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I. Введение
В короткой преамбуле хочется предпослать это-

му документу несколько определяющих позиций:
1. Принятие в 2003 году съездом ВНОК Националь-

ных рекомендаций по диагностике и лечению ХСН 
позволили реально улучшить и унифицировать 
диагностику и лечение декомпенсации сердечной 
деятельности в России и приблизиться к междуна-
родным стандартам и технологиям лечения, хотя 
на этом пути все еще имеется немало резервов.

2. Рекомендации — не догма, а руководство к дейс-
твию. Смысл рекомендаций: возможно более 
краткое по объему и насыщенное, конкретное по 
содержанию изложение принципов правильной 
диагностики и рационального лечения декомпен-
сации сердечной деятельности, ни в коем случае 
не подменяющих индивидуализированного под-
хода к каждому пациенту, опыта и возможнос-
тей каждого врача. Цель — дать докторам путе-
водную нить в море современных исследований 
(медицине, основанной на доказательствах), а не 
выстроить «китайскую стену» указаний, за ко-
торыми должна прятаться безинициативность и 
отсутствие клинического мышления.

3. Учитывая, что ВНОК, его секция по СН и ОССН 
являются частью Европейского общества кардио-
логов, данные Российские рекомендации основы-
ваются на положениях Европейских рекомендаций 
(2005 г.) [1], а также рекомендациях Американской 
коллегии кардиологов и Американской ассоциа-
ции сердца (2005 г) [2]. В дополнение учтены не-
которые позиции Общества СН Америки (ОСНА) 
2006 года, в частности, касающиеся организации 
процесса лечения больных ХСН [3]. Естественно, 
имеет место целый ряд уточнений, дополнений и 
изменении, учитывающих как национальные осо-
бенности, так и несколько отличную трактовку не-
которых отнюдь не бесспорных положений круп-
ных многоцентровых исследований.

4. При подготовке первой версии Национальных реко-
мендаций они были открыты для широкого обсуж-
дения, что позволило существенно уточнить многие 
позиции, упростить и улучшить текст. Однако, как 
было объявлено секцией по СН ВНОК и ОССН, в 
быстро меняющемся мире необходим своевремен-
ный пересмотр текста рекомендаций каждые 2-3 
года. В соответствии с этим представляется проект 
второго пересмотра Национальньгх рекомендаций 
по диагностике и лечению ХСН 2006 года, который 
является эволюцией рекомендаций 2003 года [4].

5. Мы попытались учесть многочисленные крити-
ческие замечания, поступившие в ОССН уже пос-
ле принятия первой версии 2003 года, а также в 
процессе открытого обсуждения проекта второго 
пересмотра Национальных рекомендаций, и те из 

них, которые были конструктивными и способс-
твующими реальному улучшению документа, ис-
пользованы при подготовке настоящего текста.

II. Эпидемиология СН в 
Российской Федерации

По данным эпидемиологических исследований 
последних 5 лет, проведенных в нашей стране, 
было выявлено, что:

• в 2002 году в РФ насчитывалось 8,1 миллионов 
человек с четкими признаками ХСН, из которых 
3,4 миллиона имели терминальный, ΙΙΙ-IV ΦΚ за-
болевания [5];

• в 2003 году декомпенсация ХСН стала причиной 
госпитализаций в стационары, имеющие карди-
ологические отделения, Диагностика и лечение 
хронической сердечной недостаточности ХСН 
почти каждого второго больного (49%), а ХСН 
фигурировала в диагнозе у 92% госпитализиро-
ванных в такие стационары больных [6];

• у 4/5 всех больных с СН в России это заболевание 
ассоциируется с АГ и у больных -сИБС[5];

• Более чем 55% пациентов с очевидной СН
имеют практически нормальную сократимость 

миокарда (ФВ ЛЖ>50%), и число таких больных 
будет неуклонно увеличиваться [7, 8];

• Однолетняя смертность больньгх с клинически вы-
раженной СН достигает 26-29%, то есть за один год 
в РФ умирает от 880 до 986 тысяч больных СН [9].

III. Терминология, 
используемая при 
описании СН

Различают острую и хроническую СН. Под острой 
СН принято подразумевать возникновение острой 
(кардиогенной) одышки, связанной с быстрым раз-
витием легочного застоя вплоть до отека легких или 
кардиогенного шока (с гипотонией, олигурией и т.д.), 
которые, как правило, являются следствием острого 
повреждения миокарда, прежде всего острого ИМ.

Чаще встречается хроническая форма СН, для ко-
торой характерны периодически возникающие эпи-
зоды обострения (декомпенсации), проявляющиеся 
внезапным или, что бывает чаще, постепенным уси-
лением симптомов и признаков ХСН. Данные Реко-
мендации посвящены в основном диагностике и ле-
чению ХСН, определение которой приведено ниже.

Помимо острой и хронической, различают также 
систолическую и диастолическую СН. Традиционно 
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СН и ее тяжесть ассоциируют со снижением сократи-
тельной способности сердца (систолическая СН), ко-
торую чаще оценивают по величине ФВ ЛЖ. Однако 
значительная часть больных с СН имеет нормальную 
или почти нормальную ФВ Л Ж [10]. В таких случаях 
целесообразно говорить о СН с сохраненной систоли-
ческой функцией (СН-ССФ). Частота встречаемости 
больных с СН-ССФ зависит от тяжести обследуемой 
популяции и критериев оценки систолической функ-
ции. Так, среди тяжелых декомпенсированных стаци-
онарных больньгх СН доля СН-ССФ очень незначи-
тельна и, как правило, не превышает 20% [11, 12].

