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Розповсюдженість –
В усій дорослій популяції – 1,5-3%

Серед людей старше 65 років – 6-10%
Серед людей старше 75 років – 8-13%

Виживання – 
3-х річна 55-60% (серед людей старше 65 років-біля 40%)

5-річна 10-50% (зіставлена з такою ж у пацієнтів з 
епітеліальними злоякісними пухлинами).  

Економічні затрати на лікування
(% від усіх затрат на охорону здоров’я)-

від 1 до2%-по різних країнах Західної Европи,
8%- в США (20-40 млрд долл.),

60-70%  - затрати на госпітальне лікування



• СН -  нездатність серця ( при не 
знижених ОЦК і Hb ) забезпечувати 
кров’ю тканини у відповідності з їх 
метаболічними потребами в стані 
спокою та/або при помірних фізичних 
навантаженнях.

Характеризується:
Переповненням чи застоєм крові в венозній системі із-за 

порушення процесів:
 - скорочення та вигнання оксигенованої крові в судинне русло в 

систолу чи/та
 - розслаблення та наповнення венозною кров’ю в діастолу.



ХСН – клінічний синдром, що характеризується:

•Порушенням насосної функції серця

•Зниженням толерантності до фізичного навантаження

•Затримкою рідини в організмі

•Прогресуючим перебыгом

•Поганим прогнозом



ІХС -                                                                50 – 70%

Артеріальна гіпертензія -                                    12 – 17%                                  

Дилятаційна кардіоміопатія -                              7 – 14%

Клапанні вади -                                                 6 – 12% 

Всі інші причини -                                                  5 – 10%





ФАКТОРИ, ЩО СПРИЯЮТЬ 
ПРОГРЕСУВАННЮ СН (1)

• Кардіальні: порушення ритму та 
провідності, інфаркт міокарда.

• Некардальні: інфекції (ХНЗЛ, пневмонії), 
патологія щитовидної залози, хронічна 
ниркова недостатність, фізичне та 
емоційне перенапруження, зловживання 
алкоголем, рідиною, сіллю,емболія 
легеневих судин.  



ФАКТОРИ, ЩО СПРИЯЮТЬ 
ПРОГРЕСУВАННЮ СН (2)

• Прийом препаратів: антиаритмічні (окрім 
кордарону), НПЗП, глюкокортикоїди, 
антагоністи Са, α- та β-адреностимулятори, 
протипухлинні препарати, антибіотики 
(аміноглікозиди, тетрацикліни, оксацилін, 
еритроміцин), гіпотензивні препарати 
центральної дії (резерпін);

• Фізичні чинники:радіація, гіпертермія, 
гіпотермія, дим від тютюнопаління.



Для характеристики СН оцінюють наступні 
параметри (за даними класифікації СН, 

прийнятої на VI Конгресі кардіологів України, 
Київ 2000):

• 1. Клінічна стадія СН.
• 2. Варіант СН.
• 3. Функціональний клас







Недостаточность всего сердца. Выраженные явления застоя крови, зна-
чительные нарушения обмена веществ и функций других органов. На – 
личие необратимых изменений в органах.

III
необратимая

Наличие признаков нарушения гемодинамики. Нарушение обмена ве – 
ществ и функций других органов.
А – обратимая
Недостаточность правого или левого отделов сердца. Явления застоя 
и нарушение функции других органов выражены слабо и чаще  
проявляются к концу рабочего дня или после физической нагрузки 
(исчезают после ночного отдыха)
Б – малообратимая
Недостаточность как правых, так и левых отделов сердца. Явления 
застоя крови выражены сильнее и проявляются в покое ( не исчезают 
после ночного отдыха)

II
декомпенсированн

ая

Одышка и / или сердцебиение появляются при умеренной физической
нагрузке; выражены резче и дольше, чем у здорового человека, 
выполняющего ту же роботу. В покое их нет.

I
Компенсированная

Характер измененийСтадия



Складові ІІІ (термінальної) стадії 
СН

• Три типи синдрому циркуляторної дистрофії 
(за В.Х. Василенком):

 - сухий дистрофічний (кахектичний) з атрофією 
внутрішніх органів, помірними набряками, 
сухою пігментованою шкірою, акроціанозом.

 - асцитичний із блокадою портальної системи і 
переважним накопичення рідини в черевній 
порожнині.

 - набряково-дистрофічний з вираженою 
спрагою, обширними набряками та 
порушеннями трофіки тканин



Систолічний варіант СН:
 - становить 70-80% усіх випадків клінічно 

маніфестованої дисфункції серця
  -порушення систолічної функції серця
 - зниження скоротливості міокарда
 - зменшення маси життєздатних 

кардіоміоцитів
 - гемодинамічне первантаження
 -порушення гемодинаміки
 - зменшення фракції викиду (ФВ) лівого 

шлуночка







Що таке ФВ?

• ФВ – це інтегральний показник 
скоротливої здатності міокарда, це 
відношення ударного об’єму серця до 
кінцево-діастолічного об’єму лівого 
шлуночка.

