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Діагностичні й класифікаційні критерії 
серцевої недостатності в практиці лікарів 

на догоспітальному етапі

Резюме. Статтю присвячено огляду серцевої недостатності з акцентом на ідентифікаційні критерії та 

моделі її класифікації на підставі літературних джерел з бази даних MEDLINE на платформі PubMed, 

Web of Science, Scopus і Google Scholar. Подано суб’єктивні й об’єктивні ознаки хронічної серцевої недо-

статності, визначені у Фремінгемському дослідженні із застосуванням методів клінічної епідеміології 

та наведені відповідно до сучасних міжнародних настанов. Окреслено клінічні прояви гострої серцевої 

недостатності у хворих з інфарктом міокарда. У хронологічній послідовності відтворено гемодинамічну 

класифікацію серцевої недостатності з визначенням систолічної та діастолічної дисфункції як маркерів 

ранжирування хворих у практичній діяльності. На підставі матеріалів міжнародних рекомендацій, що 

розроблені експертами Американської колегії кардіологів, Американської асоціації серця, Американського 

товариства, Європейського товариства із серцевої недостатності, узагальнено діагностичні показники 

декомпенсації серцевої діяльності. З огляду на існуючі уявлення доведено діагностичну цінність фракції 

викиду лівого шлуночка для визначення фенотипів серцевої недостатності. У встановленні функціональ-

ного класу хворих значну роль відіграє класифікація серцевої недостатності Нью-Йоркської асоціації 

кардіологів, що знайшло відображення в статті. На підставі положень міжнародних рекомендацій по-

казано значення натрійуретичних пептидів як потенційних біомаркерів гострої та хронічної серцевої 

недостатності. Надано опис переваг оцінки структурно-функціональних особливостей серця у хворих 

для виявлення доклінічної стадії СН, асоціації з клінічними проявами, контролю за лікуванням. Наведено 

оновлену версію класифікації серцевої недостатності з виділенням чотирьох стадій, висвітлено їх харак-

теристики. Згідно із цією класифікацією актуальним превентивним заходом є зміщення терапевтичного 

фокуса на початкові стадії захворювань, що запускають тригер серцевої недостатності.

Ключові слова: серцева недостатність; класифікація; клінічні критерії; фракція викиду лівого шлуночка; 

фенотипи серцевої декомпенсації; огляд

Вступ
Серцева недостатність (СН) є термінальною стаді-

єю багатьох захворювань кардіальної етіології. Серед 

серцевих чинників СН домінуюче місце посідають ар-

теріальна гіпертензія, кардіоміопатії, ішемічна хвороба 

серця, клапанні вади серця. При формулюванні діагнозу 

визначення СН повинно бути заключним етапом, тому 

що належить до категорії ускладнень і відтворює тяж-

кість клінічної картини на підставі параметрів, отрима-

них при всебічному обстеженні пацієнта, динамічному 

спостереженні за перебігом захворювання, швидкості 

й тривалості декомпенсації серцевої діяльності, відпо-

віді на призначене лікування. Усі ці показники доціль-

но стандартизувати й подавати в уніфікованій формі, 

яка спроможна надати кожному лікарю надійні засоби 

єдиного підходу до хворого, можливість, навіть за на-

явності тільки клінічної документації, дати уявлення 

про його стан. Таким вимогам відповідає положення, 

яке містить поняття про ідентифікаційні критерії СН і 

класифікаційні характеристики захворювання, що на-

дає лікарю інструмент для верифікації стадії патологіч-

ного процесу, функціонального стану хворого, пошуку 
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етіологічних чинників, проведення диференціації діа-

гнозу, призначення конкретної терапевтичної тактики, 

прогнозу перебігу патологічного процесу. Важливим є 

також те, що СН, обумовлена захворюваннями, спри-

чиняє стійке порушення діяльності організму, зниження 

якості життя хворого, призводить до втрати професійної 

працездатності, яка потребує проведення медико-со-

ціальної експертизи для встановлення ступеня функ-

ціональних порушень і призначення інвалідності. У 

зв’язку зі значною поширеністю такого загрозливого 

ускладнення в практиці лікаря на догоспітальному етапі 

дуже важливо встановити ознаки серцевої дестабілізації, 

провести ідентифікацію класифікаційних критеріїв та 

оцінити стадії клінічної еволюції з метою своєчасного 

вжиття превентивних заходів і призначення оптималь-

ного лікування.

За роки вивчення СН було створено декілька кла-

сифікацій, які було запроваджено до практичної діяль-

ності лікарів. У хронологічній послідовності слід відзна-

чити функціональну класифікацію СН Нью-Йоркської 

асоціації кардіологів (The New York Heart Association — 

NYHA) і класифікацію хронічної недостатності крово-

обігу М.Д. Стражеска і В.Х. Василенка. З прогресом 

медицини надзвичайне значення для пошуку іденти-

фікаційних критеріїв СН мали наукові розробки вчених 

стосовно створення високотехнологічного обладнання 

для дослідження електрофізіологічних властивостей, 

візуалізації структурних і функціональних особливостей 

серця, що дало стимул для зосередження уваги дослід-

ників на гемодинамічних критеріях СН і формування 

відповідних класифікаційних параметрів. 

Клінічні діагностичні критерії 
серцевої недостатності

Починаючи ще з досить далеких часів з’явився 

напрямок досліджень, спрямованих на формування 

класифікацій СН, у вигляді перших описів клінічних 

ознак застійних явищ, обумовлених гемодинамічною 

та метаболічною дисфункцією. На популяційному рів-

ні клінічні критерії СН було вперше проаналізовано із 

застосуванням прийомів клінічної епідеміології при 

проведенні Фремінгемського дослідження [1]. Одним 

із завдань цього дослідження впродовж 16 років було 

вивчення епідеміології застійної СН у когорті 5192 осіб, 

які не мали при первинному обстеженні ознак СН. 

