
КАРДІОЛОГІЯ
АСПЕКТИ ЛІКУВАННЯ

№ 5 • Листопад 2020 р.16

Тактика ведення пацієнтів з АГ 
та супутньою серцево-судинною патологією
За матеріалами XXI Національного конгресу кардіологів України (22‑25 вересня 2020 року)

Досягнення цільового рівня артеріального тиску (АТ) знижує частоту серцево-судинних (СС) ускладнень на 50%. 
При цьому йдеться саме про жорсткий контроль АТ, адже антигіпертензивна терапія не завжди забезпечує 
належний ефект. Західні лікарі б’ють на сполох через те, що відстеження рівня АТ з-поміж пацієнтів з артеріальною 
гіпертензією (АГ) має тенденцію до зниження. Так, на сьогодні серед хворих, які приймають антигіпертензивні 
засоби, ефективність контролю зменшилася з 70 до 60%, наслідком чого може стати збільшення кількості СС-подій 
вже найближчим часом. Тож вельми актуальною є стратегія лікування пацієнтів з коморбідними АГ  
та серцево-судинним захворюванням (ССЗ), які погіршують якість життя хворих та прогноз.
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на стратегія лікування АГ полягає в ініціації терапії 
двома препаратами першого ряду за наявності 
в пацієнта АГ 2-го ст. та АТ, що є вищим за цільо­
вий рівень у середньому на 20/10 мм рт. ст. Своєю 
чергою при АГ 1-го ст. та АТ, меншому за цільовий 
показник (130/80 мм рт. ст.), можна розпочинати 
з одного препарату (АСС/АНА, 2017).

У європейській настанові з лікування АГ за­
значено, що з-поміж антигіпертензивних препа­
ратів інгібітори ангіотензинперетворювального 
ферменту (іАПФ), блокатори рецепторів ангіо­
тензину ІІ (БРА), β-блокатори та діуретики (тіа­
зидні й тіазидоподібні) продемонстрували ефек­
тивне зниження рівня АТ і частоти СС-ускладнень 

у рандомізованих клінічних дослідженнях (РКД) 
та показані як основа стратегії антигіпертензивного 
лікування (І, А) (ESC, ESH, 2018). При цьому для 
більшості пацієнтів комбіновану терапію рекомен­
довано як початкову. Оптимальні поєднання пре­
паратів включають блокатор ренін-ангіотензин-
альдостеронової системи (РААС) іАПФ або БРА + 
блокатор кальцієвих каналів (БКК), або діуре­
тик (І, А). Також доцільним є сумісне викори­
стання β-блокаторів із будь-яким іншим класом 
ліків за особливих клінічних ситуацій, як-то сте­
нокардія, стан після інфаркту міокарда (ІМ), хро­
нічна серцева недостатність (ХСН), необхідність 
контролю частоти серцевих скорочень (ЧСС) (І, А). 
Антигіпертензивну терапію слід починати з ком­
бінації двох лікарських засобів переважно в одній 
таблетці. При цьому виняток становлять пацієнти 
похилого віку, особи з астенією та хворі з низьким 
ризиком чи АГ 1-го ст., особливо, якщо систоліч­
ний АТ (САТ) <150 мм рт. ст. (І, В).

Якщо не вдається контролювати АТ за допомо­
гою подвійної комбінації, лікування слід посилити 
трьома препаратами, зазвичай блокатором РААС, 
БКК та діуретиком, переважно в одній таблет­
ці (І, А). Якщо цільового рівня АТ не досягнуто, до­
дають спіронолактон або, у разі непереносимості, 
інші діуретики, β-, α-блокатори (І, В). При цьому 

поєднання двох блокаторів РААС не рекомендова­
не (ІІІ, А). Своєю чергою β-блокатори можна роз­
глядати на будь-якому етапі за наявності показань 
для їхнього застосування, як-от ішемічна хвороба 
серця (ІХС), ХСН, фібриляція передсердь (ФП), 
після перенесеного ІМ, у молодих жінок, які вагітні 
або планують вагітність (Williams et al., 2018).

