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Серцева недостатність (СН) – це клінічний 
синдром із наявними чи такими, що спо-

стерігалися раніше, симптомами (насамперед сер-
цебиття, задишки, набряків нижніх кінцівок та 
втоми), які можуть супроводжуватися об’єк  тив -
ними ознаками (наприклад, підвищенням тиску в 
яремних венах, периферійними набряками, легене-
вими хрипами та іншими застійними явищами), 
викликаний структурними та/або функціональни-
ми порушеннями серцевої діяльності, що призво-
дять до підвищеного внутрішньосерцевого тиску 
та/або недостатнього серцевого викиду в стані спо-
кою та(або) під час фізичних навантажень [1, 2, 3].

За даними епідеміологічних досліджень, поши-
реність хронічної СН (ХСН) серед дорослого насе-
лення становить 2–3 % [4]. Оскільки зазвичай 
дослідження охоплюють лише випадки встановле-
ного діагнозу СН, справжня поширеність, ймовір-
но, є вищою [5]. Поширеність ХСН збільшується з 
віком: приблизно від 1 % для осіб віком < 55 років 
до > 10 % для осіб віком 70 років і старше [4, 11]. За 
дотичними підрахунками в Україні поширеність 
симптомної ХСН (II–IV функціональні класи за 
класифікацією Нью-Йоркської асоціації серця – 
NYHA) наразі може становити до 600–700 тис. осіб. 

За даними літератури близько половини з тих, 
хто страждає на ХСН, мають знижену фракцію 
викиду лівого шлуночка (ФВЛШ ≤ 40 %, СНзнФВ), 
решта – або збережену ФВЛШ (≥ 50 %, СНзбФВ), 
або помірно знижену ФВЛШ (41–49 %, СНпзФВ) [4, 
6, 11]. 

Незважаючи на суттєвий прогрес сучасної 
медицини, ХСН залишається однією з найважливі-
ших медико-соціальних проблем [7]. Її пошире-
ність серед усіх серцево-судинних захворювань 
продовжує зростати найбільше [8], а частота госпі-
талізацій і смертність залишаються високими [2]. 

Близько половини пацієнтів помирає протягом 5 
років після встановлення діагнозу ХСН [9]. Крім 
того, ХСН є провідною причиною госпіталізації в 
осіб віком понад 65 років [2].

Водночас приріст поширеності СНпзнФВ/
СНзбФВ перевищує такий при СН зі зниженою 
фракцією викиду (СНзнФВ), а їх частка в загальній 
структурі СН помітно зросла за останні десятиліт-
тя і продовжує збільшуватися. Незважаючи на це, 
клінічне значення цих фенотипів досі значною 
мірою недооцінюється [10, 11]. 

При цьому СНзбФВ і СНпзнФВ характеризу-
ються не менш несприятливим прогнозом, ніж 
СНзнФВ: медіана виживаності пацієнтів із цими 
фенотипами не перевищує 3,5 року, а кожна госпі-
талізація з приводу СН асоціюється з подальшим 
підвищенням ризику смерті [12]. 

Разом із тим, порівняно з СНзнФВ, діагности-
ка СНпзнФВ/СНзбФВ є складнішою, що значною 
мірою зумовлено високим тягарем супутньої пато-
логії [13]. Крім того, для СНзбФВ немає одного 
«золотого стандарту» в класичному розумінні – це 
одна з ключових проблем діагностики. Відтак клі-
нічний діагноз СНзбФВ є ймовірнісним [14].

Сучасні міжнародні настанови пропонують 
алгоритм встановлення діагнозу СНзбФВ, який 
охоплює: 

1. Фізикальне обстеження й анамнез 
2. Електрокардіографічні зміни, що можуть 

мати зв’язок із СН 
3. Ехокардіографію, яка є методом вибору 

для пацієнтів із підозрою на СН [2, 15] 
4. Визначення рівня натрійуретичних 

пептидів (BNP або NT-proBNP)