Кожні два роки дослідженим реєстрували електрокар-

діограму (ЕКГ), проводили рентгенологічне досліджен-

ня і навантажувальні тести. За період спостереження 

очевидну СН виявлено в 142 осіб, у 75 % яких домі-

нантним етіологічним фактором визнана артеріальна 

гіпертензія. Важливим досягненням цього фрагмента 

Фремінгемського дослідження слід вважати розробку 

ключових клінічних критеріїв застійної СН [2]. Харак-

терно, що всі критерії було поділено на великі й малі, 

вони включали симптоми й результати фізикального 

обстеження. До великих критеріїв було віднесено такі: 

пароксизмальна нічна задишка, набухання вен шиї, 

хрипи в легенях, ритм галопу, кардіомегалія, набряк 

легень, гепатоюгулярний рефлюкс, втрата 4,5 кг маси 

тіла за 5 днів діуретичної терапії. Малі критерії застійної 

СН: нічний кашель, знижена переносимість фізичних 

навантажень, задишка, набряк гомілок, накопичення 

рідини в плевральній порожнині, тахікардія (частота 

серцевих скорочень  120/хв), гепатомегалія. Очевидна 

СН визначалась за наявності двох великих критеріїв або 

одного великого і двох малих критеріїв.

Запровадження клінічних критеріїв СН було реалі-

зовано в класифікації хронічної недостатності кровообі-

гу, створеній терапевтами М.Д. Стражеском і В.Х. Ва-

силенком, яку було офіційно затверджено у 1935 році. 

Ця класифікація адаптована Українським товариством 

кардіологів під назвою «Класифікація хронічної серце-

вої недостатності». При формулюванні діагнозу вона 

посідає належне місце в клінічній практиці й роботі 

медико-соціальних експертних комісій відповідно до 

Міжнародної класифікації хвороб 10-го перегляду: коди 

за МКХ-10 — І50, І50.0, І50.9. При аналізі даної класи-

фікації привертає увагу її доступність для застосування 

в умовах надання первинної медичної допомоги завдяки 

клінічній спрямованості з урахуванням симптомів, які 

базуються на скаргах хворого та об’єктивних критеріях 

порушення гемодинаміки. Для коректної ідентифікації 

СН і віднесення до конкретної стадії згідно з класифіка-

цією М.Д. Стражеска і В.Х. Василенка лікарю необхідно 

добре знати діагностичні клінічні ознаки СН, що до-

ступні для визначення в амбулаторній практиці. Клініч-

ні ознаки порушень гемодинаміки в малому, великому 

або обох колах кровообігу залежать від уражень певних 

відділів серця, тому розрізняють такі форми хронічної 

СН: лівошлуночкову, лівопередсердну, правошлуночко-

ву й бівентрикулярну (тотальну). 

При обстеженні хворого з наявністю лівошлуноч-

кової та лівопередсердної недостатності виявляють за-

стійні явища в малому колі кровообігу, які поділяють 

на суб’єктивні (скарги): задишка (диспное: грец. δυσ — 

утруднення, порушення, νεῦμα — дихання), кашель, 

кровохаркання, та об’єктивні ознаки (огляд, фізикальне 

обстеження): ортопное (грец. ὀρθό — прямий, νεῦμα — 

дихання) — вимушене положення сидячи, при якому 

зменшується задишка, тахіпное (дав.-гр. ταχύς — швид-

кий, грец. νεῦμα — дихання) — прискорене поверхневе 

дихання, ціаноз. 

Клінічним варіантом дисфункції лівого шлуночка є 

гостра лівошлуночкова недостатність, яка розвивається 

внаслідок раптового зменшення викиду крові лівим 

шлуночком за умови нормальної функції правого шлу-

ночка. Причинами гострої лівошлуночкової недостат-

ності є захворювання з ізольованим ураженням цього 

відділу серця: інфаркт міокарда, аортальна недостат-

ність, гострий міокардит. Патогенез клінічних проявів 

цього стану зумовлений раптовим підвищенням тиску 

в лівому шлуночку, лівому передсерді, судинах мало-

го кола кровообігу з наступною транссудацією крові 

в легеневу тканину, де розвивається інтерстиціальний 

набряк. Подальше підвищення гідростатичного тиску в 

легеневих капілярах пошкоджує альвеолярний епітелій, 

сприяє проникненню транссудату в альвеоли й виник-

ненню альвеолярного набряку та гіпоксемії. Класич-

ними ознаками гострої лівошлуночкової недостатності 

є кардіальна астма і набряк легень. Кардіальна астма 
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виникає частіше вночі, проявляється інспіраторною 

задишкою, акроціанозом, ортопное, тахіпное. Над ле-

генями вислуховуються сухі хрипи [3]. У разі відсутності 

надання невідкладної медичної допомоги стан хворого 

погіршується, розвивається набряк легень, збільшу-

ється інтенсивність задишки, з’являється клекотання, 

виділяється мокрота рожевого відтінку, над легенями 

спочатку крепітація, потім дрібно-, середньо- і крупно-

міхурцеві хрипи, тахікардія, зниження артеріального 

тиску. Зменшується перфузія таких життєво важливих 

органів, як головний мозок, що спричиняє порушення 

свідомості, нирок — олігурія. У відповідь включаються 

компенсаторні механізми, серед яких відіграє роль ней-

рогуморальна активація, насамперед ренін-ангіотен-

зинової системи, відбувається ремоделювання лівого 

шлуночка [4].

Гостра лівошлуночкова недостатність — це ургент-

ний стан, що на догоспітальному етапі потребує ви-

клику бригади екстреної допомоги та госпіталізації у 

відділення інтенсивної терапії. Встановлено, що 80 % 

хворих, які надходять до відділень інтенсивної терапії з 

гострою СН, мають в анамнезі тяжку хронічну СН [5]. 

За даними медичних досліджень, кожен епізод гострої 

СН підвищує ризик смерті на 5–10 % протягом 30 днів 

після цієї події [6].

