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РОЗДІЛ 1. ЕПІДЕМІОЛОГІЯ, ЕТІОЛОГІЯ 
ТА ПАТОФІЗІОЛОГІЯ СЕРЦЕВОЇ НЕДОСТАТНОСТІ

1.1. ЕПІДЕМІОЛОГІЯ СЕРЦЕВОЇ НЕДОСТАТНОСТІ
Хронічна серцева недостатність (ХСН) є суттєвою медико-

соціальною проблемою, у тому числі в Україні [1]. За даними на-

ціональних реєстрів європейських країн та епідеміологічних до-

сліджень, поширеність ХСН серед дорослого населення становить 

1–5 % та зростає пропорційно віку, серед осіб віком понад 65 років 

вона становить 10 % [2]. Про серйозність прогнозу клінічно мані-

фестованої ХСН свідчить те, що приблизно половина таких пацієн-

тів помирає протягом 4 років, а у хворих із тяжкою ХСН смертність 

протягом найближчого року сягає 50 % [2, 4]. Лікування хворих із 

ХСН потребує значних коштів — 1–2 % від загальних витрат на охо-

рону здоров’я в індустріально розвинених країнах, 2/3 із яких при-

падають на стаціонарне лікування пацієнтів, госпіталізованих із 

приводу декомпенсації кровообігу [2, 7]. З огляду на сталу демогра-

фічну тенденцію, у тому числі і в Україні, зростання питомої ваги 

населення старших вікових груп питання надання медичної допо-

моги хворим із ХСН набуває дедалі більшої актуальності [1, 2, 4]. 

З урахуванням нових знахідок щодо патофізіології синдрому 

серцевої недостатності (СН) визначення СН змінювалось протягом 

останніх років. Згідно з Європейськими рекомендаціями, що були 

видані ще в 2001 р., «СН є патофізіологічним станом, при якому по-

рушення серцевої діяльності є відповідальним за недостатність ро-

боти серця, що призводить до неспроможності доносити достатню 

кількість крові, необхідну для адекватного метаболізму тканин» [5]. 

У той же час у рекомендаціях Американського кардіологічного ко-

леджу та Американської асоціації серця (ACC/AHA) наведено таке 

визначення: «СН є складним клінічним синдромом, що може бути 

наслідком будь-якого структурного або функціонального уражен-
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ня серця, та ушкоджує здатність шлуночка наповнюватися кров’ю 

або викидати її» [4]. Рекомендації Європейського кардіологічного 

товариства (ESC, 2005, а також ESC, 2008) підкреслюють важли-

вість наявності симптомів СН, пов’язаних із діагнозом дисфункції 

міокарда, бажано підтверджених ехокардіографією (ЕхоКГ) [6, 7]. 

Рекомендації Української асоціації кардіологів (2006) визначають 

СН як «патофізіологічний стан, при якому серце внаслідок по-

рушення насосної функції не може задовольняти потреби метабо-

лізму тканин» [1], що узгоджується з прийнятим визначенням СН 

Європейського кардіологічного товариства. Тільки в разі сумнівів 

іншим допоміжним критерієм діагнозу може служити позитивна 

відповідь на специфічну терапію СН [6].

СН є дуже поширеним захворюванням, причому в Європі від неї 

страждають близько 10 мільйонів хворих. Захворюваність на СН зрос-

тає в популяції з віком: від 0,9 % у віковій групі 55–64 роки до 17,4 % 

серед людей віком понад 85 років [2, 4, 8]. Наявність безсимптом-

ної міокардіальної дисфункції в популяції є приблизно однаковою 

[4]. Враховуючи збільшення тривалості життя в популяції та більш 

ефективні засоби лікування ішемічної хвороби серця (ІХС), очіку-

ється зростання захворюваності на СН із кожним роком. У США СН 

також є одним із частих захворювань. При цьому в цій країні від СН 

страждає 5 мільйонів хворих, очікується близько 50 000 нових ви-

падків діагностики СН щороку [2]. Утім, незважаючи на масштаби 

проблеми, не вистачає надійних епідеміологічних даних стосовно 

СН [2, 4, 8]. Це, зокрема, може бути наслідком відсутності єдиного 

визначення СН та доступних простих діагностичних підходів. 