Среди всех больных с диагнозом СН в стацио-
нарной и поликлинической практике доля СН-ССФ 
может достигать 30-50% [10,13]. В обсервационных 
популяционных исследованиях, например, в Россий-
ском исследовании ЭПОХА-О-ХСН [7] среди всех 
больных СН, верифицированной по Фрамингемским 
критериям, уже 56,8% пациентов имели ФВ ЛЖ>50%, 
а 85,6% — ФВ ЛЖ>40%. Близкие к этим данные (84.1%) 
были получены в другом российском популяционном 
исследовании — IMPROVEMENT, в котором приня-
ли участие 100 терапевтов из 10 городов РФ [14].

Патофизиология СН-ССФ, вероятно, гетероген-
на. Более чем в 90% случаев, особенно в старших 
возрастных группах, где высока доля пациентов с 
повышенной жесткостью миокарда, с АГ и гипер-
трофией ЛЖ, СД, СН-ССФ может быть обуслов-
лена собственно диастолической дисфункцией [15], 
но у отдельных пациентов также быть связана с по-
вышенной жесткостью артериального сосудистого 
русла. Наличие у больного с СН-ССФ подтвержден-
ных объективными методами диастолических рас-
стройств позволяет говорить о нем, как о больном 
с диастолической СН (ДСН), а при абсолютно нор-
мальных показателях сократимости — как о боль-
ном с изолированной диастолической СН.

Следует учесть, что если диастолическая СН 
бывает изолированной, то систолическая СН, как 
правило, протекает не только с систолическими, 
но и с диастолическими расстройствами [16], т.е. 
чаще носит смешанный характер.

Таблица 1. Патофизиологические опре-
деления ХСН
Годы Определение 

ХСН как...
Модель пато-
генеза

1908 J.MacKenzie ...следствие исто-
щения резервной 
силы сердечной 
мышцы.

Кардиальная 
(сердце-насос)

1964 А.Л. Мясников ...следствие ослаб-
ления сократи-
тельной способ-
ности сердечной 
мышцы.

1978 P.Poole-Wilson ...совокупность 
гемодинамичес-
ких, почечных, 
нервных и гормо-
нальных реакций.

Кардио-ре-
нальная (серд-
це, почки)

1982 J. Сопл ...заболевание, 
вовлекающее 
сердце, перифе-
рические сосуды, 
почки, симпати-
ческую нервную 
систему, ренин-
ангиотензиновую 
систему.

Циркулятор-
ная (пери-
ферические 
сосуды)

1989E.Braunwald ...комплекс гемо-
динамических и 
нейрогуморапь-
ных реакций 
на дисфункцию 
сердца.

Нейрогу-
моральная 
(РААС, САС)

С патофизиологической точки зрения при пов-
реждении миокарда нарушение диастолического 
расслабления обычно предшествует нарушению 
систолы, которое присоединяется позже, но имен-
но появление (в дополнение к диастоличес-ким 
расстройствам) систолической дисфункции часто 
манифестирует клиническую картину СН.

Среди других терминов встречается деление 
ХСН на право- и левожелудочковую, в зависимос-
ти от преобладания застойных явлений в малом 
или большом круге кровообращения; ХСН с низ-
ким или высоким сердечным выбросом СВ. Сле-
дует помнить, что высокий СВ встречается при 
ряде заболеваний (тиреотоксикозе, анемии, и др.), 
не имеющих прямого отношения к повреждению 
миокарда; антеградную (forward failure) и ретрог-
радную (backward failure) формы СН, определяе-
мые неспособностью сердца «прокачивать» кровь 
в артериальное русло или «откачивать» кровь из 
венозного русла, соответственно.

Последние три варианта деления ХСН носят 
описательный характер, в связи с чем не рекомен-
дуется использование этих терминов при форму-
лировании диагноза и в других документах, ис-
пользуемых для отчетности, статистики и т.д.

В отечественной практике часто используются 
термины «застойная СН — ЗСН» и «хроническая 
недостаточность кровообращения — ХНК», кото-
рые нередко «конкурируют» с термином ХСН, что 
и продолжает оставаться предметом дискуссий. По 
сути, ЗСН является синонимом клинически выра-
женной ХСН с отчетливой симптоматикой застоя 
жидкости. Термин ХНК, предложенный А. Л. Мяс-
никовым и получивший распространение только 
в нашей стране, также можно рассматривать как 
синоним ХСН, поскольку оба термина фактически 
призваны обозначить одно и то же заболевание. В 
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этой связи (исключительно для унификации тер-
минологии) также рекомендуется не применять 
термины ЗСН и ХНК при формулировании диа-
гноза и в других документах, используемых для 
отчетности, статистики и т.д.

Таблица 2. Определение ХСН. Наличие 
критериев 1 и 2 обязательно во всех 
случаях

1 Наличие симптомов и/или клинических признаков 
СН (в покое или при нагрузке)

2 Наличие объективных признаков дисфункции 
сердца (в покое)

3 Положительный ответ на терапию ХСН

IV. Определение ХСН
К настоящему времени было предложено не-

сколько патофизиологических определений ХСН, 
однако все они имеют один общий недостаток — 
акцентирование внимания на отдельной стороне 
этого сложного явления (табл. 1).

Формулировка, данная в Европейских рекомен-
дациях по диагностике и лечению ХСН, опреде-
ляет СН как «патофизиологический синдром, при 
котором в результате того или иного заболевания 
сердечно-сосудистой системы происходит сниже-
ние насосной функции, что приводит к дисбалансу 
между гемодинамичес-кой потребностью организ-
ма и возможностями сердца». Современная ней-
рогу-моральная модель патогенеза доказала, что 
развитие ХСН происходит по единым патофизи-
ологическим законам вне зависимости от этиоло-
гии повреждения. С клинической точки зрения это 
дает «формальные» основания обозначить ХСН не 
только как сложный симптомокомплекс, осложня-
ющий течение того и ли иного заболевания сердеч-
но-сосудистой системы, но и как самостоятельную 
нозологическую форму.