Гостра СН, яка ускладнює інфаркт міокарда, вказує 

на несприятливий прогноз. Класифікацію гострої сер-

цевої недостатності у хворих з інфарктом міокарда було 

запропоновано T. Killip (1967) [7] (табл. 1). 

Правошлуночкова СН маніфестує застійними клі-

нічними ознаками у великому колі кровообігу: біль 

у правому підребер’ї, диспептичні явища, набухання 

яремних вен, гепатомегалія, гепатоюгулярний рефлюкс, 

периферичні набряки різної локалізації, тахікардія, гід-

роторакс, гідроперикард.

Важливим є також той факт, що відбувається асоціа-

ція клінічних показників зі станом спокою та фізичним 

навантаженням. Саме ця характеристика дає можли-

вість проводити межу між СН І стадії і СН ІІ, ІІІ стадій. 

Так, при початковій стадії симптоми з’являються лише 

при фізичному навантаженні, при СН ІІ, ІІІ стадій клі-

нічні ознаки у вигляді скарг хворого та об’єктивних 

проявів, що реєструються лікарем, виявляються в стані 

спокою. Існують відмінності серед хворих із СН ІІ ста-

дії, тому було виділено період А і період Б. У періоді А 

СН ІІ стадії застійні явища виявляються або в малому, 

або у великому колі кровообігу (або/або), у періоді Б СН 

ІІ стадії — як у малому, так і у великому колі кровообігу 

(тотальна недостатність). СН ІІІ стадії є термінальним 

етапом гемодинамічної декомпенсації зі стійкими змі-

нами обміну речовин і необоротними морфологічними 

зрушеннями.

Слід зазначити, що клінічні критерії СН не втра-

тили свою діагностичну цінність у наш час, продовжу-

ють застосовуватися в епідеміологічних дослідженнях, 

практичній діяльності лікарів і подаються з деякою мо-

дифікацією в сучасних міжнародних настановах. Так, у 

рекомендаціях Європейського товариства кардіологів 

2021 року симптоми СН поділяються на типові та менш 

типові [8]. До першої групи відносять задишку, знижену 

переносимість фізичних навантажень, слабкість, на-

бряки гомілок; до другої групи — нічний кашель, хрипи, 

втрату апетиту, депресію, запаморочення, серцебиття, 

епізоди втрати свідомості. Рекомендації Європейського 

товариства кардіологів 2021 року вперше доповнено 

відносно новим симптомом СН — бендопное, який 

було описано у 2014 році [9]. До складу цього терміно-

елементу включено два слова (англ. bend — нахиляти-

ся, грец. νεῦμα — дихання). Бендопное проявляється 

задишкою впродовж 30 с після нахилу тулуба вперед 

при положенні хворого сидячи. До об’єктивних ознак 

СН міжнародні експерти включили більш специфіч-

ні — гепатоюгулярний рефлюкс, зміщення верхівкового 

поштовху серця назовні, ритм галопу, і менш специ-

фічні — збільшення маси тіла > 2 кг/тиждень, імовірно 

внаслідок накопичення рідини в підшкірній клітковині 

та плевральній, перикардіальній, черевній порожни-

ні; втрата маси тіла, кахексія при тяжкій СН, холодні 

кінцівки, периферичні набряки, збільшення частоти 

дихання, поява дихання Чейна — Стокса, крепітація 

в легенях, тахікардія, нерегулярний пульс, зменшення 

пульсового тиску, гепатомегалія, олігурія. Важливо, що 

клінічні ознаки СН є індикатором змін внутрішньосер-

цевої гемодинамики, які свідчать про дисфункцію як 

лівого, так і правого шлуночка серця або тотальну бівен-

трикулярну дисфункцію і мають прогностичне значення 

в дослідженні, проведеному J. Thibodeau і співавт.: в 

амбулаторних хворих з наявністю бендопное збільше-

ний ризик кінцевої комбінованої точки, що включала 

декомпенсацію серцевої діяльності, імплантацію штуч-

ного лівого шлуночка, смерть [10].

Отже, клінічні ознаки дають можливість ідентифі-

кувати СН і стадії, які відтворюють напрямок патоло-

гічного процесу.

Таблиця 1. Класифікація Killip

Класи гострої 
СН

Клінічні ознаки 30-денна смертність

І Відсутність хрипів у легенях і ритму галопу. Розвива-
ється в 40–50 % хворих

Показник смертності становить 10 %

ІІ Хрипи менше ніж на 50 % легеневої площі, ритм гало-
пу. Розвивається в 30–40 % хворих

Показник смертності — 20 %

ІІІ Хрипи більш ніж на 50 % легеневої площі в поєднанні 
з ритмом галопу. Розвивається в 10–15 % хворих

Показник смертності — 40 %

ІV Ознаки кардіогенного шоку, що розвиваються в 5–20 % 
хворих

Показник смертності — 50–90 %
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Функціональна класифікація 
серцевої недостатності

У практиці сімейного лікаря найбільш тривале іс-

нування має функціональна класифікація СН Нью-

Йоркської асоціації кардіологів (The New York Heart 

Association — NYHA). Її основи було закладено ще в 

1921 році в статті, автори якої запропонували класифі-

кацію захворювань серця відповідно до діагнозу і но-

менклатуру стосовно визначення стану здоров’я хворих 

із СН [11]. Перевага класифікації NYHA пояснюється 

тим, що головними ідентифікаційними критеріями ран-

жирування хворих відповідно до певних функціональ-

них класів є симптоми, асоційовані з фізичним наван-

таженням. Відповідно до здатності хворих переносити 

фізичні навантаження виділяють чотири функціональні 

класи (табл. 2). 