Отже, на першому кроці антигіпертензивного 
лікування доцільним є призначення подвійної ком­
бінації препаратів. При цьому монотерапія може 
бути застосована у хворих групи низького ризи­
ку, пацієнтів з АГ 1-го ст. або осіб старечого віку 
(>80 років) та крихких пацієнтів.

Стосовно антигіпертензивної ефективності пре­
паратів першої лінії слід зазначити, що більшість 
із них у вигляді монотерапії мають порівнянний сту­
пінь зниження АТ: САТ на 12‑14 мм рт. ст., діасто­
лічний (ДАТ) на 8‑10 мм рт. ст. Але гідрохлоротіазид 
(ГХТЗ), наприклад, демонструє дещо менший ан­
тигіпертензивний вплив порівняно з іАПФ, БРА, 
β-блокаторами та БКК (Messers et al., 2011). Варто 
зауважити, що йдеться про низьку дозу ГХТЗ (12,5 
або 25 мг), оскільки при застосуванні 100 мг/добу 
ГХТЗ показує таку саму ефективність, як інші 
антигіпертензивні препарати першого ряду.

Відповідно до європейських рекомендацій, бло­
катори РААС при АГ призначають за неускладне­
ної АГ, поєднання АГ з ІХС, гіпертрофією лівого 
шлуночка (ЛШ), ХСН, хронічною хворобою нирок 
(ХХН), цукровим діабетом (ЦД), а також АГ та ви­
сокого СС-ризику (ESC/ESH, 2018).

Антигіпертензивна активність блокаторів 
РААС є  однаковою та  майже не  відрізняється 
у різних представників. Проте якщо взяти до ува­
ги доказову базу, яка, власне, є основою вибору 
лікарського засобу, то впродовж усього СС-кон­
тинуума – ​починаючи від факторів ризику (під­
вищеного АТ, ЦД, атеросклеротичних початкових 
змін) і до термінальної стадії СН, ниркової недо­
статності, станів після ІМ та у пацієнтів із високим 
ризиком – ​препаратом із найвищою доказовістю 
є раміприл.

Доцільно пригадати результати дослідження 
HOPE, в якому вперше іАПФ застосували для 
профілактики СС-ускладнень у хворих групи 
високого ризику. Випробування припинили 
достроково через переконливі докази переваги 
лікування раміприлом щодо комбінованої пер­
винної кінцевої точки – ​СС-смерті, нефаталь­
них ІМ та інсульту (14 і 17,8% у групах раміприлу 
та плацебо відповідно, зниження відносного ри­
зику на 22%; p<0,001). Також мало місце знижен­
ня ризику інсульту на 32%, ІМ – ​на 20%, смерті 
через ССЗ – ​на 26% та за будь-яких причин – ​
на 16%, а також низки інших кінцевих точок, 
включно із СН та реваскуляризацією міокарда 
(Sleight, 2000).

При продовженні спостереження в пацієнтів, 
які брали участь у дослідженні HOPE, навіть через 
вісім років ефект від терапії залишався. Це свідчить 
про те, що лікування було оптимальним від самого 
початку (HOPE/НОРЕ ТОО, 2005). З огляду на той 
факт, що раміприл має найбільшу доказову базу, 
його цілком справедливо можна вважати препара­
том вибору для монотерапії АГ.

Щодо комбінованих препаратів, слід зазначи­
ти, що кожен третій пацієнт з АГ приймає ≥3 анти­
гіпертензивні засоби (30% задовольняє один 
препарат, 40% потребують два і 30% – ​більш ніж 
три препарати для контролю АТ). Загалом понад 
70% хворих не можуть контролювати АТ за допо­
могою одного медикаменту (Thoenes et al., 2010).

У дослідженні STRATHE було показано пере­
ваги стартового комбінованого лікування. Воно 
демонструвало ефективніше зниження САТ 
та супроводжувалося меншою кількістю побіч­
них явищ порівняно з послідовним призначенням 
монотерапії (Mourad et al., 2004).