Хронічна серцева недостатність із помірно зниженою або збереженою фракцією викиду лівого шлуночка зали�
шається актуальною медико�соціальною проблемою через високу поширеність, складність діагностики, значний 
тягар коморбідності та несприятливий прогноз. У цьому консенсусі експертів узагальнено сучасні підходи до діа�
гностики серцевої недостатності зі збереженою фракцією викиду лівого шлуночка, зокрема поетапний діагностич�
ний пошук із використанням клінічної оцінки, ехокардіографічних показників і натрійуретичних пептидів. Окрему 
увагу приділено обмеженості доказової бази для більшості традиційних медикаментозних стратегій у пацієнтів із 
фракцією викиду лівого шлуночка  40 % та потребі в додаткових патогенетично обґрунтованих підходах. Розглянуто 
роль патологічної гіперактивації мінералокортикоїдних рецепторів у розвитку запалення, фіброзу та ремоделюван�
ня міокарда. Представлено клінічні дані щодо фінеренону — інноваційного нестероїдного антагоніста мінералокор�
тикоїдних рецепторів, який у дослідженні FINEARTS�HF продемонстрував зниження на 16 % ризику серцево�судинної 
смерті та подій, пов’язаних із погіршенням серцевої недостатності, в пацієнтів із фракцією викиду лівого шлуночка 
 40 % при сприятливому профілі безпечності. Обґрунтовано доцільність включення фінеренону в майбутній стан�
дарт сучасного лікування серцевої недостатності з помірно зниженою або збереженою фракцією викиду лівого 
шлуночка в Україні.

Ключові слова: серцева недостатність, збережена фракція викиду лівого шлуночка, помірно знижена фракція 
викиду лівого шлуночка, фінеренон, нестероїдний антагоніст мінералокортикоїдних рецепторів, FINEARTS�HF
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Відповідно до чинних рекомендацій Все  -
української асоціації кардіологів України [3], для 
встановлення діагнозу СНзбФВ рекомендовано у 
всіх пацієнтів із симптомами та ознаками СН 
(задишка, набряки) здійснювати поетапний діа-
гностичний пошук:

– Запідозрити наявність СНзбФВ (типова 
симптоматика при ФВЛШ ≥ 50 %)

– Оцінити клінічну ймовірність СНзбФВ за 
шкалою H2FPEF (висока ймовірність за суми 
балів ≥ 5)

– У пацієнтів із сумою балів ≤ 4 оцінити 
додаткові докази структурних, функціональних 
порушень та рівень NT-proBNP, що можуть під-
твердити наявність СНзбФВ

Цей поетапний діагностичний пошук відобра-
жений на схемі.

Лікування пацієнтів із СНпзнФВ та СНзбФВ є 
однією з найважливіших проблем сучасної кардіо-
логії, і воно суттєво змінилося із позицій доказової 
медицини протягом останніх декількох років. 
Водночас можливості медикаментозного лікування 
цієї категорії пацієнтів досі залишаються обмеже-
ними, що підкреслює потребу в наступному пошу-
ку ефективних і патогенетично обґрунтованих під-
ходів до терапії та зменшенні залишкового ризику 
несприятливих серцево-судинних подій.

– В українських та міжнародних клінічних 
Настановах на момент написання консенсусу з 
високим класом і рівнем доказів (IA) рекомендо-
вані до призначення з метою зниження ризику 
госпіталізацій через СН і смерті в пацієнтів 
таких фенотипів тільки іНЗКТГ-2 [3, 16, 17] 

– Інші класи препаратів (іАПФ/іРАН/БРА, 
сАМКР, β-блокатор) можуть розглядатися у 
пацієнтів з СНпзнФВ, проте їх ефективність не 
доведена у РКД (відповідно клас рекомендацій 
ІІb). В той час як у пацієнтів з СНзбФВ 
розглядається додатково лише усунення етіоло-
гічних факторів, лікування серцево-судинних та 
інших супутніх захворювань [2, 17]

іНЗКТГ�2 – інгібітори натрійзалежного котранспортера глюкози 2�го 
типу; іАПФ – інгібітор ангіотензинперетворювального ферменту; 
іРАН – інгібітори рецепторів ангіотензину/неприлізину; БРА – блока�
тори рецепторів ангіотензину II; сАМКР – стероїдні антагоністи міне�
ралокортикоїдних рецепторів; РКД – рандомізоване клінічне дослі�
дження. 