Таким образом, с современных клинических 
позиций ХСН представляет собой заболевание 
с комплексом характерных симптомов (одышка, 
утомляемость и снижение физической активнос-
ти, отеки и др.), которые связаны с неадекватной 
перфузией органов и тканей в покое или при на-
грузке и часто с задержкой жидкости в организме.

Первопричиной является ухудшение способ-
ности сердца к наполнению или опорожнению, 
обусловленное повреждением миокарда, а также 
дисбалансом вазоконстрикторных и вазодилати-
рующих нейрогуморальных систем.

1. Принципы диагностики 
ХСН

Постановка диагноза ХСН возможна при нали-
чии двух ключевых критериев (табл. 2):
• характерных симптомов СН (главным образом 

одышки, утомляемости и ограничении физичес-
кой активности, отеков лодыжек);

• объективного доказательства того, что эти симп-
томы связаны с повреждением сердца, а не каких-
либо других органов (например, с заболеваниями 
легких, анемией, почечной недостаточностью).

Следует подчеркнуть, что симптомы ХСН могут 
присутствовать в покое и/или при нагрузке. В то 
же время объективные признаки дисфункции сер-
дца должны обязательно выявляться в покое. Это 
связано с тем, что появление такого признака (на-
пример, низкой ФВ ЛЖ) на нагрузке (например, у 
больного ИБС) может быть

признаком не СН, а коронарной недостаточнос-
ти. По аналогии с ФВ ЛЖ, это касается и других 
объективных признаков повреждения миокарда.

В сомнительных случаях подтверждением диа-
гноза СН может служить положительный ответ 
на терапию (в частности, на применение диуре-
тиков).

При установлении диагноза ХСН следует уточ-
нить причину ее развития, а также факторы и воз-
можные сопутствующие заболевания, провоциру-
ющие декомпенсацию и прогрессирование ХСН.

СН может развиться в результате различных 
заболеваний сердечно-сосудистой системы — по-
ражения миокарда любой этиологии, нарушений 
ритма и проводимости сердца, патологии клапа-
нов, заболеваний перикарда и т.д.

Самыми частыми причинами ХСН в Европе и в 
России в последние годы стали ИБС и ИМ, кото-
рые встречаются у 60-70% стационарных больных 
и ассоциируются прежде всего с нарушением сис-
толической функции ЛЖ. Среди других причин 
развития ХСН следует отметить также дилатаци-
онную кардиомиопатию, ревматические пороки 
сердца. В старших возрастных группах (старше 60 
лет) в основе развития СН наряду с ИБС ведущую 
роль приобретает АГ и гипертоническое сердце, 
связанные, в первую очередь, с развитием диа-
столических нарушений, чему способствует так-
же возрастное уменьшение мышечного элемента 
и повышенное образование фиброзной ткани в 
миокарде пожилых. Третьей важнейшей причи-
ной ХСН и также в старших возрастных группах 
является СД 2 типа, который вместе с АГ опре-
деляет все возрастающее количество пациентов с 
ХСН — ССФ [6, 7, 17, 18].
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В ряде случаев своевременная диагностика при-
чины декомпенсаци и и специфическое воздейс-
твие на нее позволяют существенно (а иногда и ра-
дикально) влиять на развитие и прогрессирование 
СН: например, своевременное оперативное устра-
нение порока сердца или восстановление синусо-
вого ритма у больных с тахиформой мерцательной 
аритмии устраняют субстрат для возникновения 
(прогрессирования) ХСН.

Важно выявить потенциально обратимые фак-
торы развития и прогрессирования ХСН.

Понятно, что ИБС и перенесенный ИМ сопря-
жены с необратимыми изменениями миокарда 
и представляют собой постоянный субстрат для 
развития и прогрессирования СН. Однако нередко 
развитие симптомов С Η происходит при отсутс-
твии значимого поражения сердечной мышцы под 
влиянием так называемых «обратимых» факторов, 
которые могут провоцировать появление/усугуб-
ление симптомов и/или признаков СН, даже при 

отсутствии миокардиальной дисфункции. Профи-
лактика, выявление и устранение таких факторов 
являются важнейшими диагностической и лечеб-
ной задачами.

К таким факторам можно отнести транзи-
торную ишемию миокарда, тахи-брадиаритмии, 
тромбоэмболии легочной артерии, увеличение 
митральной регургитации, дисфункцию почек, па-
тологию щитовидной железы, побочные эффекты 
лекарственных средств, чрезмерное употребление 
поваренной соли и воды. Особо важную роль для 
России с ее холодным климатом и неразвитой сис-
темой сезонных профилактик имеет такой фактор, 
как респираторная инфекция и другой традици-
онный «фактор» — злоупотребление алкоголем. 
«Вклад» злоупотребления алкоголем в заболевае-
мость ХСН обычно недооценивается; относитель-
но инфекций известно, что каждая четвертая де-
компенсация сердечной деятельности происходит 
на фоне простудных заболеваний.