Значний позитивний вплив використання 
фіксованих комбінацій як стартової терапії було 
підтверджено у  дослідженні ACCOMPLISH 
(n=11 506), в якому 37% хворих, які вже лікува­
лися та мали контроль АТ (<140/90 мм рт. ст.), 
були переведені з монопрепаратів на фіксовану 
комбінацію антигіпертезивних засобів (іАПФ + 
діуретик або іАПФ + БКК). Через один місяць 
ефективність контролю зросла удвічі та становила 
73% (Jamerson et al., 2008). Також було показано, 
що фіксована комбінація забезпечувала кращий 
контроль АТ, ніж подвоєння дози одного препа­
рату (Wald et al., 2009).

Дуже важливим аспектом є ступінь або швид­
кість досягнення цільового рівня АТ. За результа­
тами випробування VALUE, пацієнти, що досягли 
цільового рівня АТ потягом перших місяців терапії 
амлодипіном чи валсартаном, мали меншу кіль­
кість СС-ускладнень порівняно з тими, в кого було 
відстрочено нормалізацію АТ (Weber et al., 2004). 
За даними метааналізу усіх доступних РКД щодо 
порівняння ефектів на ниркові та СС-наслідки 
зниження АТ до різних рівнів САТ та ДАТ або 
за допомогою різних класів препаратів у пацієнтів 
із/без ЦД, достовірно ефективнішого контролю 
АТ вдалося досягти саме за допомогою фіксованих 
комбінацій (Thomopoulos et al., 2017).

Переваги фіксованої комбінації препаратів по­
рівняно з монотерапією:

•	 більша частка хворих досягає цільового 
рівня АТ;

•	 більша кількість пацієнтів досягає цільово­
го значення АТ упродовж трьох місяців;

•	 краща прихильність до лікування – ​кра­
щий тривалий контроль АТ;

•	 фіксована комбінація компенсує терапе­
втичну інертність, тобто небажання лікарів мо­
дифікувати лікування, коли цільового рівня АТ 
не досягнуто.

Своєю чергою у реальній клінічній практиці 
використання фіксованих комбінацій препара­
тів становить від 30 до 40%, тоді як монотерапія 
сягає 70% (Mancia et al., 2019). Це унеможливлює 
ефективний контроль АТ та актуалізує запитан­
ня: який саме лікарський засіб взяти за основу 
стартової комбінації?

Відповідно до практичних рекомендацій Між­
народного товариства з гіпертензії (ISH, 2020), 
ініціювати терапію доцільно блокатором РААС 
та БКК у низьких дозах. На другому етапі перед­
бачене подвійне застосування зазначених пре­
паратів у повних дозах, на третьому – ​додаван­
ня діуретика і на четвертому – ​спіронолактону 
або іншого засобу (Unger et al., 2020).

Тож який медикамент обрати як  блокатор 
РААС? У дослідженні ONTARGET пацієнти із ви­
соким ризиком були рандомізовані до наступних 
груп: перша (іАПФ) приймала 10 мг/добу раміпри­
лу (n=8576), друга (БРА) – ​80 мг/добу телмісартану 
(n=8542), третя – ​фіксовану комбінацію зазначе­
них препаратів (n=8502). За отриманими даними, 
не було показано переваг телмісартану порівняно 
з раміприлом (ONTARGET, 2006).

Стосовно ризику інсульту, БРА демонструють 
деякі переваги над іАПФ, натомість щодо імовір­
ності розвитку коронарних подій та СС-смерті 
«пальму першості» утримують іАПФ.

В осіб з АГ не було виявлено різниці в ефек­
тивності між БРА та  іАПФ щодо смертності 
від усіх причин, ССЗ, ІМ, СН, інсульту та тер­
мінальної стадії ХХН. Однак пацієнти є більш 
прихильними до лікування БРА, оскільки зас­
тосування іАПФ досі асоційоване з  кашлем. 
Водночас доказова база є ширшою для іАПФ, 
особливо коли йдеться про коронарні події, тому 
більшість рекомендацій щодо ведення пацієнтів 
із ССЗ свідчать на користь іАПФ як терапії пер­
шого вибору (Messerli et al., 2018).