Сучасне розуміння механізмів розвитку СН 
передбачає багатофакторний характер її патогене-

зу із залученням різних патогенетичних ланок. У 
формуванні та прогресуванні СН беруть участь не 
лише серцево-судинна система, а й інші органи та 
системи організму, що реалізується через комплекс 
взаємопов’язаних нейрогуморальних, метаболіч-
них, запальних, ендотеліальних та гемодинамічних 
механізмів. 

Протягом останніх років активно обговорю-
ється внесок низькоінтенсивного запалення в роз-
виток ендотеліальної дисфункції коронарного 
мікросудинного русла і оксидативного стресу, що 
запускаються супутніми хронічними захворюван-
нями і станами, з подальшим розвитком гіпертро-
фії і ремоделювання кардіоміоцитів, інтерстиціаль-
ного фіброзу міокарда, діастолічної дисфункції, 
порушення лівошлуночково-артеріальної взаємо-
дії, легеневої гіпертензії і хронотропної недостат-
ності [18, 46].

Отримано переконливі докази того, що про-
цеси запалення та фіброзу, які є патофізіологічною 
основою розвитку та прогресування СН, значною 
мірою асоційовані з гіперактивацією мінералокор-
тикоїдних рецепторів (МКР) [20, 22]. Під впливом 
оксидативного стресу, гіперглікемії та інших чин-
ників різними шляхами відбувається гіперактива-
ція МКР: підвищенням вироблення альдостерону 
та кортизолу, які безпосередньо стимулюють МКР; 
збільшенням кількості самих МКР; ліганд-неза-
лежним шляхом активації (наприклад, білок Rac1  – 
мала гуанозинтрифосфатаза-1) [19, 21]. Надалі 
МКР транслокуються з цитоплазми в ядро клітини, 
де утворюють димери та залучають специфічні для 
кожної клітини білки корегулятори (коактиватори) 
транскрипції генів, які кодують вироблення проза-
пальних (TNF-α, IL-1β, IL-6) та профібротичних 
медіаторів (TGF-β, PDGF, CTGF) [20, 22]. Вва -
жається, що ці субстанції і опосередковують ушко-
дження органів-мішеней – судин (ремоделювання 
судин, дисфункція ендотелію, підвищений судин-
ний опір), серця (гіпертрофія міокарда, ремоделю-
вання/фіброз шлуночків, знижений коронарний 
кровоплин, ішемія/інфаркт) та нирок (гломеруляр-
на гіпертрофія, гломерулосклероз, протеїнурія, 
ураження канальців, знижений кровотік у нирці) 
[20, 22, 23]. Таким чином, у патофізіологічних умо-
вах активація МКР запускає дезадаптивну запаль-
ну відповідь та фіброз.

Отримані дані сприяли пошуку нових терапев-
тичних стратегій для запобігання кардіоваскуляр-
ному ремоделюванню та прогресуванню при СН 
ФВЛШ > 40 %. У зв’язку з цим вплив на процеси 
запалення та фіброзу, які опосередковані патоло-
гічною гіперактивацією МКР, може бути потенцій-
но клінічно значущою мішенню з метою зниження 
кардіоваскулярного ризику. Одним з терапевтич-
них підходів для реалізації цього є фармакотерапія, 
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яка має на меті блокування надмірної активації 
МКР. При цьому особливу увагу дослідники звер-
нули на нестероїдний антагоніст мінералокортико-
їдних рецепторів (АМКР) – фінеренон, який впли-
ває на три критичні етапи МКР-сигнального 
шляху: 1) транспорт МКР в ядро; 2) зв’язування 
МКР з ДНК та 3) залучення корегуляторів тран-
скрипції генів [24]. 