• В нормі  -55-65%



Діастолічний варіант СН (1)
• Становить 20-30% усіх випадків захворювання.
• Характерне порушення наповнення лівого шлуночка:
 - погіршення розслаблення ЛШ у фазу діастоли:1.За 

рахунок гіпертрофії його стінок при АГ.2.
Гіпертрофічній та рестриктивній кардіоміопатіях.3.
Аортальному стенозі, ішемії міокарда, 
міокардіофіброзі.

 - утруднення наповнення ЛШ внаслідок механічних 
перешкод: 1.Мітральний стеноз.2. Міксома лівого 
предсердя. 3. Констриктивний перикардит 
(діастолічна недостатність обох шлуночків).

  



Діастолічний варіант СН (2)

• 1.Зниження пасивної діастолічної 
піддатливості міокарда.

• 2. Зростання його жорсткості.
• 3. порушення активного розслаблення 

міокарда.
• 4.Вкорочення часу діастолічного наповнення 

шлуночків внаслідок тахікардії.
• 5.Відсутність систоли передсердь внаслідок їх 

мерехтіння.





Об’єктивні (інструментальні) критерії 
функціональних класів пацієнтів



Патогенез СН. Що нового? (1)

• 1.На зміну раніше прийнятої 
гемодинамічної концепції прийшло 
визнання важливості нейроендокринних 
патофізіологічних змін.

• 2.Визнання механізмів запалення.



Патогенез СН  (2)

• Г.Ф. Ланг в 1938 році так характеризував 
СН:”СН в більшості випадків є 
результатом порушення функції робочої 
мускулатури міокарда – її здатності до 
скорочення, тобто вироблення 
механічної енергії із хімічної.”



Патогенез СН (3)

• За останні 50 років були розроблені 3 
концептуальні моделі СН:

 - І-ша – присвячена розвитку набряків, 
складовими якої були 2 гіпотези: 
пропульсивної недостатності та 
зворотньої недостаності.

 -ІІ-га – кардіоциркулярна.
  -ІІІ-я – нейрогуморальна.





Нейрогуморальна система представлена: симпатоадреналовою
ренін-ангіотензин-альдостероновою 









Наслідки активації 
нейрогуморальних систем

• Розвиток периферичних набряків (затримка натрію та 
води)

• Коронарна та системна вазоконстрикція
Наслідки коронарної вазоконстрикції
 - зменшення постачання міокарда киснем
 Наслідки периферичної вазоконстрикції
 - ↑перед- та постнавантаження, збільшення потреби 

міокарда  в кисні
Розвиток ішемії, токсична дія катехоламінів та 

ангіотензину ІІ→прогресуюче погіршення структурно-
функціональних властивостей міокарда.

























Патогенетичне “зачароване коло” 
при ХСН

Дисфункція 
ЛШ

Нейро-
гуморальна 
активація

Ремоделюван
ня ЛШ





Скарги хворих  при ХСН. 
Механізм розвитку задишки (1)

1.Порушення вентиляційно-перфузійних 
співвідношень в легенях (уповільнення току 
крові через альвеоли, які нормально 
вентилюються).

2.Порушення дифузії газів через потовщену 
альвеоло-капілярну мембрану.

3.Збільшення роботи дихальних м’язів в 
результаті зниження піддатливості легень із-за 
набряку інтерстиційної тканини та розвитку 
периваскулярного склерозу при тривалому 
підвищенні легенево-капілярного тиску



Механізм розвитку задишки (2)

3. Збудження дихального центру при 
подразненні рецепторів розтягнення в 
інтерстиційному просторі в результаті 
накопичення трансудату.

4.Вторинне порушення бронхіальної 
прохідності в результаті 
набрякуінтерстиційної тканини легень та 
слизової оболонки бронхів.



Кашель 

1.Сухий, непродуктивний.
2. З’являється чи в горизонтальному 

положенні, чи при фізичному 
навантаженні.

3. Є наслідком застійних явищ  в легенях, 
набухання слизової бронхів, 
подразнення кашльових рецепторів. 



Пароксизмальна нічна задишка

1. Напад серцевої астми, який швидко 
переходить  в напад ядухи.

2. Розвивається вночі.
3. Прийняття вертикального положення 

не приносить полегшення
4. Виникає сухий кашель
5. Збудження хворого.
6. Відчуття страху.



Слабкість, підвищена 
стомленість, тяжкість в нижніх 

кінцівках
Порушення перфузії скелетних м’язів 

в результаті центральних  - 
зменшення ХОК та локальних  - 
вазоспазм (нейрогуморальні 
порушення) механізмів 
(неспецифічні скарги при ХСН).



Серцебиття

• 1.Зв’язок із синусовою тахікардією  в 
результаті активації САС.

• 2. Це компенсаторна реакція на 
підтримання ХОК в умовах зменшеного 
УО.

• На початкових етапах розвивається при 
фізичному навантаженні, поріг якого 
зменшується по мірі прогресування 
ХСН. 