Своєю чергою, обираючи між БКК та діурети­
ком, слід брати до уваги, що БКК є доцільними при 
метаболічних порушеннях, подагрі, ІХС, атеро­
склерозі, хронічному обструктивному захворюван­
ні легень, ХХН або за умов непереносимості діу­
ретиків. Натомість використання діуретиків варто 
розглядати при гіпергідратації, набряках на ногах, 
тахікардії, тахіаритмії, гіперкаліємії, ХСН та не­
переносимості БКК (ESC/ESH, 2018).



КАРДІОЛОГІЯ
АСПЕКТИ ЛІКУВАННЯ

17

www.health-ua.com

ЗУ

У дослідженні ASCOT сумісне використан­
ня амлодипіну й  іАПФ виявилося дієвішим, 
ніж β-блокатора та діуретика (Dahlöf et al., 2005). 
У випробуванні ACCOMPLISH, в якому вивчали 
ефективність поєднання іАПФ і тіазидного діуре­
тика або іАПФ та амлодипіну, було показано пе­
реваги застосування другої комбінації препаратів 
щодо зниження СС-подій у пацієнтів з АГ групи 
високого ризику (Jamerson et al, 2008). Загалом, 
відповідно до  частки проведених досліджень 
комбінованої терапії з позитивним результатом, 
75% були успішними та показали перевагу комбі­
нації іАПФ + БКК, тоді як відповідний показник 
для іАПФ та діуретика становив 67%.

Таким чином, доказова база свідчить на ко­
ристь застосування іАПФ + БКК, зокрема, ам­
лодипіну. Препарат був протестований у значній 
кількості масштабних досліджень та продемон­
стрував високу ефективність щодо зниження ри­
зику СС-ускладнень і смерті, фатального та не­
фатального інсульту, реваскуляризації міокарда 
тощо (Pitt et al., 2000; Julius et al., 2004; Williams 
et al., 2006; Jamerson et al, 2008). На користь до­
цільності вибору амлодипіну також свідчить 
те, що він «не програв» у  жодному РКД, має 
широкі показання для призначення (АГ, ІХС, 
атеросклероз тощо), найдовший період виве­
дення (до 64 год при АГ), високу біодоступність 
та не метаболізується в печінці, а також є ме­
таболічно нейтральним із незначним числом 
побічних реакцій.

Окрім того, якщо розглядати стратегію ме­
дикаментозного лікування АГ та ІХС, то БКК 
є препаратами першої лінії разом з іАПФ, БРА 
та β-блокаторами, оскільки мають антиангіналь­
ний ефект (ESC/ESH, 2018).

З  огляду на  вищенаведене, найліпшим ви­
бором для стартової антигіпертензивної терапії 
є комбінація іАПФ та БКК. Компанія «Сандоз» 
представила фіксовану комбінацію раміприлу 
та амлодипіну (препарат Сумілар) у чотирьох різ­
них дозуваннях (10/10 мг, 5/10 мг, 10/5 мг, 5/5 мг 
відповідно). Це дозволяє індивідуалізувати ліку­
вання, обравши саме ту дозу іАПФ та БКК, якої 
потребує пацієнт.

Діуретична терапія при ХСН
Старша наукова співробіт­
ниця відділу серцевої не­
достатності ННЦ «Ін­
ститут кардіології імені 
академіка М.Д. Стра­
жеска» НАМН України, 
к. мед. н. Наталія Аль­
бертівна Ткач підкресли­
ла, що реалізація всіх 
сучасних підходів до лі­
кування маніфестної 

ХСН зі зниженою фракцією викиду (ФВ) ЛШ 
насамперед потребує зусиль для забезпечення 
еуволемічного стану хворого. Для полегшення 
об’єктивних та суб’єктивних ознак застою при­
значають діуретики. Починати лікування потріб­
но з активної діуретичної терапії, що спрямована 
на  усунення надмірно накопиченої рідини. 
При цьому метою є досягнення переважання діу­
резу над випитою рідиною на 1‑2 л/добу з макси­
мальним зменшенням маси тіла на 1 кг/добу.

Основні рекомендації передбачають обмежен­
ня вживання рідини 1,2 л/добу й солі до 4 г/добу, 
регулярне зважування та  ведення щоденника, 
в якому слід фіксувати кількість випитої рідини, 
вагу та АТ (уранці та ввечері). Доцільною є ініціа­
ція терапії петльовими діуретиками фуросемідом 
або торасемідом, які, відповідно до національних 
рекомендацій, можна призначати тяжким хворим 
до максимальних дозувань (600 та 200 мг/добу 
відповідно). Водночас комбіноване застосування 
препаратів не рекомендоване.