У випадку неможливості визначення причини та проведення 

етіотропного лікування прогноз СН є завжди поганим. Кумулятивна 

виживаність протягом 1 року становить 85 % із великою різни-

цею залежно від функціонального класу (ФК) за критеріями Нью-

Йоркської асоціації серця (NYHA): I/II — 90–95 %, III — 80–90 %, 

IV — 50–70 %. Протягом 4 років помирає близько 50 % хворих на СН, 

а 5-річна виживаність становить тільки 35 %. Навіть хворі з безсимп-

томною міокардіальною дисфункцією мають  поганий довгостроко-

вий прогноз. Основні причини смертності при СН — це зниження 

систолічної функції міокарда (50 %), особливо при ФК СН високої 

градації, та порушення серцевого ритму. У хворих із низьким класом 

СН найбільш частою причиною смерті є раптова серцева смерть [8].
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Рисунок 1.1.1. Поширеність серцевої недостатності в популяції за-
лежно від віку та статі (NHANES, 1999–2002) [4]
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1.2. ЕТІОЛОГІЯ ТА СУЧАСНА КЛАСИФІКАЦІЯ СЕРЦЕВОЇ НЕДОСТАТНОСТІ
Близько двох третин випадків СН є наслідком ІХС. У Європі дис-

функція міокарда через ІХС зазвичай як наслідок гострого інфаркту 

міокарда (ГІМ) є найбільш частою причиною СН серед пацієнтів віком 

до 75 років, при цьому найчастіше зустрічається порушення систоліч-

ної функції [3]. Найбільш складною є точна діагностика та визначен-

ня етіології в групі пацієнтів старечого віку, тому що спостереження за 

цими хворими, звичайно, є менш інтенсивним, а основний діагноз час-

то маскується супутньою патологією [2]. Інші причини СН включають 

випадки міокардіопатії неішемічного генезу з відомої або невизначе-

ної причини. Можливі етіологічні причини неішемічної міокардіопатії 

включають артеріальну гіпертензію (АГ), захворювання щитоподібної 

залози, клапанну хворобу серця, зловживання алкоголем, міокардити 

та інші численні патологічні стани. Серед випадків із невизначеною 

етіологією домінує ідіопатична дилатаційна кардіоміопатія (ДКМП) 

[2, 3]. Відповідно до рекомендацій ACC/AHA [2], СН можна класифі-

кувати за чотирма стадіями (табл. 1.2.1). Порівняно з попередніми кла-

сифікаціями СН у новій більше уваги приділяється наявності факторів 

ризику. Так, стадія А захворювання визначається в пацієнтів без струк-

турних або функціональних серцевих порушень та з об’єктивними 

ознаками та скаргами, що призводять до збільшення ризику виникнен-

ня СН (АГ, ІХС, цукровий діабет (ЦД), зловживання алкоголем, гостра 

ревматична гарячка в анамнезі, сімейний анамнез щодо кардіоміопа-

тії). У хворих із структурним ураженням серця (високий рівень асоціа-

ції з розвитком СН) без об’єктивних ознак та симптомів (гіпертрофія, 

фіброз, дилатація, зниження глобальної скоротливості лівого шлуноч-

ка (ЛШ), ГІМ в анамнезі) визначається стадія В. Стадія С — у хворих 

із структурним ураженням серцевого м’яза та клінічними ознаками 

(задишка, слабкість) та у безсимптомних пацієнтів, які отримують від-

повідне лікування з приводу попередніх симптомів СН. У пацієнтів із 

маніфестною кардіальною патологією та значними симптомами у стані 

спокою, незважаючи на інтенсивне лікування, та у хворих, які потре-

бують спеціальних втручань із приводу СН (трансплантація, постійна 

парентеральна підтримка, механічні допоміжні засоби та ін.), визна-

чається стадія D. При цьому підходи до лікування будуть змінюватися 

залежно від стадії СН.

Класифікація ХСН згідно з Рекомендаціями Української асоціації 

кардіологів 2006 року [1] включає такі основні терміни: клінічну стадію 

СН, варіант СН та функціональний клас (коди за МКХ-10: І 50, І 50.0). 