Таблица 3. Критерии, используемые при определении диагноза ХСН

I. Симптомы (жалобы) II. Клинические признаки III. Объективные признаки дисфункции сердца
• Одышка (от незначительной 

до удушья)
• Быстрая утомляемость
• Сердцебиение
• Кашель
• Ортопноэ

• Застой в легких (хрипы, рентгено-
логическая картина)

• Периферические отеки
• Тахикардия (>90-100 уд/мин)
• Набухшие яремные вены
• Гепатомегалия
• Ритм галопа (S3)
• Кардиомегалия

• ЭКГ, рентгенография грудной клетки
• Систолическая дисфункция (  сократимости)
• Диастолическая дисфункция (догшлер-Эх-

оКГ,  ДЗЛЖ)
• Гиперактивность МНУП

* — в сомнительных случаях — эффективность лечения (ex juvantibus)

Таблица 4. Чувствительность, специфичность и предсказующее значение основ-
ных клинических симптомов при ХСН

Симптомы и признаки Чувствительность (%) Специфичность (%) Предсказующее 
значение (%)

Одышка 66 52 23
Ночное удушье 33 76 26
Ритм галопа (S3) 31 95 61
Отек легких 23 80 22
Ортопноэ 21 81 2
Хрипы в легких 13 91 27
Периферические отеки 10 93 3
Пульсация яремных вен 10 97 2
Тахикардия (> 100 уд/мин) 7 99 6
ФВЛЖ<45% 66 - -
Кардиомегалия 62 67 32
Рентгенологические (Rh) признаки застоя 50 - -
Давление заполнения ЛЖ (ДЗЛЖ) > 22 мм рт. ст. 42 - -

Harlan W. R. et al., 1977; Aguirre F. V., 1989; Chakko S., 1992
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1.1. Роль симптомов и 
объективных признаков в 
диагностике ХСН

По данным исследования ЭПОХА-О-ХСН, 
средние цифры АД во всей популяции больных 
ХСН превышают 150/90 мм рт. ст. Наличие повы-
шенных цифр АД не противоречит диагнозу ХСН, 
поскольку в общей практике сопутствующая АГ 
является, скорее, правилом, чем исключением. И 
лишь у больных с клинически выраженной деком-
пенсацией, особенно на конечных стадиях болез-
ни, АД снижается, вплоть до тяжелой гипотонии.

Опорными точками в постановке диагноза ХСН 
являются: (1) характерные симптомы СН или жало-
бы больного; (2) данные физикального обследования 
(осмотр, пальпация, аускультация) или клинические 
признаки; (3) данные объективных (инструменталь-
ных) методов обследования (табл. 3).

Значимость симптомов и клинических признаков 
чрезвычайно велика, поскольку именно они застав-
ляют врача подозревать наличие у больного СН.

По данным исследования IMPROVEMENT (2000г.), 
самые частые жалобы больных ХСН — одышка и 
быстрая утомляемость (98,4 и 94,3%, соответствен-
но). Третьим по частоте симптомом является серд-
цебиение (80,4%), а такие классические симптомы 
застоя, как периферические отеки, кашель, хрипы в 
легких и ортопное, вместо ожидаемых высоких мест 
занимают в списке более скромные позиции — лишь 
с четвертой по седьмую (с 73 до 28%).

Важно отметить, что практически все симпто-
мы и клинические признаки, даже «классическая 
триада» — одышка, отеки ног и влажные хрипы в 
легких, не говоря уже об утомляемости и сердце-
биении, нередко встречаются и при других заболе-
ваниях или нивелируются проводимым лечением, 
что делает их малочувствительными и/или низко-
специфичными для диагностики ХСН (табл. 4).

Бесспорно, наличие сразу нескольких призна-
ков СН, таких как, например, латеральное смеще-
ние верхушечного толчка, отеки, пульсация ярем-
ных вен и четко различимый третий тон, на фоне 
характерных жалоб делает диагноз ХСН высоко 
вероятным. Тем не менее

на основании одного лишь клинического осмотра 
бывает невозможно прогнозировать эффективность 
того или иного лечения. Помимо этого, всегда сле-
дует учитывать элемент субъективизма врачебной 
оценки, а также нерешительность многих врачей в 
вопросе выставления окончательного диагноза.

Поэтому в каждом случае предварительный 
диагноз ХСН должен быть подтвержден объек-
тивными методами, и прежде всего теми, которые 
позволяют оценить состояние сердца.

1.2. Электрокардиография

Это самый доступный инструментальный ме-
тод, позволяющий объективно оценить состояние 
сердца.

Дисфункция миокарда так или иначе всегда най-
дет отражение на ЭКГ: нормальная ЭКГ при ХСН 
— исключение из правил (отрицательное предска-
зующее значение >90%).

По данным исследования ЭПОХА-О-ХСН, на-
иболее частым отклонением от нормы на стандар-
тной ЭКГ у больных ХСН являются признаки ги-
пертрофии ЛЖ (ГЛЖ) и отклонение электрической 
оси сердца влево, которые встречаются у 50-70% 
обследованных. Преобладание этих ЭКГ призна-
ков может быть проявлением того, что АГ являет-
ся одной из частых причин или одним из частых 
сопутствующих заболеваний у больных СН.

Наиболее важными для объективизации ХСН 
служат: признаки рубцового поражения миокар-
да, блокада левой ножки пучка Гиса (ЛНПГ) при 
ИБС, как предикторы низкой сократимости ЛЖ; 
ЭКГ признаки перегрузки левого предсердия (ЛП) 
и ГЛЖ — свидетельство как систолической, так и 
диастолической дисфункции (но при низкой про-
гностической ценности); диагностика аритмий, 
особенно мерцательной аритмии (МА) — частой 
причины декомпенсации; ЭКГ признаки электро-
литных расстройств и медикаментозного влияния.

Диагностическая значимость данных ЭКГ воз-
растает при наличии клинических признаков ХСН 
и особенно ЭхоКГ признаков дисфункции миокар-
да. Повторная регистрация ЭКГ необязательна при 
отсутствии изменений клинического состояния.

Суточное мониторирование ЭКГ (Холтеровс-
кое мониторирование)

Стандартное Холтеровское мониторирование 
ЭКГ имеет диагностический смысл лишь в случае 
наличия симптоматики, вероятно, связанной с 
наличием аритмий (субъективных ощущений пе-
ребоев, сопровождающихся головокружениями, 
обмороками, синкопэ в анамнезе и др.).