Класифікація NYHA після доповнення й оновлення 

деяких положень остаточно отримала офіційний статус, 

внесена до міжнародних рекомендацій щодо ведення 

хворих з СН і таким чином запроваджена до клінічної 

практики багатьох країн світу [8, 12]. Згідно з рекомен-

даціями Асоціації кардіологів України функціональний 

клас СН відповідно до цієї класифікації є компонентом 

комплексного клінічного діагнозу. Функціональний 

клас, визначений у хворого під час обстеження сімей-

ним лікарем, вважається маркером клінічного пере-

бігу, показань до госпіталізації амбулаторних пацієнтів 

із хронічною СН. Але функціональний клас за NYHA 

може бути нестабільним у короткостроковій перспек-

тиві, і це коливання має вплив на стратифікацію ри-

зику, прогнозу й відповіді на медичні втручання. На 

індивідуальну оцінку функціонального статусу хворого 

також може впливати наявність коморбідності, похилий 

вік, що асоціюється зі старечою астенією, погіршенням 

ментального здоров’я. Тому цілком виправдане роз-

ширення діапазону обстеження хворого з підозрою на 

СН. Одним з найбільш доступних шляхів скринінгового 

обстеження й діагностики СН, стратифікації ризику, 

а головне, оцінки функціонального стану пацієнтів і 

ефективності лікування залишаються навантажувальні 

проби, що знайшло відображення в міжнародних ре-

комендаціях. У хворих із СН для визначення функціо-

нального стану хворого, отримання прогностичної ін-

формації, аналізу ефективності призначеного лікування 

доцільно використовувати простий тест із 6-хвилинною 

ходьбою (6-minutes walk test — 6MWT), який полягає 

у вимірюванні пройденої дистанції з поворотами по 

довгому рівному коридору ( 30 м) у власному темпі 

пацієнта впродовж 6 хв [13]. Для одночасного аналізу 

параметрів кровообігу і дихання доцільно проводити 

кардіореспіраторний тест протягом виконання фізич-

ного навантаження з використанням велоергометра або 

тредміла [14]. Кардіореспіраторний тест пропонується 

для ідентифікації причин задишки, яка не знайшла клі-

нічного пояснення, і/або зниження толерантності до 

фізичного навантаження і є складовою комплексного 

обстеження хворого для підготовки до трансплантації 

серця або механічної підтримки кровообігу [15]. 

Гемодинамічна класифікація 
серцевої недостатності

Система кровообігу — це гідродинамічна система, 

заповнена кров’ю, головна роль якої полягає в забез-

печенні транспортного зв’язку між органами й тка-

нинами. Фундаментальні основи фізіології серцево-

судинної системи було подано в наукових розробках 

відомих вчених О. Франка (Німеччина), Е. Старлінга 

(Велика Британія). Закон Франка — Старлінга фор-

мулює внутрішньосерцевий механізм взаємозв’язку 

між ударним об’ємом і деякими показниками перед-

навантаження шлуночків, наприклад кінцево-діасто-

лічним об’ємом. Цей закон став основою для оцінки 

скоротливої функції серця. 20–60-ті роки минулого 

століття знаменувались поглибленим вивченням за-

кону Франка — Старлінга в умовах експерименту. 

Важливі дослідження діяльності серця були виконані 

в лабораторії американського фізіолога А.К. Гайтона, 

і на цій підставі було сформовано уявлення про вну-

трішньосерцеві гемодинамічні маркери. Підручник з 

медичної фізіології авторів А.К. Гайтона, Д.Е. Холла, 

який було вперше видано в 1956 році та перевидано 

14 разів, містить розділи «Серце як насос», «Серцевий 

викид, венозне повернення та їх регуляція» [16].

Вивчення гемодинаміки серця в людини стало 

можливим завдяки створенню методу ультразвукового 

дослідження з постійним упровадженням досконалих 

інтегрованих технологій для візуалізації серця і судин — 

ехокардіографії (ЕхоКГ). Цей загальний термін об’єднує 

всі наявні ультразвукові методи візуалізації міокарда, до 

яких належать дво- або тривимірна ЕхоКГ, імпульсно-

хвильова, постійно-хвильова, кольорова і тканинна до-

плерографія. Згідно з настановами Європейського това-

риства кардіологів, ЕхоКГ надає інформацію стосовно 

анатомічного стану серця (клапанний апарат, розміри 

Таблиця 2. Класифікація хронічної серцевої недостатності (NYHA)

Клас Характеристика

І Жодних обмежень фізичної активності. Звичайна фізична активність не викликає надмірної задишки, 
втоми або серцебиття

ІІ Незначне обмеження фізичних навантажень. Комфорт у стані спокою, але звичайна фізична активність 
призводить до надмірної задишки, втоми або серцебиття

ІІІ Виражене обмеження фізичних навантажень. Комфорт у стані спокою, але активність менша, ніж зазви-
чай, призводить до надмірної задишки, втоми або серцебиття

ІV Неможливо без дискомфорту виконувати будь-які вправи. Можуть бути наявні симптоми в стані спокою. 
Якщо здійснюються будь-які фізичні навантаження, дискомфорт збільшується
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і геометрія камер серця, ексцентрична і/або концен-

трична гіпертрофія лівого шлуночка, маса міокарда, 

наявність аневризм) і функціональних характеристик 

(регіонарна скоротливість лівого шлуночка, тиск у ле-

геневій артерії тощо).

ЕхоКГ завдяки своїм діагностичним можливостям 

відіграє важливу роль у визначенні СН, її типу, страти-

фікації хворих і призначенні відповідного лікування. 

Безперечним діагностичним надбанням ЕхоКГ слід 

вважати виявлення ще на доклінічній стадії СН дис-

функції міокарда за оцінкою певних маркерів. Сис-

толічна дисфункція лівого шлуночка — це порушен-

ня скоротливої функції міофібрил, насосної функції 

міокарда, унаслідок чого знижується здатність лівого 

шлуночка викидати кров в аорту, зменшується ударний 

об’єм і в подальшому розвивається дилатація порож-

нини лівого шлуночка — недостатність виходу (forward 

failure), додається дилатація лівого передсердя, легене-

ва гіпертензія, часто приєднується фібриляція перед-

сердь [17, 18].