Слід зазначити, що порівняно із фуросемі­
дом торасеміду притаманні мінімально виражені 
електролітні зміни. Біодоступність фуросемі­
ду становить 10‑90% (у середньому 50%), тоді 
як у торасеміду – ​90‑95%. Потенціал фуросеміду 
при використанні внутрішньовенно (в/в) є знач­
но більшим, ніж per os, натомість у торасеміду він 
однаковий та не  залежить від шляху введення. 
Тривалість дії торасеміду значно довша (12‑24 год), 
ніж фуросеміду (6‑8 год), а шлях елімінації – ​по­
двійний (70‑80% печінкою, 20‑30% нирками), тоді 
як фуросемід елімінується виключно нирками.

У зіставних дозах натрійуретичний вплив то­
расеміду є дещо меншим за такий фуросеміду. 
Однак саме тривалий час виведення торасеміду 
з організму дозволяє досягти більшого кумуля­
тивного натрійуретичного ефекту.

Найбільшим дослідженням, в якому вивчали 
ефективність торасеміду (порівняно з іншими 

діуретиками) при застійній СН, є  TORIC. 
Для отримання стандартної базової терапії СН 
пацієнти були рандомізовані у групи торасеміду 
в середній дозі 10 мг/добу (n=778) та фуросе­
міду по 40 мг (n=527). Період спостереження 
становив 9,5 місяців. 

Було показано, що у когорті хворих, що зас­
тосовували торасемід, спостерігалося змен­
шення всіх показників смертності майже удвічі 
(загальної, серцево-судинної, некардіологічної, 
раптової). Крім того, препарат не призводив 
до значного зниження рівня калію у плазмі про­
тягом усього періоду спостереження, при цьому 
явища декомпенсації у групі торасеміду спосте­
рігалися рідше, ніж при використанні фуросе­
міду (Cosin et al., 2002). Також було показано, 
що торасемід достовірно знижував С-кінцевий 
пептид проколагену І типу, а отже, колагено­
утворення у міокарді (Lopez et al., 2004).

Дослідження безпеки препаратів продемон­
струвало, що у групі торасеміду (n=316) частота 
побічних ефектів була у 14 разів нижчою, ніж 
при застосуванні фуросеміду (n=154) (Cleland 
et al., 2010).

Західні колеги пропонують таку схему вико­
ристання торасеміду у відділеннях інтенсивної 
терапії: 20‑40 мг в/в болюсно, надалі – ​10‑20 мг 
інфузійно (за  годину) (Gennaro, 2019). Також 
у першу добу рекомендовано якомога раніше 
призначати антагоністи мінералокортикоїдних 
рецепторів (АМР), особливо коли у пацієнтів 
є явища гіпокаліємії (Mullens et al., 2019). 

Варто пам’ятати, що при проведенні активної 
діуретичної терапії АМР використовують у діуре­
тичних дозах. Так, максимальна діуретична доза 
спіронолактону з іАПФ становить 50 мг/добу, 
без іАПФ – ​100‑200 мг/добу, еплеренону – ​50 
та 150 мг/добу відповідно. При цьому потрібен 
ретельний контроль рівня калію та креатиніну 
в плазмі крові 1‑2 рази на тиждень. При під­
вищенні даних показників до  5  ммоль/л або 
221 мкмоль/л відповідно, коли швидкість клу­
бочкової фільтрації (ШКФ) становить <30 мл/
хв/1,73 м2, потрібно вдвічі зменшити дозу. Якщо 
рівень калію ≥6,0  ммоль/л та/або креатиніну 
>310 мкмоль/л (ШКФ <20 мл/хв/1,73 м2, прий­
мання АМР має бути призупинене.

Як приклад раціональної діуретичної терапії 
у складі комплексного лікування тяжкої ХСН 
спікерка навела клінічний випадок.