Клінічні стадії СН І, СН ІІА, СН ІІБ та СН ІІІ відповідають критеріям 
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І, ІІА, ІІБ та ІІІ стадій хронічної недостатності кровообігу за класифіка-

цією М.Д. Стражеска і В.Х. Василенка (1935): 

— І стадія — початкова недостатність кровообігу; виявляється лише 

при фізичному навантаженні (задишка, тахікардія, втомлюваність); у 

спокої гемодинаміка та функції органів не порушені;

— ІІ стадія — виражена тривала недостатність кровообігу; порушен-

ня гемодинаміки (застій у малому та великому колі кровообігу тощо), 

порушення функції органів та обміну речовин наявні у спокої; 

— період А — початок стадії, порушення гемодинаміки виражене 

помірно; відзначають порушення функції серця або тільки якогось його 

відділу; 

Таблиця 1.2.1. Класифікація СН згідно з рекомендаціями ACC/AHA, 2005

Ста-
дія

Опис Приклади

A

Визначається в пацієнтів із ви-
соким ризиком розвитку СН вна-
слідок наявності станів, що високо 
асоційовані з розвитком СН. Такі 
хворі не мають визначених по-
рушень структури або функції пе-
рикарда, міокарда або клапанів та 
ніколи не мали симптомів СН

АГ; ІХС; ЦД; зловживання ал-
коголем; лікування кардіоток-
сичними агентами в анамнезі; 
особистий анамнез гострої 
ревматичної лихоманки; сі-
мейний анамнез кардіоміо-
патії 

B

Визначається в пацієнтів із 
структурним ураженням серця, 
що високо асоційованн з розви-
тком СН, але в яких ніколи не спо-
стерігалося ознак та симптомів 
СН

Гіпертрофія або фіброз ЛШ; 
дилатація або зниження гло-
бальної скоротливості ЛШ; 
безсимптомна клапанна хво-
роба серця; попередній ГІМ

C

Визначається в пацієнтів з наяв-
ними або попередніми симпто-
мами СН, що асоційовані з наяв-
ною структурною патологією серця

Задишка або слабкість внаслі-
док систолічної дисфункції ЛШ; 
безсимптомні хворі, які отри-
мують лікування з приводу СН

D

Визначається в пацієнтів із 
маніфестною кардіальною па-
тологією та значно вираженими 
симптомами СН у стані спокою, 
незважаючи на максимальну меди-
каментозну терапію, та в пацієнтів, 
які потребують спеціалізованих 
втручань

Пацієнти, яких часто госпіталі-
зують із приводу СН та вони не 
можуть бути виписані з лікарні 
під амбулаторний нагляд; ста-
ціонарні хворі, які очікують на 
трансплантацію; пацієнти вдо-
ма, але з постійним паренте-
ральним доступом для частої 
інфузії для полегшення вира-
женості симптомів; пацієнти 
із допоміжними механічними 
засобами циркуляції
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— період Б — кінець тривалої стадії: глибокі порушення гемодина-

міки, страждає вся серцево-судинна система;

— ІІІ стадія — кінцева, дистрофічна недостатність кровообігу; тяжке 

порушення гемодинаміки, стійкі зміни обміну речовин та функцій орга-

нів, необоротні зміни структури тканин та органів. 

Варіанти серцевої недостатності: 
— із систолічною дисфункцією ЛШ: фракція викиду (ФВ) ЛШ 45 % 

і менше; 

— зі збереженою систолічною функцією ЛШ: ФВ ЛШ понад 45 %. 

Функціональні класи серцевої недостатності за критеріями NYHA
І ФК — захворювання серця, при яких виконання звичайних 

фізичних навантажень не викликає в пацієнтів задишки, втоми чи 

серцебиття. 

ІІ ФК — захворювання серця, при яких пацієнтам показане помірне 

обмеження фізичної активності. Задишку, втому, серцебиття спостеріга-

ють при виконанні звичайних фізичних навантажень. 

ІІІ ФК — захворювання серця, при яких пацієнтам показане вира-

жене обмеження фізичної активності. У стані спокою скарги відсутні, 

але навіть при незначних фізичних навантаженнях виникають задишка, 

втома, серцебиття. 

— IV ФК — захворювання серця, при яких будь-який рівень фізич-

ної активності спричиняє в пацієнтів зазначені вище симптоми. Останні 

виникають також у стані спокою. 

Стадія СН відображає етап клінічної еволюції даного синдрому, 

тоді як ФК захворювання є динамічною характеристикою, що може 

змінюватися під впливом лікування. Таким чином, дана класифікація 

дозволяє поєднувати традиційні уявлення про патогенетичний розви-

ток захворювання та адекватну оцінку динаміки лікування даної кате-

горії хворих.
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1.3. ПАТОФІЗІОЛОГІЯ СЕРЦЕВОЇ НЕДОСТАТНОСТІ
Клінічний синдром СН являє собою сукупність численних анатомічних, 

функціональних та біологічних порушень, що складно взаємодіють між со-

бою таким чином, що сьогодні існує цілий ряд складних моделей, що вико-

ристовувалися для опису синдрому. Коли клініцисти дійшли розуміння СН 

як проблеми надмірної затримки натрію та води, що викликана порушенням 

ниркового кровотоку, була сформульована кардіоренальна модель. Через де-

який час, коли стало можливим визначення гемодинамічних показників та 

було з’ясовано, що СН асоційована зі зниженим серцевим викидом та над-

мірною периферичною вазоконстрикцією, була прийнята гемодинамічна 

модель. Однак жодна з них повною мірою не пояснювала причину прогре-

сування хвороби. Ці моделі забезпечували раціональні засади для застосу-

вання діуретиків, ізотропних засобів та внутрішньовенних вазодилататорів. 