Інноваційна молекула фінеренон принципово 
відрізняється від стероїдних АМКР – спіронолакто-
ну та еплеренону – як за хімічною структурою, так і 
за механізмом взаємодії з рецептором. Сте  роїдні 
АМКР мають пласку стероїдну структуру та харак-
теризуються антагонізмом-частковим агонізмом 
щодо МКР, що зумовлює статеві гормональні побіч-
ні ефекти цих препаратів. На відміну від них, моле-
кула фінеренону має об’ємну нестероїдну будову. 
При зв’язуванні з МКР фінеренон змінює конфор-
мацію рецептора в ділянці спіралі Helix 12 (ділянка 
рецептора, відповідальна за зв’язування зі специ-
фічними коактиваторами транскрипції генів, які 
кодують синтез прозапальних і профіброзних медіа-
торів). Внаслідок цієї конформаційної зміни фінере-
нон не лише конкурентно перешкоджає зв’язуван  -
ню МКР з мінералокортикоїдами, а й сповільнює 
транспортування рецептора в ядро та його накопи-
чення там, і унеможливлює залучення коактивато-
рів транскрипції генів, що призводить до пригнічен-
ня ефектів МКР (повний антагонізм) [24]. Крім того, 
у присутності альдостерону фінеренон не просто 
блокує залучення кофакторів транскрипції, як інші 
антагоністи, а й індукує зв’язування МКР із коре-
пресорами, що додатково пригнічує МКР-
опосередковану генну експресію [28].

Різна молекулярна структура, механізм дії та 
різні клінічні ефекти визначають необхідність 
поділу АМКР на два різні класи стероїдних та 
нестероїдних препаратів [25, 26]. Властивості, при-
таманні одному класу, не можуть бути екстрапо-
льовані на інший [26].

Клінічно значущою є така характеристика 
молекули фінеренону, як дуже висока селектив-
ність до МКР, яка зумовлена спорідненістю та 
зв’язуванням з відповідною ділянкою рецептора 
(Helix 12), що мінімізує потенціал часткових (пар-
ціальних) небажаних ефектів (рисунок) [24]. Таким 
чином, основним клінічним ефектом нестероїдно-
го АМКР фінеренону є пригнічення опосередкова-
ного МКР синтезу прозапальних і профіброзних 
медіаторів.

Протизапальна та антифібротична дія фінере-
нону була продемонстрована у доклінічних дослі-
дженнях [27, 28]. Фінеренон характеризувався 
вираженим пригніченням експресії профібротич-
них генів, зниженням фіброзу в тканинах серця, 
зменшенням інфільтрації серця макрофагами [28]. 

Зважаючи на провідну роль запалення та фіброзу у 
розвитку СНзбФВ [29], виражене пригнічення 
даних процесів фінереноном забезпечує нові мож-
ливості лікування. 

При розгляді клінічних ефектів спіронолакто-
ну і еплеренону (стероїдних АМКР) в популяції 
пацієнтів з СНпзнФВ і СНзбФВ є обмеженість і 
суперечливість доказової бази. Дослідження 
TOPCAT (n=3445), спрямоване на вивчення ефек-
тів спіронолактону у пацієнтів з СН з ФВЛШ 
≥  45  %, є по суті ключовим у цьому контексті 
через відсутність інших великих клінічних дослі-
джень, які вивчали спіронолактон або еплеренон 
у цій популяції. Згідно з результатами TOPCAT, 
застосування спіронолактону в пацієнтів з СН із 
ФВЛШ ≥ 45 % не призводило до статистично зна-
чущого зниження ризику подій первинної кінце-
вої точки, що включала серцево-судинну смерть, 
госпіталізації з приводу СН і нефатальну зупинку 
серця (ВР 0,89; 95 % ДІ 0,77–1,04; p=0,14) [30]. 
Разом з тим регіональний аналіз TOPCAT свідчив 
про можливі переваги спіронолактону у пацієн-
тів, включених в Американському регіоні, але 
обмежений обсяг вибірки (n=1767) вимагає обе-
режності в інтерпретації результатів. Крім того, 
при аналізі даних Американської популяції при-
вертає до себе увагу гетерогенність клінічних 
ефектів спіронолактону в пацієнтів із СН із ФВЛШ 
≥ 45 %. Так, початково вищі рівні натрійуретич-
них пептидів і госпіталізації з приводу СН, що 

Рисунок. Об’ємна молекула фінеренону викликає 

конформаційні зміни мінералокортикоїдних ре   цеп  -

торів у ділянці спіралі 12 (Helix 12), що перешко-

джає залученню коактиваторів транс  крипції генів.