Пацієнт Н., 65 років.
Діагноз. АГ ІІІ стадії, 3 ст., дуже високий ризик. 

Гіпертензивне серце. ІХС. Кардіосклероз. Постійна 
форма ФП, тахісистолічний варіант; 3 бали за шка­
лою СНА

2
-DS

2
-VASc та  2 бали за  HAS-BLED. 

Повна блокада лівої ніжки пучка Гіса (ПБ ЛНПГ). 
СН ІІБ стадії зі зниженою ФВ ЛШ, ХСН IV функ­
ціонального класу (ФК) за критеріями Нью-Йорк­
ської асоціації серця (NYHA). Асцит, двобічний 
гідроторакс, ХХН ІІІ стадії.

Анамнез. На АГ страждає більш ніж 15 років 
(максимальний АТ – ​205/110 мм рт. ст.) Ліки 
приймав нерегулярно, з 2011 р. – ​персисту­
вальна форма ФП, з 2015 р. – ​постійна фор­
ма ФП. Неодноразово пацієнтові призначали 
варфарин, але він його не приймав. На момент 
поступлення застосовує 80‑120 мг/добу фуросе­
міду, 5 мг/добу бісопрололу, 75 мг/добу ацетил­
саліцилової кислоти, аспаркам. Неодноразово 
пацієнтові призначали варфарин, але він його 
не приймав.

При огляді. Стан тяжкий, ортопное, акроціаноз. 
АТ – ​95/60 мм рт. ст., ЧСС – ​96 уд./хв. Тони серця 
приглушені, аритмічні, систолічний шум макси­
мально аускультується над т. Боткіна. В легенях: 
дихання ослаблене у нижніх відділах з обох сторін 
(D>S), частота дихальних рухів – ​20‑22/хв. Ви­
разні набряки нижніх кінцівок до колін. Асцит. 
Печінка +12 см. Вага – ​110 кг.

Лабораторні дослідження. Несуттєве зниження 
гемоглобіну (118 г/л), незначна лімфоцитопенія 
(19,3%). У загальному аналізі сечі – помірна 
альбумінурія (0,033 г/л).

Біохімічний аналіз крові: помірне збільшення 
вмісту білірубіну (30 мкмоль/л), підвищення рів­
ня креатиніну (160 мкмоль/л), сечової кислоти 
(520 мкмоль/л), холестерину (6 ммоль/л).

Інструментальна діагностика. Ехокардіогра­
фія: збільшене ліве передсердя (ЛП) – ​4,9 см, 
праве передсердя (ПП) – ​4,6 см, кінцевий діа­
столічний об’єм – ​207 мл, задня стінка ЛШ – ​
1,05 см, міжшлуночкова перегородка – ​1,2‑1,3, 
ФВ – ​25%, легенева гіпертензія – ​45 мм рт. ст., 
правий шлуночок – ​4,78 см, товщина його стін­
ки – ​0,565 см, мітральна недостатність ІІ ст., три­
куспідальна недостатність ІІ ст. У плевральних 
порожнинах з обох сторін (d>s) визначається 
вільна рідина. 

Електрокардіографія: реєструється ФП, 
тахісистолічний варіант із  ЧСС 100 уд./хв, 
ПБ ЛНПГ.

Призначення. Діуретична терапія (оскіль­
ки пацієнт періодично перебував на лікуванні 
фуросемідом без належного ефекту та мав яви­
ща ниркової недостатності): 20 мг торасеміду 
(7:00), 50 мг спіронолактону (9:00), поляризуюча 
суміш в/в краплинно (12:00), 40 мг торасеміду 
в/в (12:00). Інші препарати: 2,5 мг бісопрололу 
(9:00), 15 мг ривароксабану (16:00), 20 мг атор­
вастатину (19:00). На тлі терапії мав місце добо­
вий діурез – ​1,3 л сечі.

Відповідно до протоколу Асоціації серцевої 
недостатності (HFA) Європейського товариства 
кардіологів (ESC), у першу добу госпіталізації 
за подібних умов потрібно збільшувати дозу 
петльового діуретика (Mullens et al., 2019). Дозу 
торасеміду в/в було підвищено до 80 мг/добу.