Але з часом було з’ясовано, що прогресування СН не залежить від гемоди-

намічного стану хворого. Таким чином, була створена нейрогуморальна мо-

дель СН. Відповідно до цієї моделі ушкодження міокарда будь-якої етіології 

призводить до порушення міокардіальної функції з послідовною активацією 

численних нейрогуморальних факторів, що мають підтримувати адекватний 

рівень гемодинаміки. Ці механізми включають прогресивне ремоделювання 

серця, що, у свою чергу, поглиблює ушкодження та готує базу для формуван-

ня постійного патофізіологічного кола [1] (рис. 1.3.1).

Клінічні події, що призводять до ушкодження серцевого м’яза, можуть 

мати гострий початок (ГІМ) або поступовий та латентний розвиток (перена-

вантаження тиском або об’ємом), а також мати спадкове походження (карді-

оміопатія). Незалежно від етіологічної природи патологічного стану він зви-

чайно призводить до зниження насосної функції серця. У багатьох випадках 

пацієнти залишаються безсимптомними, або в них виявляють мінімальні 

симптоми початкового зниження систолічної дисфункції. Одним із потен-

ціальних пояснень цього є активація низки компенсаторних механізмів, 

включаючи ранню активацію симпатоадреналової нервової системи (САС) 

та затримку натрію та води (підтримка серцевого викиду), а також активацію 

нейрогуморальних факторів, що відповідні за вазодилатацію (натрійуретичні 

пептиди, простагландини, оксид азоту). Підвищення симпатичної активації 

впливає не тільки на серцевий викид, але й на сечову та судинну системи, 

спричиняючи, таким чином, прогресування хвороби (рис. 1.3.2).

Зокрема, симпатична гіперактивація підвищує секрецію реніну, викликає 

тахікардію, провокує розвиток тахіаритмій, ішемії міокарда, його гіпертрофію 

та фіброз і модифікує фенотип кардіоміоцитів, що прискорює процес загибелі 

клітин. Система «ренін — ангіотензин — альдостерон» (РААС) також залучаєть-

ся до процесів ушкодження та зносу серцевої здатності через вазоконстрикцію 

та затримку рідини в організмі. Крім того, у той час як численні системи тісно 

взаємодіють, активація РААС жорстко пов’язана з рівнем інших гуморальних 

факторів, зокрема катехоламінів та вазопресину [1, 2] (рис. 1.3.3).
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РААС має значний вплив на судини, як венозні, так і артеріальні, 

що призводить до підвищення перед- та післянавантаження. Вона також 

має багато впливів безпосередньо на серце, що пояснює її провідну роль 

у розвитку СН. РААС підвищує симпатичний тонус (позитивний ізотроп-

ний, але також і проаритмогенний ефект), провокує виникнення субен-

докардіальної ішемії за рахунок коронарної вазоконстрикції та впливає 

на експресію протоонкогенів, що беруть участь у розвитку гіпертрофії та 

ремоделюванні міокарда. Міжнародний форум із ремоделювання серця 

(Атланта, 1998) визначив ремоделювання серця як «результат змін у ген-
ній, молекулярній, клітинній та інтерстиціальній структурах серця через 
ушкодження міокарда будь-якої природи, що призводить до значних змін у 
розмірах, формі та скоротливій здатності серця» [1]. Ремоделювання сер-

ця характеризується глибокими ультраструктурними змінами в біології 

міоцита (бета-адренергічна десентизація, порушення зв’язку збудження 

та скорочення) з послідовними змінами в морфології міокарда (утрата мі-

озитів через некроз/апоптоз, ушкодження екстрацелюлярного матриксу). 