Helix 12 

 



76 Український кардіологічний журнал. 2026. Том 33. № 4 Л.Г. Воронков та співавт.

передували початку лікування спіронолактоном, 
були асоційовані з гіршими результатами ефек-
тивності [32, 33]. Також слід зазначити залежність 
ефектів спіронолактону від початкової ФВЛШ та 
статі пацієнта [34, 35].

Аналіз застосування стероїдних АМКР в умо-
вах реальної клінічної практики демонструє висо-
ку частоту передчасного припинення терапії цими 
препаратами, а також високу частоту недосягнення 
цільових доз. Серед найбільш вірогідних причин 
відміни або недостатнього використання стероїд-
них АМКР, зокрема спіронолактону, виділяють 
гіперкаліємію, порушення функції нирок і небажа-
ні явища з боку статевої системи [36, 37].

Нещодавно представлені результати досліджен-
ня SPIRIT-HF, яке було спрямоване на вивчення 
ефектів спіронолактону в пацієнтів із СН з ФВЛШ 
≥ 40 %, також не досягло своєї основної кінцевої 
точки ефективності, що підтверджує результати 
нейтрального дослідження TOPCAT. Спіро  нолактон 
не показав значущих переваг за основним показни-
ком ефективності (серцево-судинна смерть та 
загальна госпіталізація з приводу СН) порівняно з 
плацебо у всіх заздалегідь визначених підгрупах 
пацієнтів. Водночас застосування спіронолактону 
асоціювалося зі значно підвищеним ризиком госпі-
талізації з будь-яких причин і аналогічною тенден-
цією до підвищення ризику госпіталізації з приводу 
серцево-судинних захворювань порівняно з плаце-
бо. Крім того, лікування спіронолактоном було 
пов’язане зі значно вищою частотою гіперкаліємії, 
гіпотензії та ниркових ускладнень у пацієнтів із СН 
із ФВЛШ > 40 % порівняно з плацебо [38].

Доказова база щодо застосування еплеренону 
при СНзбФВ відсутня, оскільки цей препарат не 
вивчався у відповідних рандомізованих клінічних 
дослідженнях.

Отже, застосування стероїдних АМКР (спіро-
нолактон, еплеренон) при СН зі збереженою або 
помірно зниженою ФВ не має переконливої та від-
творюваної доказової бази щодо зниження клініч-
но значущих подій у рандомізованих клінічних 
дослідженнях.

Таким чином, беручи до уваги відмінності у 
фармакологічних властивостях, а також профілях 
ефективності та безпечності АМКР, при перегляді 
клінічних рекомендацій щодо СН позиції фінере-
нону та стероїдних АМКР слід розглядати окремо.

Клінічна ефективність фінеренону в пацієнтів 
із СН з ФВЛШ ≥ 40 % була доведена в міжнародно-
му рандомізованому, подвійно сліпому, плацебо-
кон  трольованому дослідженні III фази FINEARTS-
HF [39]. 

Терапія фінереноном продемонструвала ста-
тистично значуще зниження ризику подій первин-

ної кінцевої точки (серцево-судинна смерть та 
загальна кількість подій, пов’язаних з погіршенням 
СН) на 16% порівняно з плацебо (ВР 0,84; 95 % ДІ 
0,74–0,95, p=0,007).

Ефекти фінеренону щодо зниження ризику 
подій первинної кінцевої точки були односпрямо-
ваними у всіх 17 наперед визначених підгрупах. 
Зокрема ефективність фінеренону не залежала від 
віку, статі, рШКФ, рівня альбумінурії, NT-proBNP, 
ФК по NYHA, наявності цукрового діабету, фібри-
ляції передсердь, а також давності попередніх 
подій, пов’язаних із погіршенням СН. 

Крім того, терапія фінереноном сприяла ста-
тистично значущому поліпшенню суб’єктивної 
симптоматики СН та якості життя.

