшують як перед-, так після-
навантаження [18, 31]. Теоретично пацієнти з 
набряком легень можуть отримати значний додат-
ковий позитивний ефект від титрування нітратів до 
вищих доз. На практиці ж лікарі часто віддають 
перевагу швидким дробним уведенням морфіну та 
повторним болюсним уведенням петльового діуре-
тика. Необхідно також пам’ятати, що пацієнти із 
СН часто мають резистентність до нітратів, і бага-
тьом з них можуть виявитися потрібними високі 
дози нітратів від початку лікування [19].

Швидкі клінічні ефекти адекватно підібраної 
дози внутрішньовенного вазодилататора при 
ГДСН — це значне полегшення задишки та змен-
шення ортопное. Дуже важливо під час титрування 
дози уникнути гіпотензії та гіпоперфузії.

Незважаючи на тривалу історію використання 
вазодилататорів, фундаментальна доказова база 
щодо розуміння їх профілю безпеки при ГДСН 
залишається обмеженою. Дані про використання 
вазодилататорів у чинних стандартах лікування 
базуються насамперед на експертній думці, а не на 
результатах великомасштабних клінічних випро-
бувань [16, 17, 22, 32].

Сьогодні опубліковані дані лише невеликих 
досліджень, у яких показано позитивний вплив 
нітратів на деякі клінічні вияви ГДСН. Так, дослі-
дження VMAC продемонструвало, що фіксовані 
низькі дози нітратів поліпшують інтенсивність 
задишки протягом перших годин після введення 
[28]. Разом з тим немає великих проспективних 
рандомізованих досліджень ефективності високих 
доз нітратів, насамперед із можливістю ретельного 
титрування дози відповідно до змін артеріального 
тиску, а також із паралельним моніторингом та 
аналізом динаміки всіх компонентів ГДСН.

В іншому невеликому дослідженні G. Cotter та 
співавтори показали, що раннє введення високих 
доз внутрішньовенних нітратів корисне для поліп-
шення артеріальної оксигенації та потенційно 
запобігає деяким наслідкам ГДСН (розвиток 
інфаркту міокарда, переведення на штучну венти-
ляцію легень) порівняно з лікуванням тільки 
фуросемідом [5]. Проте, на жаль, не було розгляну-
то вплив нітратів на частоту ураження органів-
мішеней (ниркова недостатність, інфаркт міокар-
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да, зупинка серця) або на проміжні й довгострокові 
результати (повторна госпіталізація, летальні 
випадки). Важливо зазначити, що безперервне 
внутрішньовенне введення нітратів за кілька годин 
може призводити до розвитку толерантності, тому 
для забезпечення їх ефективності необхідний 
постійний контроль змін артеріального тиску й 
титрування дози відповідно до його рівня [9].

Ретроспективні аналізи об’єднаних даних щодо 
застосування несиритиду показали можливість 
погіршення ниркової функції і підвищення смерт-
ності, що викликало серйозну дискусію про безпеч-
ність цього препарату [29, 30]. Проте в досліджен-
ня, які ввійшли до цього метааналізу, були залучені 
і пацієнти із систолічним артеріальним тиском 
менше 90 мм рт. ст., в яких ниркова перфузія може 
різко знижуватися при інфузії вазодилататора, що 
збільшує ризик погіршення функції нирок. Слід 
зазначити, що, за іншими даними, у пацієнтів із 
систолічною дисфункцією лікування несиритидом 
не вплинуло на функцію нирок [24, 33].

В іншому великому дослідженні ESCAPE, у 
якому вивчали профіль безпечності й можливість 
розвитку негативних наслідків застосування вазо-
дилататорів, показано, що надмірне розширення 
периферичних судин може бути шкідливим у паці-
єнтів з ГДСН. Так, ретроспективний аналіз даних 
показав, що поєднання внутрішньовенних вазоди-
лататорів та інотропів пов’язано з достовірним під-
вищенням смертності, у той час як застосування 
вазодилататорів без інотропів не асоціювалося з 
достовірним збільшенням ризику смерті. Анало-
гічні дані отримані щодо комбінованої кінцевої 
точки — смерті та повторних госпіталізацій [10].