Лівошлуночкова недостатність розвивається у разі 

гемодинамічного перевантаження лівого шлуночка 

і/або ураження міокарда. Клінічні стани, для яких харак-

терна хронічна СН із систолічною дисфункцією лівого 

шлуночка: дилатаційна кардіоміопатія, ішемічна хворо-

ба серця, кінцеві клінічні етапи гіпертензивного серця, 

клапанні вади серця (аортальний стеноз, аортальна недо-

статність, мітральна недостатність), міокардит.

Діастолічна дисфункція лівого шлуночка виникає 

внаслідок підвищення жорсткості міокарда, порушення 

процесу розслаблення міофібрил, зниження пасивної 

еластичності лівого шлуночка та його здатності до роз-

ширення під час діастоли. У результаті цих процесів не-

можливе наповнення лівого шлуночка без додаткового 

підвищення тиску в лівому передсерді з метою досяг-

нення тиску в шлуночку до його нормального об’єму — 

недостатність входу (backward failure). Клінічні стани, 

при яких розвивається діастолічна дисфункція: арте-

ріальна гіпертензія з гіпертрофією лівого шлуночка на 

певних стадіях, рестриктивна кардіоміопатія, інфіль-

тративні зміни в міокарді внаслідок екстракардіальних 

причин: амілоїдоз, гемохроматоз, саркоїдоз, мієломна 

хвороба [19]. 

Без сумніву, найважливішим специфічним параме-

тром ЕхоКГ, який асоціюється із СН, є фракція викиду 

лівого шлуночка (ФВ ЛШ), що являє собою ударний 

об’єм, який залежить від кінцево-діастолічного об’єму. 

Доведено, що ФВ ЛШ є інтегральним показником про-

дуктивності роботи серця і безпосередньо відтворює 

скоротливу функцію, що залежить від структури міокар-

да та клапанного апарату серця, які змінюються внаслі-

док різних причин. ФВ ЛШ розглядається як показник 

глобальної систолічної функції лівого шлуночка: чим 

більше виражена систолічна дисфункція, тим більше 

зменшується ФВ ЛШ, здебільшого за рахунок збіль-

шення кінцево-діастолічного та кінцево-систолічного 

об’ємів. З урахуванням оцінки величини ФВ ЛШ ви-

значається відсутність або наявність СН та її типи, отже, 

ЕхоКГ відіграє провідну роль у наданні об’єктивних 

ідентифікаційних критеріїв СН [20]. 

В історичному аспекти відбулися деякі метамор-

фози медичної термінології, що визначає фенотип СН 

на підставі ехокардіографічних показників, які є про-

відними для встановлення систолічної та діастолічної 

дисфункції. Як ідентифікаційний критерій систолічної 

дисфункції було запропоновано ФВ ЛШ, що характери-

зується зменшенням показника порівняно з нормаль-

ними параметрами, ранжирування яких змінювалося в 

міжнародних рекомендаціях упродовж останніх років. 

Разом з тим при проведенні рандомізованих клінічних 

спостережень було встановлено, що існує категорія хво-

рих, які мають клінічні суб’єктивні й фізикальні ознаки 

СН, при цьому показник ФВ ЛШ дорівнює нормальним 

значенням [21]. Приблизно 65 % таких хворих мають 

задишку й застійні явища, а також характерні ознаки 

СН, що виявляються під час рентгенологічного, ехо-

кардіографічного й інвазивного дослідження гемодина-

мічних параметрів [22]. Підкреслюється, що в частини 

таких хворих на ранніх стадіях СН і в тих, хто отримує 

оптимальну терапію, відсутні об’єктивні ознаки деком-

пенсації серцевої діяльності [23, 24]. 

СН з нормальною ФВ ЛШ становить загальну клі-

нічну проблему з багатьма частково не вирішеними пи-

таннями, що стосуються патофізіології, діагностики й 

лікування. Провідним патофізіологічним механізмом 

СН з нормальною ФВ ЛШ є діастолічна дисфункція 

внаслідок підвищення жорсткості міокарда і судин. У 

2007 році експерти Асоціації серцевої недостатності Єв-

ропейського товариства кардіологів подали консенсус 

під назвою «Як діагностувати діастолічну серцеву не-

достатність з нормальною фракцією лівого шлуночка» 

[25]. Міжнародні експерти вважають доцільним кон-

статувати діастолічну дисфункцію за наявності специ-

фічних скарг хворого та ознак СН при ФВ ЛШ понад 

50 % та отриманні відповідних діагностичних крите-

ріїв при застосуванні тканинної доплер-ЕхоКГ. Також 

було встановлено, що у хворих з нормальною ФВ ЛШ 

є незначні порушення систолічної функції, отже, до-

цільніше констатувати збереження або зниження не 

систолічної функції, а саме ФВ ЛШ. У подальшому тер-

мін «діастолічна дисфункція» було змінено, з’явилося 

визначення «серцева недостатність зі збереженою ФВ 

ЛШ» (СНзбФВ ЛШ), але цей термін не є ідентичним 

терміну «діастолічна дисфункція». У такому вигляді 

термін СНзбФВ ЛШ використовується в усіх сучасних 

рекомендаціях із СН. Зниження показника ФВ ЛШ 

широко варіює і має відмінності в міжнародних реко-

мендаціях. Експерти Американської колегії кардіоло-

гів/Американської асоціації серця розподілили хворих 

із СН на дві категорії: СН зі збереженою ФВ ЛШ — 

 50 % і СН зі зниженою ФВ ЛШ —  40 % (СНзнФВ 

ЛШ), ФВ ЛШ 41–49 % виділили як проміжну. До спе-

ціальної категорії хворих віднесено осіб, які мали під-

вищення ФВ ЛШ із початкового нижчого рівня до 

> 40 % з поліпшенням клінічних результатів. Такі ви-

падки назвали СН з відновленою ФВ ЛШ [26]. Експерти 

Європейського товариства кардіологів і Європейського 

товариства із серцевої недостатності подають таку кла-

сифікацію пацієнтів із СН: ФВ ЛШ  50 % (СНзбФВ 

ЛШ), ФВ ЛШ  40 % (СНзнФВ ЛШ), а також додаткову 
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категорію осіб з ФВ 40–49 %, яку позначили як СН з 