При аналізі впливу фінеренону на виживання 
пацієнтів без подій первинної кінцевої точки було 
показано, що фінеренон дозволяє збільшити очіку-
вану тривалість життя без серцево-судинних подій 
при призначенні пацієнтам віком 55 та 65 років 
порівняно з плацебо на 3,1 (95 % ДІ 0,8–5,4 року; 
p=0,007) та 2,0 (95 % ДІ 0,8–3,3 року; p=0,001) року 
відповідно [40]. 

За даними дослідження FINEARTS-HF фінере-
нон характеризувався сприятливим профілем без-
пеки у пацієнтів з СН із ФВЛШ ≥ 40 %. Середнє 
підвищення рівня К+ після титрації порівняно з 
плацебо становило 0,23 ммоль/л, при цьому часто-
та гіперкаліємії, що призводила до госпіталізації, 
зареєстрована лише у 0,5 % випадків. Частота неба-
жаних явищ з боку статевої системи була зіставна з 
плацебо, як у чоловіків, так і у жінок [39, 41, 42]. 

Окрім того, в об’єднаному аналізі FINEHEART, 
що містив дані приблизно 19 000 пацієнтів, засто-
сування фінеренону асоціювалося зі статистично  
значущо нижчою частотою виникнення фібриля-
ції/тріпотіння передсердь [43].

Зважаючи на вищевикладені дані, можна 
зробити висновок, що лікарський засіб фінере-
нон після реєстрації відповідного показання слід 
рекомендувати для терапії пацієнтів із симптом-
ною СН з ФВЛШ ≥ 40 % з метою зниження ризи-
ку серцево-судинної смерті та подій, пов’язаних 
із погіршанням СН. При призначенні фінерено-
ну можна також очікувати на поліпшення симп-
томатики СН, а також збільшення очікуваної 
тривалості життя без серцево-судинних подій. З 
огляду на відсутність впливу ключових початко-
вих клінічних та демографічних характеристик 
на ефективність фінеренону, цей препарат може 
бути рекомендований для терапії широкої кате-
горії пацієнтів із симптомною СН із ФВЛШ 
≥ 40 % за відсутності протипоказань 
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ВИСНОВКИ

1. У всіх пацієнтів із симптомами та ознаками 
серцевої недостатності (серцебиття, задишка, на  -
бряки, втома тощо) та фракції викиду лівого шлу-
ночка ≥ 50 % рекомендовано здійснювати поетап-
ний діагностичний пошук для підтвердження діа-
гнозу серцевої недостатності зі збереженою фрак-
цією викиду лівого шлуночка.

2. Сучасне лікування серцевої недостатності з 
помірно зниженою та зі збереженою фракцією 
викиду лівого шлуночка недостатньо чітко визна-
чено з позицій доказової медицини; серед медика-
ментозних стратегій лише інгібітори натрійзалеж-
ного котранспортера глюкози 2-го типу рекомен-
довані з найвищим класом і рівнем доказів. Це 
визначає необхідність пошуку і впровадження 
додаткових ефективних патогенетично обґрунто-
ваних підходів для поліпшення прогнозу.

3. Застосування фінеренону у пацієнтів із сер-
цевою недостатністю з фракцією викиду лівого 
шлуночка ≥ 40 % ґрунтується на даних доказової 
медицини, зокрема рандомізованого клінічного 
дослідження III фази FINEARTS-HF. Фінеренон на 
сьогодні є єдиним антагоністом мінералокортико-
їдних рецепторів, що успішно завершив дослі-
дження в популяції пацієнтів із хронічною серце-
вою недостатністю з фракцією викиду лівого шлу-
ночка ≥ 40 %, на 16 % знизивши відносний ризик 
серцево-судинної смерті і загальної кількості 
подій, по   в’язаних із серцевою недостатністю (пер-
шої та повторної госпіталізації). Загальний ризик 
розвитку побічних явищ при застосуванні фіне-
ренону був зіставний з плацебо, а частота розви-
тку гіперкаліємії, що мала клінічне значення, була 
низькою.