Набряки на нижніх кінцівках

• Найбільш часта скарга при 
систолічному варіанті СН.

• Локалізуються в області стоп, лодижок.
• З’являються в другій половині дня, 

зникають вранці.
• При прогресування ХСН – на гомілках, 

стегнах, мають стійкий характер, не 
зникають після відпочинку.





Ніктурія

• 1.Збільшення діурезу в нічний час.
• 2. Виникає різниця в кровоплині  в 

ниркових артеріях в стані спокою та при 
навантаженні.

• 3. В горизонтальному положенні – 
невідповідність між ХОК та потребою 
тканин в кисні зменшується, нирковий 
кровотік збільшується, збільшується 
діурез.



Олігурія

• Значне зменшння добового діурезу.
• Зменшення ХОС та ниркового кровотоку навіть 

в стані спокою.
Мозкові симптоми

1.Результат зниження мозковог кровотоку.
2. Порушення пам’яті, сну, головний біль.
Відчуття тяжкості чи біль в епігастральній ділянці

1. При НПШ чи бівентрикулярній СН→розтягнення 
капсули печінки.

Диспептичний синдром
Анорксія, нудота, здуття живота, закрепи, блювота, 

пронос → застінй явища в органах черевної 
порожнини.



Огляд хворих із ХСН (1)
1.Положення ортопное.
2.Шкіра бліда, холодна на дотик, підвищена пітливість 

→ результат активації САС, уповільнення 
периферичного кровотоку, зниження перфузії тканин.

3.Ціаноз та акроціаноз → недостатнє насичення крові 
киснем, збільшення відновленого гемоглобіну (к-сть 
відновленого Hb> 40-50 г/л).

4.Набухання шийних вен → підвщ.ЦВТ → підв. тиску в 
ПП і застій крові в венозному руслі ВКК(9-10 см і 
зберігається при підйомі голови та у вертикальному 
положенні).

5. У хворих із НПШ та при тотальній СН формується 
обличчя Корвізара: одутловате,  шкіра жовтувато-
блідого кольору, ціаноз губ, кінчика носа, вух,  рот 
напіввідкритий, очі потускнівші.



• Родился Корвизар Жан Никола - французский терапевт, член 
Парижской АН ( в 1811 ... )





Огляд хворих із ХСН (2)

6.”Серцева кахексія”:
  -різке зниження маси тіла, 
 - підшкірної жирової клітковини
 - атрофія скроневих м’язів та м’/язів 

гіпотенора – результат зниження 
перфузії тканин, порушення ф-ції 
органів травлення, негатвний вплив 
прозапальних цитокінів.



Фізикальне обстеження завдяки якому можна виявити ХСН 
(1) 

∙Пальпація:  - виявлення ознак гіпертрофії міокарда 
шлуночків
 - дилятації шлуночків
 -виявлення розширення магістральних судин (косвенно)
 - виявлення аневризми аорти чи ЛШ.
В залежності від наявності гіпертрофії чи дилатації 
розрізняють наступні типи кардіомегалії:
1.Концентрична гіпертрофія – ГМ без дилатації камер 
серця (при збільш. навантаження опором на відділ серця 
в момент скорочення )
2. Ексцентрична гіпертрофія   - ГМ в поєднанні з 
дилатацією камер серця (збільшення переднавантаження 
– навант. об’ємом)
3. Дилатація камер серця без гіпертрофії.







Фізикальне обстеження завдяки 
якому можна виявити ХСН (2) 

4. Зміни властивостей верхівкового поштовху
5. Поява серцевого поштовху
6. Тахіпноє
7. Пульс залежить від основного захворювання
∙ Перкуторно  розширення перкуторних меж серця
∙ Аускультативна картина залежить від основного 

захворювання:часто компенсаторна тахікардія – 
для підтримання ХОК. Зміна звучності основних 
тонів – зменш. швидкості скорочення та 
розслаблення дилатованого шлуночка.

∙ Аускультативна ознака власне СН  - поява 
додаткового ІІІ тону – ритм галопу

∙ Акцент II тону над легеневою артерією, 
розщеплення, роздвоєння.

 



Фізикальне обстеження завдяки 
якому можна виявити ХСН (3)

∙ При перкусії легень притуплення перкуторного тону при 
наявності застійних явищ в легенях

∙ двосторонні дрібнопухирцеві, незвучні вологі хрипи 
(гіперпродукція рідкого бронхіального екрету, порушення 
бронхіальної прохідності) чи крепітація в нижніх відділах 
легень на фоні ослабленого чи жорсткого везикулярного 
дихання.

∙ Пльпація печінки
 - гепатомегалія
   - печінка щільна, позитивний симптом Плеша
∙ Двохсторонні периферійні набряки чи/або асцит
∙ Аускультативні і перкуторні дані, що наштовхують на думку 

про наявнсть гідраторакса (рідина справа чи з обох сторін, 
к-сть не більше 100-200 мл)

















                     Дякую за увагу!