ФВ ЛШ середнього діапазону (heart failure with mid-

range ejection fraction — HFmrEF) [27]. До європейських 

рекомендацій 2021 року було внесено зміни стосов-

но останнього терміна і запропоновано таку назву для 

цієї категорії осіб: СН з помірно зниженою ФВ ЛШ 

(СНпзнФВ ЛШ; heart failure with mildly reduced ejection 

fraction — HFmrEF) [8]. У 2022 році об’єднаний комітет 

Американської асоціації серця, Американської колегії 

кардіологів та Американського товариства із серцевої 

недостатності видав оновлену версію пацієнт-орієнто-

ваної настанови для клініцистів, спрямовану на запо-

бігання СН, діагностику і ведення хворих із СН [28]. 

Окрім СН зі зниженою ФВ ЛШ, автори пропонують 

встановлювати діагноз СНпзнФВ ЛШ або СНзбФВ ЛШ, 

коли доведено спонтанне (у спокої) або спровоковане 

(під час проведення тестів з навантаженням) зростання 

тиску наповнення лівого шлуночка (за підвищенням рів-

ня натрійуретичного пептиду (НУП), під час неінвазив-

них/інвазивних вимірювань показників гемодинаміки). 

У 2023 році експертами Європейського товариства кар-

діологів і Європейського товариства із серцевої недостат-

ності оновлено рекомендації з діагностики й лікування 

гострої та хронічної СН [23]. Необхідно відзначити, що 

в даних рекомендаціях термін «відновлена ФВ ЛШ» не 

застосовують навіть тоді, коли ФВ ЛШ досягла значення 

> 50 %, натомість зазначають «СН зі скорегованою ФВ 

ЛШ» (СНскФВ). Зокрема, про СНскФВ ЛШ ідеться у 

випадках, коли в пацієнта із СНзнФВ ЛШ фракція вики-

ду лівого шлуночка підвищилася до > 40 %. Узагальнення 

гемодинамічних характеристик СН подано в табл. 3. 

Попри значну діагностичну цінність такого показ-

ника, як ФВ ЛШ, для більш детального визначення СН 

у хворого необхідно проводити додаткове обстеження. 

Важливими діагностичними маркерами СН, чутливими 

ідентифікаторами її прогресування, а головне, інстру-

ментами здійснення пошуку етіологічних чинників ви-

знано сучасні інноваційні методи дослідження хворих. 

Комп’ютерну томографію застосовують при СН зде-

більшого як неінвазивний метод візуалізації коронар-

них судин у хворих з низькою проміжною претестовою 

ймовірністю ішемічної хвороби серця або у пацієнтів з 

відповідними результатами неінвазивних стрес-тестів 

для виключення діагнозу ішемічної хвороби серця [19].

Серед методів візуалізації серця та судин слід від-

значити магнітно-резонансну томографію. Надійну ін-

формаційну базу для оцінки ішемії та життєздатності 

міокарда надають такі перфузійні методики, як пози-

тронно-емісійна томографія та однофотонна позитрон-

но-емісійна комп’ютерна томографія. Ці неінвазивні 

методи дослідження з візуалізацією також значно роз-

ширили інформаційну базу сучасних навантажувальних 

проб в умовах виконання фізичного навантаження або 

введення фармакологічних засобів [29].

Біомаркери серцевої недостатності
Біомаркери серцевої недостатності поділяються на 

кардіоспецифічні — натрійуретичні пептиди та опосе-

редковані — показники, отримані при лабораторному 

обстеженні пацієнта, що мають причинно-наслідкові 

зв’язки із СН. НУП було включено до Фремінгемського 

дослідження, що почалося в 1948 році та мало на меті 

«вивчати прояви серцево-судинних захворювань та фак-

тори, що сприяють їх розвитку в пересічній популяції, 

шляхом визначення клінічних і лабораторних показни-

ків упродовж тривалого періоду спостереження» [30]. 

НУП привернули увагу як циркулюючі потен-

ційно діагностичні біомаркери СН у 2004 році після 

публікації T.J. Wang et al., які подали результати ве-

ликого (упродовж 5 років) спостереження амбула-

торних хворих [31]. Дослідники показали, що під-

вищений рівень НУП передбачає розвиток хронічної 

СН. Так, в осіб з рівнем натрійуретичного пептиду 

типу В (BNP) у квантилі > 20 пг/мл у чоловіків і 

> 23,3 пг/мл у жінок у три рази був збільшений ризик 

розвитку хронічної СН.

Кардіоспецифічність НУП при СН пояснюється 

тим, що головним тригером вивільнення НУП є ви-

сокий кінцево-діастолічний тиск на стінки лівого 

шлуночка, який є обернено пропорційним товщині 

його стінки. Значно підвищена концентрація BNP і 

N-кінцевого прогормону натрійуретичного пептиду 

типу B (NT-proBNP) відображає ступінь гемодинаміч-

ного навантаження на камери серця. Тому діагностична 

цінність НУП має значення здебільшого для СНзнФВ, 

при якій лівий шлуночок дилатований. У настанові 

Американської колегії кардіологів та Американської 

асоціації серцевої недостатності 2022 року наголошу-

Таблиця 3. Класифікаційні гемодинамічні характеристики серцевої недостатності

Рік Характеристики

2007 Систолічна дисфункція 
Діастолічна дисфункція

2013 СН зі збереженою ФВ ЛШ —  50 % 
СН зі зниженою ФВ ЛШ —  40 % 
СН із відновленою ФВ ЛШ (підвищення показника ФВ із початкового нижчого рівня до > 40 % з по-
ліпшенням клінічних результатів)