Через 3 доби. Загальний стан хворого покра­
щився, вага знизилася на 5 кг, значно зменши­
лися набряки нижніх кінцівок, асцит, ортоп­
ное майже не відмічає, АТ – ​105/70 мм рт. ст., 
ЧСС – ​84 уд./хв. Лабораторні показники: креа­
тинін – ​140 мкмоль/л, ШКФ – ​44 мл/хв/1,73 м2, 
К – ​4,3 ммоль/л. Добовий діурез – ​3‑3,5 л.

Через 12 діб. Маса тіла зменшилася на 14 кг, 
ознак асциту немає, печінка +2‑3  см, набря­
ки нижніх кінцівок відсутні, ортопное не від­
значає. У легенях везикулярне дихання, АТ – ​
105/70 мм рт. ст., ЧСС – ​80 уд./хв. Лабораторні 
показники: креатинін – ​135 мколь/л, ШКФ – ​
46 мл/хв/1,73 м2, К – ​4,5 ммоль/л.

Призначення. 20 мг торасеміду (7:00), 25 мг 
спіронолактону (9:00), 2,5 мг бісопрололу (9:00), 
15 мг ривароксабану (16:00), 20 мг аторвастатину 
(19:00), 25 мг сакубітрилу/валсартану двічі на добу.

На 14-ту добу пацієнт був виписаний у за­
довільному стані.

Через місяць після виписки. Маса тіла стабільна, 
набряків немає. У легенях везикулярне дихання, 
АТ – ​110/70 мм рт. ст., ЧСС – ​82 уд./хв. Лабо­
раторні показники: креатинін – ​120 мкмоль/л, 
ШКФ – ​54 мл/хв/1,73 м2, К – ​4,6 ммоль/л.

Рекомендовано. Корекція терапії (збільшити 
дозу бісопрололу до 5 мг/добу), повторний огляд 
через два тижні.

Підтримувальна діуретична терапія
Підтримувальна діуретична терапія спрямо­

вана на підтримку стабільного еуволемічного 
стану пацієнта шляхом використання діуретиків 
у найнижчих дозуваннях. У разі призначення 
підтримувальних доз діуретиків слід пам’ятати, 
що необхідне щоденне застосування підібраних 
сечогінних препаратів. Натомість практика при­
значення «ударних» доз сечогінних засобів один 
раз на декілька днів є недоцільною, оскільки тяж­
ко переноситься хворими та додатково спричи­
няє надмірну стимуляцію РААС.

Також варто зауважити, що найнижча діу­
ретична доза торасеміду становить 10 мг. До­
зування 2,5/5 мг не є ефективними, оскільки 
розглядаються для цього препарату виключно 
як гіпотензивні, а не діуретичні.

Компанією «Сандоз» запропоновано алго­
ритм дозування торасеміду (препарат Торасемід 
Сандоз®). Так, особам із тяжкою ХСН (ІІІ‑ІV ФК 
за NYHA), що у стаціонарі отримували високі 
дози, доцільно одразу призначити 20 мг препа­
рату перорально. Якщо при застосуванні цієї 
дози у хворого зберігається еуволемічний стан, 
можна розглянути зниження до 10 мг. За ознак 
гіперволемії торасемід слід на постійній основі 
комбінувати з тіазидним або тіазидоподібним 
діуретиком.

У пацієнтів із тяжким порушенням ниркової 
функції (ІV ст. ХХН, ШКФ <20 мл/хв/1,73 м2), 
виразним набряковим синдромом, зокрема у по­
єднанні з  високим АТ, торасемід застосовують 
у таблетованій формі за наявності залишкового 
діурезу (>200 мл/добу), у т.ч. на тлі гемодіалізу. Що­
денна початкова доза торасеміду становить 50 мг, 
яку в разі необхідності можна збільшити до 100 мг 
(максимальна добова доза – ​200 мг/добу).

Торасемід Сандоз® випускається у  широкій 
лінійці дозувань та комфортно ділиться (пацієнтові 
інколи зручніше прийняти ¼ таблетки від дози 
200 або 100 мг), що позитивно відбивається на при­
хильності до терапії.

Підготувала Олександра Демецька
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