Холтеровское мониторирование позволяет су-
дить о характере, частоте возникновения и про-
должительности предсердных и желудочковых 
аритмий, которые могут вызывать появление сим-
птомов СН или усугублять ее течение. Более того, 
обнаружение асимптоматических желудочковых 
нарушений ритма сердца даже высоких градаций 
не служит основанием для инициации антиарит-
мической терапии или отбора кандидатов на пос-
тановку электрокардиостимулятора.

Вариабельность ритма сердца
Вариабельность ритма сердца (ВРС) не являет-

ся обязательной методикой для диагностики ХСН, 
поскольку клиническая значимость этого метода 
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пока еще до конца не определена. Было показано су-
ществование корреляции между параметрами ВРС, 
с одной стороны, и клиническими и гемодинамичес-
кими показателями, с другой. При этом параметры 
ВРС предсказывали выживаемость вне зависимости 
от клинических и гемодинамических данных.

1.3. Гематологический и 
биохимический анализы 
крови и общий анализ мочи

Стандартный диагностический набор лабо-
раторных исследований у пациента с СН должен 
включать определение уровня гемоглобина, коли-
чества эритроцитов, лейкоцитов и тромбоци-
тов, концентрации электролитов плазмы, креа-
тинина, глюкозы, печеночных ферментов и общий 
анализ мочи.

Таблица 5. Расчет клиренса креатинина 
согласно модифицированному уравне-
нию Cockroft и Gault

КК = (140 - возраст) × масса (кг) 22/креатинин плазмы
(мкмоль/л)

*У женщин полученное значение следует уменьшить на 15%

Таблица 6. Возможности ЭхоКГ и 
допплер-ЭхоКГ в диагностике ХСН

Уточнение причины и ос-
ложняющих моментов:
• поражения миокарда и 

характера дисфункции 
(систолическая, диастоли-
ческая, смешанная)

• состояния клапанного 
аппарата

• изменения эндокарда и 
перикарда (вегетации, 
тромбы, жидкость в по-
лости перикарда)

• патологии крупных сосудов
• источника тромбоэмболии

Оценка в покое и дина-
мике:
• глобальной и регио-

нальной сократимости
• размера полостей и 

геометрии камер
• толщины стенок и диа-

метра отверстии
• параметров внутрисер-

дечных потоков
• давления в полостях и 

магистральных сосудах
• чресклапанногогради-

ента давления

Также по мере необходимости возможно опре-
деление уровня С-реактивного белка (исключение 
воспалительной этиологии заболевания сердца), 

тиреотропного гормона (исключение гипер- или ги-
потиреоза), мочевины и мочевой кислоты плазмы. 
При резком ухудшении состояния пациента целесо-
образно оценить содержание кардиоспецифических 
ферментов с целью исключения острого ИМ.

Анемия относится к фактору, усугубляющему 
течение ХСН. Повышенный гематокрит может 
свидетельствовать о легочном происхождении 
одышки, а также быть следствием цианотических 
пороков сердца или легочной артерио-венозной 
фистулы.

Повышение уровня креатинина у больного ХСН 
может быть:
- связано с первичной патологией почек;
- следствием сопутствующего заболевания или со-

стояния (АГ, СД, пожилой возраст);
- следствием СН (гипоперфузия почки, застойная 

почка);
- связано с избыточным приемом диуретиков и/

или иАПФ.
В таблице 5 представлена формула расчета кли-

ренса креатинина (КК) — показателя, более точно, 
чем сывороточный кре-атинин, определяющего 
функциональное состояние почек.

При застое крови в печени может наблюдаться 
повышение активности печеночных ферментов.

Проведениеанализамочи целесообразно для 
выявления протеинурии и глюкозурии, что поз-
волит сделать заключение о возможном наличии 
независимой первичной почечной патологии или 
СД — состояний, провоцирующих развитие или 
усугубляющих течение СН.

Гипонатриемия и признаки дисфункции почек 
при СН указывают на неблагоприятный прогноз.

1.4. Эхокардиография

Это визуализирующая методика, которой отво-
дится первостепенная роль в диагностике ХСН в 
силу простоты выполнения, безопасности и повсе-
местной распространенности.

ЭхоКГ позволяет решить главную диагности-
ческую задачу — уточнить сам факт дисфункции 
и ее характер, а также провести динамическую 
оценку состояния сердца и гемодинамики (табл. 6).

Важнейшим гемодинамическим параметром яв-
ляется ФВ ЛЖ, отражающая сократительную спо-
собность миокарда ЛЖ.
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Таблица 7. Стадии диастолической дисфункции (по данным ЭхоКГ)

Норма Замедленная релаксация Псевдонормализация Рестрикция
Молодые Взрослые Пожилые

Стадия - - - I II III
Е/А >1 (часто >2) >1 <1 <1 1-2 >2



DT, мсек <220 <220 >220 >220 150-200 < 150
ВИВР, мсек 70-100 70-100 70-100 >100 70-100 <70
S/D <1 >1 >1 >1 <1 <1
Аг, см/сек <35 <35 <35 <35 >35 >25
VP, см/сек >55 >55 <55 <55 <45 <45
Em, см/сек >10 >8 <8 <8 <8 <8

Условные обозначения: ВИВР —время изоволюметрического расслабления ЛЖ; Em —подъем основания ЛЖ во 
время раннего наполнения ЛЖ; Аг — максимальная скорость диастолического ретроградного кровотока в легочных 
венах; DT — время замедления кровотока раннего диастолического наполнения ЛЖ; Е/А —соотношение скоростей 
раннего диастолического наполнения и наполнения в систолу предсердий; S/D —соотношение максимальных скоро-
стей систолического и диастолического антеградного кровотока в легочных венах; VP — скорость распростране-
ния раннего диастолического кровотока в ЛЖ

Рабочей группой Европейского общества карди-
ологов предлагаются следующие ультразвуковые 
диагностические нормативы определения диасто-
лической дисфункции:
• Увеличение времени изоволюми-ческого рас-

слабления Л Ж: ВИВР <30л >92 ms, ВИВР 30-50л 
>100 ms, ВИВР>50л>105 ms.