2016 СН зі збереженою ФВ ЛШ —  50 % 
СН зі зниженою ФВ ЛШ —  40 % 
СН із середнього діапазону ФВ ЛШ — 40–49 % 

2023 СН зі збереженою ФВ ЛШ —  50 % 
СН зі зниженою ФВ ЛШ —  40 % 
СН з помірно зниженою ФВ ЛШ — 41–49 % 
СН зі скорегованою ФВ ЛШ 
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ється, що в пацієнтів з підозрою на СН за неможли-

вості своєчасного проведення ЕхоКГ у разі первинної 

діагностики доцільно визначати концентрацію в крові 

BNP або NT-proBNP як орієнтовний сурогатний тест 

[28]. Пацієнтам, які госпіталізовані з приводу СН, ре-

комендовано при початковому обстеженні визначати 

рівень BNP і NT-proBNP для формування плану по-

дальшого обстеження серцево-судинної системи, при-

значення лікування, оцінювання прогнозу й динаміки 

СН. Дослідження в крові BNP і NT-proBNP важливе 

для виключення альтернативних причин задишки: якщо 

їх рівень нижче за референтні значення, то діагноз СН 

малоймовірний [26]. 

Натрійуретичні пептиди відіграють значну роль 

у своєчасному визначенні гострої СН, тому між-

народні й національні настанови рекомендують ви-

значати їх для тестування діагнозу [32]. У пацієнтів 

з підозрою на гостру СН і підвищеним рівнем НУП 

рекомендується виконувати трансторакальну до-

плер-ЕхоКГ з метою встановлення серцевих анома-

лій [32]. Міжнародні дослідження поряд з визначен-

ням інших діагностичних показників підтримують 

запровадження постійного вимірювання кінцевого 

прогормону натрійуретичного пептиду типу B для 

забезпечення індивідуального підходу до хворих із 

клінічними проявами СН [33]. 

При аналізі НУП необхідно звертати увагу на факто-

ри, що впливають на їх рівень. Наприклад, підвищення 

BNP і NT-proBNP може спостерігатися при інших клі-

нічних станах: хронічній хворобі нирок, тромбоемболії 

легеневої артерії, фібриляції передсердь (ФП), в осіб 

похилого віку. Встановлено, що середні рівні НУП у 

хворих на ФП втричі вищі, ніж в осіб із синусовим рит-

мом. У симптомних пацієнтів із СНзбФВ і ФП показ-

ники НУП ще вищі, і навпаки, диспропорційно низька 

концентрація НУП можлива в осіб з ожирінням [23]. 

Загальне лабораторне обстеження хворих із СН 

включає клінічний аналіз крові, аналіз сечі, визна-

чення електролітів крові. З метою пошуку етіологіч-

них факторів СН доцільно визначати глюкозу крові й 

сечі, глікозильований гемоглобін, рівень тиреотропних 

гормонів. Для оцінки функціонального стану нирок 

рекомендується дослідити рівень креатиніну крові з 

обчисленням швидкості клубочкової фільтрації [20]. Ре-

комендується всім хворим із СН періодично проводити 

скринінг для пошуку анемії, яка може бути альтернатив-

ною причиною симптомів і здатна погіршувати перебіг 

захворювання [34, 35]. Окрім розгорнутого клінічного 

аналізу крові для виявлення дефіциту заліза необхідно 

дослідити ферокінетичні показники: залізо, феритин, 

трансферин сироватки крові, рецептори до трансфе-

рину [36].

Оновлена класифікація 
серцевої недостатності

Об’єднаний комітет із практичних настанов Аме-

риканської колегії кардіологів, Американської асо-

ціації серця та Американського товариства із СН у 

2022 році видав оновлену версію пацієнт-орієнтова-

ної настанови для клініцистів, спрямовану на запо-

бігання СН, діагностику і ведення хворих із СН [28]. 

В оновленій версії настанов маємо такі стадії СН: А, 

B, C, D (табл. 4).

Характеристикою даної класифікації є подання СН 

як прогресуючого порушення з маніфестацією клініч-

ного континууму, що вимагає терапевтичних втручань 

на кожній стадії. При розгляді характеристик СН стадії 

А привертає увагу перелік захворювань — серцево-су-

динна патологія, цукровий діабет, ожиріння, генетично 

зумовлена кардіоміопатія, які ще не мають структурних і 

функціональних порушень серця, тому ця стадія позна-

чається як ризик СН. Для пацієнтів на стадії А терапев-

тична стратегія передбачає модифікацію чинників ри-

зику. СН стадії B віднесена до початкових проявів СН, 

що потребує модифікації чинників ризику і лікування 

структурної хвороби серця. СН стадії С класифікується 

як симптомна СН. На цій стадії мета лікування — по-

легшення симптомів СН, зниження захворюваності й 

смертності. Згідно з рекомендаціями Європейського 

товариства кардіологів подано такі критерії СН стадії D: 

постійні тяжкі прояви СН; функціональний клас NYHA 

ІІІ або IV; виражена систолічна дисфункція з ФВ ЛШ 

 30 %; ізольована правошлуночкова недостатність, не-

оперована клапанна вада або вроджена аномалія серця, 

постійно високий рівень НУП; системний або леге-

невий застій, що потребує внутрішньовенно високих 

доз діуретиків; аритмії, що призводять до госпіталізації 

більше ніж один раз за останній рік; знижена толерант-

ність до фізичного навантаження за результатами стрес-

тесту з ходьбою [37]. У рекомендаціях Американської 

Таблиця 4. Оновлена класифікація серцевої недостатності

Стадія Характеристика

А 
Ризик СН

Немає симптомів та ознак СН, структурних і функціональних серцевих хвороб, підвищення рівня 
біомаркерів. Наявні чинники ризику СН

B 
ПреСН

Немає симптомів та ознак СН. Наявні: структурна хвороба серця, підвищений тиск наповнення, 
чинники ризику розвитку СН, підвищений рівень натрійуретичного пептиду типу В або постійно 
підвищений рівень серцевого тропоніну

C 
Симптомна 
СН

Наявна структурна хвороба серця із симптомами СН, що виявляються зараз або спостерігалися 
в минулому

D 
Прогресуюча 
СН

Наявні симптоми СН, які перешкоджають щоденній активності, а також повторні госпіталізації 
попри медикаментозну терапію згідно з настановами
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колегії кардіологів/Американської асоціації серця ста-

дія D СН позначається як рефрактерна і кінцева стадія. 