4. На відміну від фінеренону, спіронолактон 
(який також досліджувався у відповідній популя-
ції) не продемонстрував ефективності при серцевій 
недостатності з фракцією викиду лівого шлуночка 
> 40 %, а еплеренон не був досліджений у рандомі-
зованих клінічних дослідженнях у зазначеній кате-

горії пацієнтів. Клінічні ефекти фінеренону при 
терапії пацієнтів із серцевою недостатністю з фрак-
цією викиду лівого шлуночка ≥ 40 % не можуть 
бути перенесені на стероїдні антагоністи мінерало-
кортикоїдних рецепторів як клас-ефект, у зв’язку з 
чим доказову базу фінеренону та стероїдних анта-
гоністів мінералокортикоїдних рецепторів при 
перегляді клінічних рекомендацій варто розгляда-
ти окремо. 

5. Інноваційний нестероїдний антагоніст міне-
ралокортикоїдних рецепторів – фінеренон доціль-
но включити в майбутній стандарт сучасного ліку-
вання серцевої недостатності з помірно зниженою 
та зі збереженою фракцією викиду лівого шлуноч-
ка в Україні. Це дозволить реально покращити 
якість медичної допомоги пацієнтам із серцевою 
недостатністю та фракцією викиду лівого шлуноч-
ка ≥ 40 %, зменшивши частоту госпіталізацій з 
приводу серцевої недостатності та серцево-судин-
ну смертність. Початок лікування фінереноном 
можливий як в амбулаторних, так і стаціонарних 
умовах.

6. Фінеренон – єдиний антагоніст мінералокор-
  тикоїдних рецепторів, який схвалений до застосу-
вання у пацієнтів із серцевою недостатністю з 
фракцією викиду лівого шлуночка ≥ 40 % (з квітня 
2026 року – рекомендований Європейською асоціа-
цією з лікарських засобів (EMA) [44] та з липня 
2025 року – FDA [45]). Включення фінеренону як 
важливої терапевтичної опції в актуальну На  -
станову з лікування пацієнтів із серцевою недо-
статністю з помірно зниженою та зі збереженою 
фракцією викиду лівого шлуночка та поширення 
обізнаності лікарів сприятиме зменшенню тягаря 
госпіталізацій з приводу серцевої недостатності та 
серцево-судинної смертності, а також виникнення 
фібриляції/тріпотіння передсердь, що є актуаль-
ним для вітчизняної системи охорони здоров’я.

Консенсус підготовлено на основі матеріалів 
Ради експертів, проведеної у квітні 2026 року за під-
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Expert consensus of the All-Ukrainian Association of Cardiology on reducing the risk of cardiovascular 

events and hospitalizations in patients with chronic heart failure and left ventricular ejection fraction 

above 40 % with the use of the first nonsteroidal mineralocorticoid receptor antagonist
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Chronic heart failure with mildly reduced or preserved left ventricular ejection fraction remains an important medical 
and social problem due to its high prevalence, diagnostic complexity, substantial burden of comorbidities, and unfavora�
ble prognosis. This expert consensus summarizes current approaches to the diagnosis of HFpEF, including a stepwise 
diagnostic work�up based on clinical assessment, echocardiographic parameters, and natriuretic peptides. Particular 
attention is paid to the limited evidence base for most traditional pharmacological strategies in patients with LVEF  40 % 
and to the need for additional pathogenetically justified therapeutic approaches. The role of pathological mineralocorti�
coid receptor overactivation in the development of inflammation, fibrosis, and myocardial remodeling is discussed. 
Clinical data on finerenone, an innovative nonsteroidal mineralocorticoid receptor antagonist, are presented. In the 
FINEARTS�HF trial, finerenone demonstrated a 16 % reduction in the risk of cardiovascular death and events related to 
worsening heart failure in patients with LVEF  40 %, with a favorable safety profile. The rationale for including finerenone 
in the future standard of contemporary treatment for HFmrEF/HFpEF in Ukraine is substantiated.

Key words: heart failure, preserved left ventricular ejection fraction, mildly reduced left ventricular ejection fraction, 
finerenone, nonsteroidal mineralocorticoid receptor antagonist, FINEARTS�HF