Результати ще одного дослідження (SURVIVE), 
у якому порівнювали ефективність лікування з 
додаванням левосимендану та добутаміну, показа-
ли відсутність покращення прогнозу захворюван-
ня у групі левосимендану, що пояснюють його 

вазодилатаційним ефектом і симптоматичною 
гіпотензією на тлі його введення, які спостерігали 
в цьому дослідженні [23].

Таким чином, існують нечисленні та інколи 
навіть суперечливі дані щодо впливу вазодилата-
торів на прогноз, а деколи й симптоми, у хворих, 
госпіталізованих з приводу ГДСН. Не проводило-
ся жодного великого багатоцентрового досліджен-
ня вазодилататорів при ГДСН достатньої потуж-
ності, щоб достовірно оцінити їх профіль безпеч-
ності, і, зокрема, не було жодного достатньо вели-
кого дослідження, де б повною мірою вивчали 
найбільш тривало й широко застосовуваний вазо-
дилататор — внутрішньовенну форму нітрогліце-
рину. Накопичені на сьогодні дані не дають підстав 
із достатньою впевненістю відповісти на питання, 
чи вазодилататори як клас призводять до погір-
шення ниркової функції, чи впливає їх застосуван-
ня на частоту повторних госпіталізацій та віддале-
ний прогноз при ГДСН.

Проте на основі розуміння механізму дії вазоди-
лататорів та базуючись на накопичених нині даних, 
можна стверджувати, що з максимальною безпеч-
ністю та ефективністю цю групу препаратів можна 
застосовувати в пацієнтів із ГДСН без ознак гіпо-
тензії та гіпоперфузії та у хворих із нормальним і 
підвищеним артеріальним тиском. Крім того, 
можна значно підвищити профіль безпечності й 
ефективність вазодилататорів при ГДСН шляхом 
ретельного контролю артеріального тиску протя-
гом інфузії, найоптимальніше — із застосуванням 
автоматизованих моніторних систем, а також 
дотримання режиму титрування дози з її зменшен-
ням або повною відміною препарату в разі значно-
го зниження артеріального тиску.

У майбутньому необхідні великі проспективні 
дослідження для отримання доказової бази щодо 
безпечності й ефективності вазодилататорів у хво-
рих із ГДСН.
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Современные взгляды на особенности  
применения вазодилататоров для лечения больных  

с острой декомпенсацией сердечной недостаточности
А. Б. Безродный 

Национальный медицинский университет имени А. А. Богомольца, Киев

Острая декомпенсация сердечной недостаточности (ОДСН) существенно ухудшает ближайший и отдаленный прогноз у 
больных с хронической сердечной недостаточностью, ассоциируется со значительным ухудшением качества жизни и рас-
ходами на стационарное и амбулаторное лечение. Важнейшим патофизиологическим механизмом развития и прогрессиро-
вания ОДСН является генерализованная вазоконстрикция, а также взаимодействие между прогрессирующим снижением 
сердечной деятельности и острым повышением системного сосудистого сопротивления, то есть так называемое несоответ-
ствие постнагрузки. Это приводит к снижению сердечного выброса и увеличению давления наполнения левого желудочка. 
Увеличение давления наполнения левого желудочка, в свою очередь, приводит к резкому увеличению венозной легочной 
гипертензии и, следовательно, повышению давления в легочных капиллярах, вызывает экссудацию жидкости из сосудов в 
интерстиций легких и альвеолы, застой в легких и удушье. Основным патогенетически обоснованным направлением лече-
ния ОДСН является применение петлевых диуретиков и вазодилататоров. Однако последние часто используют недостаточ-
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Т а б л и ц я  2
Клінічна характеристика пацієнтів з імовірно 
резистентною до лікування АГ залежно від дози 
призначених антигіпертензивних засобів

Показник
Група 1А 
(n = 28)

Група 1Б 
(n = 94)

Середній вік, роки 59,2 ± 8,8 58,9 ± 9,3

≥ 60 років 14 (50 %) 56 (59,6 %)

≥ 65 років 8 (28,6 %) 37 (39,4 %)

Чоловіки 16 (40,2 %) 33 (35,1 %)

Жінки 12 (59,8 %) 61 (64,9 %)

Середня ОТ  104,5 ± 10,9* 96,9 ± 13,3

ОТ у жінок > 80 см 11 (90,4 %) 61 (100 %)