• Замедление заполнения ЛЖ в раннюю диасто-
лу: Е/А <50л <1,0 и DT <50л >220 ms; Е/А>50л 
<0,5 и БТ>50л >280 ms и/или S/D <50л >1,5; S/D 
>50л>2,5.

• Уменьшение диаиошнесшй растяжимости (по-
датливости) камеры ЛЖ PV-A>35cm.s-1 и/или PV-
At>MK-At + 30 ms, где Μ К- At — длительность 
предсердной А-волны ТМДП.

Для диагностики первичной диастолической 
СН требуются три условия:

— Наличие симптомов и признаков СН.
— Нормальная или незначительно нарушенная 

систолическая функция ЛЖ (ФВЛЖ>50%).
— Выявление нарушения релаксации ЛЖ и/или 

его растяжимости.
Индексы заполнения ЛЖ и легочного венозного 

потока крайне вариабельны, поскольку находятся 
под влиянием целого ряда физиологических пара-
метров, таких как скорость релаксации, податли-
вость стенки, ЧСС, возраст пациента и величина 
давления заполнения ЛЖ. Помимо этого, интер-
претация результатов может быть затруднена из-за 
недостаточно качественного изображения потоков 
и просто невозможна из-за наличия аритмии, осо-
бенно мерцательной. В целях более четкой интер-
претации допплеровских спектров предлагаются 
новые методические подходы, например, исполь-
зование холодовой или изометрической нагру-
зочных проб, или определение диастол ического 
заполнения ЛЖ в цветном М-модальном режиме 
и скоростей движения стенки миокарда с помо-
щью цветного тканевого допплеровского режима. 
Однако говорить о создании достоверных универ-
сальных ультразвуковых критериев диагностики 
диастолической дисфункции представляется пре-
ждевременным.

Диагностика и лечение хронической сердечной недостаточности ХСН

Определение ФВ ЛЖ позволяет дифференциро-
вать пациентов с систолической дисфункцией от 
тех, у кого систолическая функция сохранена. В ка-
честве показателя, с высокой вероятностью свиде-
тельствующего о сохранности систолической фун-
кции, можно рекомендовать уровень ФВ ЛЖ>50%, 
подсчитанный методом двухмерной ЭхоКГ по 
Simpson. Степень снижения ФВ ЛЖ ассоциируется 
с выраженностью систолической дисфункции, ис-
пользуется для определения риска оперативного 
лечения; динамика ФВ ЛЖ является показателем 
прогрессирования заболевания и эффективности 
терапии, низкая ФВ ЛЖ является маркером нега-
тивного прогноза.

Популярное в нашей стране вычисление ФВ 
ЛЖ с использованием формулы Teiccholz по дан-
ным М-модальной ЭхоКГ при сферичной форме 
ЛЖ или нарушении локальной сократимости час-
то оказывается не точным. Вычисление ФВ ЛЖ с 
помощью двухмерной ЭхоКГ (модифицированный 
метод Симпсона) отличается достаточно высокой 
точностью, однако зависит от четкости визуализа-
ции эндо-кардиальной поверхности ЛЖ. В раннем 
постинфарктном периоде или в условиях явной 
митральной регургитации величина Φ В ЛЖ не 
совсем точно отражает истинную степень систо-
лической дисфункции.

Важно помнить, что нормальная ФВ ЛЖ не ис-
ключает наличия СН. Следует помнить, что в рос-
сийской популяции более половины всех пациен-
тов с СН имеют показатель ФВ ЛЖ > 50%.

При подозрении на СН наряду с определением 
ФВ ЛЖ оценивается состояние диастолической 
функции ЛЖ.

Оценка диастолической функции ЛЖ
Для суждения о наличии и степени тяжести 

диастолической дисфункции ЛЖ используется 
комбинированная оценка трансмитрального диа-
столического потока (ТМДП) и скорости дви-
жения митрального кольца. Выделяют три типа 
наполнения ЛЖ: с замедленной релаксацией, псев-
донормальный и рестриктивный, которые соот-
ветствуют незначительной, умеренной и тяжелой 
диастолической дисфункции (табл. 7).



Выявление нарушений диастоличес-кого напол-
нения сердца важно не только для определения па-
тогенеза СН: доказано, что расстройства диастолы 
более тесно, чем расстройства систолы, ассоцииру-
ются с тяжестью клинического состояния пациен-
тов, степенью снижения толерантности к нагруз-
кам, с качеством жизни. Динамика диастолических 
параметров может служить критерием эффектив-
ности лечения и маркером прогноза больных ХСН.

Повторное выполнение ЭхоКГ исследования по-
казано в случае значимого изменения клиническо-
го статуса пациента, что может свидетельствовать 
об утяжелении дисфункции сердца или, наоборот, 
об улучшении ситуации.

Чреспищеводная ЭхоКГ
Чреспищеводная ЭхоКГ не должна рассматри-

ваться в качестве рутинного диагностического 
метода; к ней обычно прибегают лишь в случае 
получения недостаточно четкого изображения 
при трансторакальном доступе, осложненном кла-
панном поражении, подозрении на неисправность 
протеза митрального клапана, для исключения 
тромбоза ушка левого предсердия при высоком 
риске тромбоэмболии.