При цьому ремоделювання ЛШ є не тільки відповіддю органу-мішені, що 

відбувається протягом років експозиції до токсичних ефектів довготри-

Рисунок 1.3.1. Патофізіологічні механізми, що лежать в основі прогрес у-
вання СН та призводять до зниження погіршення скоротливої здатності ЛШ

Примітки: ANP — передсердний натрійуретичний пептид; BNP — 

мозковий натрійуретичний пептид; ET — час вигнання ЛШ.

Симптоми 
СН

Ушкодження 
міокарда

Зниження
міокардіальної

функції

Активація РААС,
САС, ЕТ та ін.

ANP
BNP

Кардіотоксичність Периферична 
вазоконстрикція 
та гемодинамічні 

порушення

Ремоделювання 
та прогресивне 

погіршення функції 
ЛШ
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смертність
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Еферентна симпатична 
активність

Ангіотензиноген 
(печінка)

Вивільнен-
ня реніну

Ангіотензин I

Ангіотензин II

Спрага

Затримка 
натрію 

(прямий 
тубулярний 

ефект)

Вазокон-
стрикція

Секреція аль-
достерону

Передсердний натрій-
уретичний пептид

Інші фактори (К+, Са+, 
простагландини

Тиск ниркової перфузії

Діуретична терапія

АПФ
Навантаження дис-
тальних канальців 

натрієм

валої нейрогуморальної регуляції, але й незалежно впливає на подальше 

прогресування СН [1, 2].
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Рисунок 1.3.2. Механізм прогресування СН за рахунок активації САС
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Рисунок 1.3.3. Схема залучення РААС у розвиток та прогресування СН
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РОЗДІЛ 2. МЕТОДИ ДІАГНОСТИКИ СЕРЦЕВОЇ 
НЕДОСТАТНОСТІ

Скарги та об’єктивні симптоми мають фундаментальне значення 

для встановлення правильного діагнозу СН, який потім може бути під-

твердженим більш об’єктивними дослідженнями. СН асоціюється з ба-

гатьма ознаками та симптомами, хоча жоден із них не є високоспецифіч-

ним. Упевнено діагноз можна встановити тільки при наявності багатьох 

ознак захворювання [1, 8] (рис. 2.1). 

Задишка, набряки гомілок та слабкість, спричинені низьким серцевим 

викидом, периферичною гіпоперфузією та зниженням тонусу скелетної 

мускулатури, є характерними скаргами, які, однак, може бути складно 

інтерпретувати, особливо в літніх людей, жінок та пацієнтів із надмірною 

масою тіла. Периферичні набряки (рис. 2.2), підвищення венозного тиску 

(підвищення венозного тиску в яремній вені — рис. 2.3), вологі хрипи в 

легенях та гепатомегалія також є ознаками застою. Тахікардія не є специ-

фічною ознакою та може бути відсутньою навіть при тяжкій СН, особли-

во у хворих, які отримують бета-адреноблокатори. Іншим об’єктивним 

симптомом є аускультативний патологічний третій тон серця.

Не існує тісного взаємозв’язку між клінічними симптомами та сту-

пенем тяжкості кардіальної дисфункції, хоча симптоми можуть відо-

бражати прогноз, особливо якщо вони залишаються наявними після 

проведення адекватної терапії [1]. У рекомендаціях ESC запропоновано 

дотримуватися такого алгоритму: якщо наявні симптоми, що свідчать 

про СН, пацієнту слід виконати ЕКГ, рентгенографію (Rx) грудної кліт-

ки та визначити рівні натрійуретичних пептидів сироватки крові [5, 6]. 

Зміни ЕКГ у хворих на СН спостерігаються досить часто. До них 

відносяться: патологічний зубець Q, блокада лівої ніжки пучка Гіса, 

що свідчать про ІХС із можливою систолічною дисфункцією, гіпер-

трофія ЛШ, що може бути асоційована з систолічною та діастолічною 

дисфункцією, та довжина комплексу QRS > 120 мс, що свідчить про 

кардіальну диссинхронію (рис. 2.4). ЕКГ є необхідним дослідженням, 

що дозволяє виявити численні небезпечні стани, такі як фібриляція та 

тріпотіння передсердь, шлуночкові порушення ритму високих града-

цій, що вважаються як наслідками, так і факторами прогресування СН. 
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Рисунок 2.1. Алгоритм лікування СН згідно з рекомендаціями Європей-
ського товариства кардіологів 2005 р.