Прояви СН стадії D: тяжкі симптоми й ознаки серцевої 

декомпенсації, незважаючи на призначену медикамен-

тозну терапію, тому що такі хворі мають резистентність 

до інгібіторів ренін-ангіотензин-альдостеронової сис-

теми, бета-блокаторів, діуретиків [37].

У хворих виявляють екстракардіальні ознаки СН: 

серцеву кахексію, легеневу гіпертензію, поступове зни-

ження функції нирок, печінкову недостатність. Ці хворі 

потребують імплантації кардіовертера-дефібрилятора за 

наявності фібриляції передсердь, механічних пристроїв 

підтримки роботи серця і навіть пересадки серця [38].

Оновлена класифікація СН посідає гідне місце в 

сучасній кардіологічній практиці, ґрунтується на клі-

нічних ознаках дестабілізації серцевої діяльності з 

урахуванням структурних параметрів міокарда, функ-

ціональних характеристик, відповіді на призначене 

лікування, рекомендацій стосовно запровадження ін-

новаційних технологій корекції гемодинамічних і клі-

нічних проявів СН. Значним здобутком даної класи-

фікації слід вважати профілактичний напрямок, який 

полягає у відокремленні стадії А СН у хворих з пато-

логією серця і коморбідними станами, які ще не мають 

суб’єктивних та об’єктивних ознак СН, структурних 

уражень серця. Ефективне лікування таких хворих з 

наявністю факторів ризику є запорукою запобігання 

розвитку СН.

Отже, на догоспітальному етапі дослідження хворого 

лікар отримує надійну і достатню інформативну базу, 

що забезпечує встановлення діагнозу синдрому серцевої 

недостатності. З метою ідентифікації функціонального 

стану обов’язково слід розпитати хворого відповідно 

до класифікаційних критеріїв серцевої недостатності 

Нью-Йоркської асоціації кардіологів. Для поглибленого 

вивчення клінічної стадії, варіанта серцевої недостат-

ності, а головне, етіологічних витоків і призначення 

схем лікування необхідне додаткове обстеження хворого 

і направлення його до закладів вторинної або третинної 

медичної допомоги з подальшим наглядом сімейного 

лікаря. В амбулаторній практиці надзвичайно важливим 

видається профілактичний напрямок, що знайшло відо-

браження в оновленій версії настанов Американської 

колегії кардіологів, Американської асоціації серця та 

Американського товариства із серцевої недостатності у 

2022 році з виділенням таких стадій: А, B, C, D. Згідно із 

цією класифікацією актуальним є зміщення клінічного 

фокуса на початкові стадії захворювань, що запускають 

тригер серцевої недостатності. Для пацієнтів на стадії 

А, яка позначається як ризик серцевої недостатності, 

терапевтичні втручання передбачають модифікацію 

етіологічних чинників, тим самим запобігаючи струк-

турно-функціональним змінам серця. Отже, лікування 

серцево-судинних захворювань і коморбідних станів — 

це дієва тактика запобігання серцевій недостатності у 

хворих на догоспітальному етапі. 

Конфлікт інтересів. Автори заявляють про відсутність 

конфлікту інтересів і власної фінансової зацікавленості 

при підготовці даної статті.

Інформація про фінансування. Автори заявляють, що 

написання статті було проведено за відсутності будь-

якої комерційної чи фінансової підтримки.
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Diagnostic and classification criteria of heart failure in the practice of doctors at the prehospital stage

Abstract. The article deals with an overview of heart failure with 

an emphasis on identification criteria and models of its classifica-

tion based on literary sources from the MEDLINE database on the 

PubMed, Web of Science, Scopus, and Google Scholar platforms. 

The subjective and objective signs of chronic heart failure accor-

ding to the Framingham Heart Study using the methods of clinical 

epidemiology and presented with modern data in the international 

guidelines are shown. Clinical manifestations of acute heart failure 

in patients with myocardial infarction are outlined. In chrono-

logical order, the hemodynamic classification of heart failure is 

reproduced with the definition of systolic and diastolic dysfunc-

tion as markers for ranking patients in practical work. Based on 

the materials of international guidelines developed by the experts 

of the American College of Cardiology, American Heart Associa-

tion, Heart Failure Society of America, Heart Failure Association 

of the European Society of Cardiology, the diagnostic indicators 

of cardiac decompensation are summarized. Given the modern 

perception, the diagnostic value of the left ventricular ejection 

fraction has been proven for determining heart failure phenotypes. 

The classification of heart failure of the New York Heart Associa-

tion plays a significant role in determining the functional class; this 

was reflected in the article. Based on the provisions of international 

guidelines, the importance of natriuretic peptides as potential 

biomarkers of acute and chronic heart failure is proved. The ad-

vantages of assessing the structural and functional parameters of 

the heart in patients for detecting the preclinical stage of heart 

failure, association with clinical events and control of treatment 

are described. An update version of heart failure classification is 

presented with the identification of four stages and highlighting 

their characteristics. According to this classification, a relevant 

preventive measure is to shift the therapeutic focus to the initial 

stages of diseases that trigger heart failure.
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