В случае недостаточной информативности 
ЭхоКГ, выполненной в условиях покоя, а также 
при ИБС (например, при наличии тяжелой или 
рефрактерной СН в сочетании с ИБС) можно рас-
смотреть целесообразность проведения дополни-
тельных исследований.

Стресс-ЭхоКГ
Нагрузочная или фармакологическая стресс-Эх-

оКГ является высокоинформативной методикой 
для уточнения ишемической или неишемической 
этиологии СН, а также для оценки эффективности 
лечебных мероприятий (реваскуляриза-ции, ме-
дикаментозного восстановления сократительного 
резерва). Однако, несмотря на высокую чувстви-
тельность и специфичность этой методики для 
выявления жизнеспособного миокарда у пациен-
тов с ИБС и систолической СН, она не может быть 
рекомендована в качестве метода рутинной диа-
гностики.

1.5. Магнитно-резонансная 
томография

Магнитно-резонансная томография (МРТ) — 
наиболее точный метод с максимальной воспро-
изводимостью расчетов по вычислению объемов 
сердца, толщины его стенок и массы ЛЖ, превос-
ходящий по этому параметру Эхо КГ и радиоизо-
топную ангиографию (РИА). Помимо этого, метод 
позволяет выявлять утолщение перикарда, оцени-

вать протяженность некроза миокарда, состояние 
его кровоснабжения и особенности функциониро-
вания. При этом, учитывая высокую стоимость и 
ограниченную доступность, проведение диагнос-
тической МРТ оправдано только в случаях недо-
статочно полной информативности прочих визуа-
лизирующих методик.

1.6. Радиоизотопные методы

С помощью РИА можно довольно точно оце-
нить ФВ ЛЖ, объемы камер сердца, а также ди-
намику диастолического наполнения ЛЖ. Однако 
при мерцательной аритмии точность всех этих 
расчетов уменьшается. Тем не менее воспроизво-
димость результатов РИА превосходит таковую 
при ЭхоКГ.

1.7. Оценка функции легких

Данный тест полезен для исключения легочного 
генеза одышки. При ХСН параметры пиковой объ-
емной скорости экспираторного потока (PEFR) и 
FEV1 могут

быть снижены, однако не до такой степени, как 
при симптоматических обструк-тивных дыхатель-
ных заболеваниях. Определение прочих парамет-
ров функции легких с целью диагностики СН и 
оценки динамики течения заболевания не имеет 
большого смысла.

1.8. Нагрузочные тесты

Проведение нагрузочных тестов у пациентов с 
ХСН оправдано не для диагностики, а с целью оцен-
ки функционального статуса пациента и эффек-
тивности лечения, а также для определения сте-
пени риска. Тем не менее нормальный результат 
нагрузочного теста у пациента, не получающего 
специфического лечения, практически полностью 
исключает диагноз ХСН.

У пациентов с ХСН оправдано длительное вы-
полнение нагрузки (8-12 мин до достижения кри-
териев остановки) с минимальным приростом 
нагрузки при переходе от одной ступени к другой. 
С этой целью лучше всего использовать нагрузки, 
моделирующие постепенное увеличение крутизны 
наклона условной дистанции (тредмил или вело-
эргометр), особенно под контролем показателей 
газообмена (спироэргометрия).

Потребление кислорода на максимуме нагрузки 
(VO2max) более точно отражает толерантность к на-
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грузкам и Φ К ХСН, нежели любой другой показа-
тель, в том числе время нагрузки или выполненный 
объем работы (табл. 8). Величина V02max < 10 мл × 
кг-1 × мин-1 указывает на высокий прогностический 
риск, в то время как >18 мл × кг-1 × мин-1 соответс-
твует минимальному риску.

В рутинной практике и при отсутствии специ-
ального оборудования для оценки физической 
толерантности и объективизации функциональ-
ного статуса больных ХСН можно использовать 
тест ходьбы в течение 6 минут, соответствующий 
субмаксимальной нагрузке. Условия проведения 
этой пробы крайне просты: размеченный через 1 
метр коридор, часы с секундной стрелкой и четкое 
объяснение задачи больному: он должен пройти 
по этому коридору в приемлемо быстром для него 
темпе максимальную дистанцию за 6 минут (если 
больной остановится для отдыха, затраченное на 
это время включается в общий зачет). Данные ис-
следований свидетельствуют о высокой корреля-
ционной связи теста с ФК ХСН и прогностической 
значимости: пройденная дистанция <300м соот-
ветствует неблагоприятному прогнозу.

Таблица 8. Параметры физической 
активности и потребления кислорода 
у больных с различными ФК ХСН (по 
NYHA)

ФКХСН 
по ΝΥΗΑ

Дистанция 
6-минутной 
ходьбы, м

Потребление кислорода, 
(VО2 max) мл × кг- 1 × мин- 1

0. >55! >22,1
1 426-550 18,1-22,0
2 301-425 14,1-18,0
3 151-300 10,1-14,0
4 <150 <10

Проведение нагрузочных тестов у пациентов с 
ХСН достаточно безопасно и не сопряжено с рис-
ком развития серьезных осложнений.

1.9. Рентгенография органов 
грудной клетки

К сожалению, рентгенография органов грудной 
клетки имеет высокую вариабельность и низкую 
воспроизводимость.

Главное внимание при подозрении на ХСН следу-
ет уделять кардиомегалии (кардио-торакальный 
индекс >50%) и венозному легочному застою. Кар-
диомегалия — свидетельство вовлеченности сер-
дца в патологический процесс. Наличие венозного 
застоя и его динамика могут быть использованы 

для характеристики тяжести заболевания и слу-
жить объективным критерием эффективности 
терапии.