Підозра на СН внаслідок скарг та 
об’єктивних ознак

Результати аномальні

Результати аномальні

Обрати адекватну терапію

Нормальні результати: діагноз 
СН сумнівний

Нормальні результати: діагноз 
СН сумнівний

Додаткові діагностичні дослі-
дження, якщо потрібно (напри-

клад, коронарографія)

З’ясувати етіологію, ступінь, фак-
тори, що спричинюють кардіаль-

ну дисфункцію, та її тип

Візуалізація (ЕхоКГ, сцинтиграфія 
міокарда або МРТ, де доступні)

Оцінити можливість кардіальної 
патології: ЕКГ, РГ ОГП або ви-

значення рівня натрійуретичного 
пептиду (де доступний)

Нормальна ЕКГ свідчить про те, що діагноз СН повинен бути ретельно 

переглянутий. 

Rx грудної клітки також повинно бути включеним у скринінгові до-

слідження при діагностиці СН. Rx є корисною у виявленні таких зна-

хідок, як легеневий застій, кардіомегалія (рис. 2.5), наявність плевраль-

ного випоту та легеневої патології, що може викликати або посилювати 

задишку.

Загальні клінічні лабораторні дослідження (загальний клінічний 

аналіз крові, рівень глюкози сироватки, показники функції нирок, 

печінки та щитоподібної залози, електроліти, ліпідограма сироватки, 

загальний аналіз сечі) рекомендовані як частина загальної діагнос-

тичної оцінки пацієнтів із СН. Порушення деяких із цих показників 

можуть допомогти визначити етіологію СН (цукровий діабет, захворю-

вання щитоподібної залози) або причину погіршення низки симптомів 

(анемія, ниркова недостатність) [1, 7, 8]. Нещодавно перелік лабора-

торних досліджень був поширений за рахунок нового параметра: рівня 

мозкового натрійуретичного пептиду (BNP). Рівень BNP, поліпептиду з 

32 амінокислот, що продукується мозком та його шлуночками, прямо 
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пов’язаний із міокардіальною функцією [2]. Сьогодні у західних кра-

їнах BNP уже широко використовується як високочутливий маркер 

у діагностиці СН. Утім з урахуванням того факту, що з підвищенням 

рівня BNP асоційовано багато інших станів (гіпертрофія ЛШ, клапан-

на хвороба серця, ішемія, АГ, емболія гілок легеневої артерії, захворю-

вання нирок) [3], цей показник треба інтерпретувати з обережністю. 

Сьогодні рівень BNP використовується у невідкладній практиці для 

диференціальної діагностики кардіогенної задишки від задишки іншої 

етіології та при виборі лікування пацієнтів із СН [2–4]. Для остаточно-

го з’ясування ролі рівня BNP сироватки потрібне проведення більшої 

кількості досліджень. При підвищеному рівні BNP у рекомендаціях 

ESC пропонується проведення ехокардіографічного дослідження, що 

сьогодні вважається золотим стандартом у діагностиці та лікуванні 

СН [5, 6] (рис. 2.6). 

Так, у рекомендаціях зазначено, що «ехокардіографія є найкращим 

методом об’єктивної діагностики кардіальної дисфункції у стані спокою». 

Існують численні докази цього: ЕхоКГ є безпечним, швидким та ши-

роко доступним методом. Крім того, ЕхоКГ дозволяє оцінювати багато 

різноманітних параметрів: розміри камер серця, товщину його стінок 

та їх геометрію, показники глобальної та регіональної скоротливості 

ЛШ, гемодинамічні показники та функцію клапанів. Для тих пацієн-

тів, у яких ЕхоКГ не забезпечує достатню інформацію у стані спокою, 

та для хворих на ІХС були розроблені спеціальні неінвазійні досліджен-

ня з візуалізацією: стрес-ЕхоКГ, радіонуклідні методи дослідження та 

магнітно-резонансна томографія, що є різносторонніми та високонадій-

ними [5–7]. 

Інвазійні дослідження для визначення наявності СН, звичай-

но, не є необхідними, але вони можуть бути дуже важливими для 

визначення етіологічної причини СН та отримання прогностичної 

інформації. Сьогодні широко використовуються три діагностичні 

процедури: коронарна ангіографія, інвазійне моніторування стану 

гемодинаміки та ендоміокардіальна біопсія, хоча жодна з них не є 

рутинною [7, 8]. 
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Розділ 2

Рисунок 2.6. Доплерівська ехокардіографія є ключовим досліджен-
ням у діагностиці СН, що надає інформацію як про структурні, так і про 
функціональні зміни в серці та магістральних судинах

Рисунок 2.5. Оглядова рентгенографія грудної клітки: збільшення тіні 
серця та ознаки легеневого застою (пацієнт із ДКМП та СН)
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