ОТ у чоловіків > 94 см  15 (69,4 %)** 20 (21,3 %)

ІМТ, кг/м2 33,5 ± 5,2* 30,8 ± 4,8

ІМТ ≥ 30,0 кг/м2 18 (54,1 %) 48 (51,1 %)

ІМТ 25 — 29,9 кг/м2 7 (34,4 %) 35 (37,2 %)

ЧСС у стані спокою, за 1 хв 75,6 ± 12,4 74,7 ± 9,3

Стабільна стенокардія І — ІІ ФК 13 (41,8 %) 38 (40,4 %)

ЦД 2 типу 7 (27,1 %) 26 (27,6 %)

Гіпертрофія лівого шлуночка 103 (84,4 %) 81 (86,2 %)

Середній САТ, мм рт. ст. 167,9 ± 14,4 165,6 ± 14,7

Середній ДАТ, мм рт. ст. 99,1 ± 12,3 97,3 ± 10

АГ 1 ступеня 8 (28,6 %) 21 (22,3 %)

АГ 2 ступеня 12 (42,8 %) 49 (52,1 %)

АГ 3 ступеня 8 (28,6 %) 24 (25,6 %)

ЗХС, ммоль/л 6,0 ± 1,2 6,2 ± 1,4

ЗХС > 4,5 ммоль/л 25 (88,5 %) 79 (84,2 %)

Глюкоза натще, ммоль/л 5,5 ± 1,1 5,7 ± 1,3

Креатинін плазми, мкмоль/л 95,4 ± 14,5 89,2 ± 15,0

ШКФ, мл/хв 99,7 ± 29,8 92,1 ± 29,9

Куріння 7 (22,1 %) 20 (21,3 %)

Обтяжений сімейний анамнез 12 (41 %) 38 (40,4 %)

Категорійні змінні наведено як кількість випадків та частка,  
кількісні — у вигляді M ± SD. 
Pізниця щодо показника пацієнтів групи 1Б статистично значуща:  
* р < 0,05; ** p < 0,01.

но широко. Несмотря на длительную историю применения вазодилататоров, фундаментальная доказательная база по их 
профилю безопасности при ОДСН остается ограниченной. Данные об использовании вазодилататоров в действующих 
стандартах лечения базируются, прежде всего, на экспертном мнении, а не на результатах крупномасштабных клинических 
испытаний. В статье кратко рассмотрены важнейшие данные об опыте применения вазодилататоров при ОДСН на основе 
результатов крупнейших многоцентровых исследований, проведенных в этой области.

Ключевые слова: сердечная недостаточность, острая декомпенсация сердечной недостаточности, левожелудочковая 
сердечная недостаточность, вазодилататоры, диуретики.

Modern views on specifics of vasodilators use for treatment of patients 
with acute decompensated heart failure

A. B. Bezrodnyi

O. O. Bogomolets National Medical University, Kyiv

Acute decompensation of heart failure (ADHF) significantly impairs short and long-term prognosis of patients with chronic heart 
failure. It is associated with significant worsening of quality of life and costs of inpatient and outpatient treatment. One of the most 
important pathophysiological mechanisms of ADHF development and progression is generalized vasoconstriction and interaction 
between the progressive decrease in cardiac activity and severe increase in systemic vascular resistance, the so-called afterload mis-
match. This results in reduced cardiac output and increased left ventricular filling pressure. The increase in left ventricular filling 
pressure, in its turn, leads to a sharp increase in venous pulmonary hypertension and, consequently, increased pressure in the pulmo-
nary capillaries, causing exudation of fluid from blood vessels into the lung interstitium and alveoli, leading to congestion in the lungs 
and shortness of breath. The main direction of pathogenetically reasonable treatment of acute decompensated heart failure is the use 
of vasodilators and loop diuretics. However, loop diuretics are often underutilized. Despite the long history of the use of vasodilators, 
fundamental understanding of the evidence base on their safety profile in ADHF remains limited. Data on the use of vasodilators in 
existing standards-based treatment is primarily based on expert opinion and not on the results of large-scale clinical trials. The 
article briefly considers the most important data on the experience of vasodilators use in ADHF on the basis of the largest multi-
center studies conducted in this area.

Key words: heart failure, аcute decompensation of heart failure, left ventricular heart failure, vasodilators, diuretics.
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