По данным исследования ЭПОХА-О-ХСН, на-
иболее частой находкой при рентгенологическом 
исследовании грудной клетки является увеличе-
ние ЛЖ, которое встречается у 18-36% больных и 
может косвенно свидетельствовать о высокой рас-
пространенности ГЛЖ среди больных с ХСН.

Кардиомегалия, венозный легочный застой, аль-
веолярный и интерсти-циальный отек — признаки 
низкой ФВ и/или высокого давления заклинивания 
легочной артерии (ДЗЛА), однако эти выводы тре-
буют подтверждения другими методами (напри-
мер, ЭхоКГ). Следует помнить, что нормальные 
размеры сердца не исключают наличия диастоли-
ческих расстройств, как причины ХСН.

Результаты рентгенологического исследования 
грудной клетки всегда трактуются в контексте 
клиники ХСН и ЭКГ.

1.10. Определение уровня натрий-
уретических пептидов

• В настоящее время полностью доказана тесная 
связь между тяжестью сердечной дисфункции 
(прежде всего ЛЖ) и содержанием натрий-урети-
ческих пептидов (НУП) в плазме, что позволяет 
рекомендовать определение концентрации этих 
пептидов в качестве «лабораторного теста» ХСН.

В настоящее время наиболее полно охарактери-
зованы N -концевой предсердный натрий-урети-
ческий пептид (ПНП), мозговой натрий-уретичес-
кий пептид (МНУП или ΒΝΡ) и его предшественник, 
N — концевой МНУП (NT — pro BNP).

Определение НУП (МНУП, NT — pro BNP) поз-
воляет:
• проводить эффективный скрининг среди ранее 

не леченных больных, подозрительных в плане 
наличия дисфункции ЛЖ

• проводить дифференциальную диагностику 
сложных форм ХСН (диастолической, асимпто-
матической)

• точно оценивать выраженность ЛЖ дисфункции
• определять показания к терапии ХСН и оцени-

вать ее эффективность
• оценивать долгосрочный прогноз ХСН

Показано, что наиболее оправданным с клини-
ческой точки зрения представляется использо-
вание этого теста не столько для подтверждения, 
сколько для исключения диагноза сердечной не-
достаточности, поскольку тест обладает исключи-
тельно высокой отрицательной прогностической 
ценностью: низкий уровень НУП имеет отрица-
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тельное предсказующее значение >90%: т.е. при 
нормальном уровне НУП вероятность ХСН у не-
леченных больных близка к «О». Известно, что 
«норматьный» уровень НУП зависит от возраста, 
пола обследуемого, методики измерения и т.д. и в 
европейской популяции составляет 0,5-30 pg/ml.

Для учреждений первичной медицинской помо-
щи и поликлиник первым диагностическим шагом 
при подозрении на сердечную недостаточность 
уже сейчас можно рассматривать определение со-
держания НУП, и только в случае обнаружения по-
вышенного их содержания (для МНУП>100 pg/ml; 
для NT — pro BNP > 125 pg/ml1) пациент должен 
пройти ЭхоКГ или любое другое исследование по 
оценке функции сердца. При содержании пептидов 
менее указанной величины следует рассмотреть 
другие причины одышки.

Следует помнить, что уровень НУП может быть 
повышен и при ряде других сердечно-сосудистых 
патологий (гипертрофии ЛЖ, поражении клапа-
нов сердца, ишемии миокарда, АГ, тромбоэмболии 
легочной артерии).

1.11. Оценка тяжести ХСН 
Классификация ХСН

Классификация ХСН (приложение 1), предло-
женная ОССН и утвержденная Российским съез-
дом кардиологов в 2003 году, предусматривает 
объединение существующей по настоящее время 
классификации стадий ХСН Стражеско-Василен-
ко и ФК ΝΎΗΑ.

Стадийность болезни (поражения сердца), кото-
рая может усугубляться со временем, несмотря на 
проводимое лечение, не связана напрямую с ФК 
(способностью пациентов к выполнению нагру-
зок, т.е. физической активности). Классификация 
ОССН (2002 г.) подразумевает выделение врачом 
стадии болезни (степени поражения сердца) и ФК 
(динамической способности больных к активнос-
ти). Выставление в диапазоне стадии ХСН и ФК 
позволяет разделить тяжесть болезни и субъектив-
ное самочувствие пациента. Таким образом, стадия 
болезни и ФК, как правило, не параллельны. При-
ведем некоторые примеры: больной с тяжелыми 
расстройствами гемодинамики и дезадаптивным 
ремоделированием сердца и сосудов, соответству-
ющим ПБ стадии, на фоне адекватного лечения спо-
собен выполнять нагрузку на уровне II ФК NYHA. 
При ухудшении состояния может отмечаться про-
грессирование как стадии (например, до III ст.), так 
и ФК ХСН (например, до III ФК). Напротив, на фоне 
относительно мало измененных сердца и сосудов, 
соответствующих ПА стадии, если больной не лечен 

и поэтому деком-пенсирован, то функционально он 
может соответствовать и IV ФК ХСН. Адекватная 
терапия может улучшить состояние больного и, 
несмотря на сохранение ПА стадии, его ФК может 
уменьшиться вплоть до I ФК ХСН.

Таблица 9. Шкала оценки клинического 
состояния при ХСН (ШОКС) (модифи-
кация МарееваВ.Ю.,2000)

1. Одышка: 0 — нет, 1 — при нагрузке, 2 — в покое
2. Изменился ли за последнюю неделю вес: 0 — нет, 

1 — увеличился
3. Жалобы на перебои в работе сердца: 0 — нет, 1 — 

есть
4. В каком положении находится в постели: ϋ -ι цашоч! 

!ль»о. 1 -с приподнятым головным концом (2+ по-
душки), 2 -плюс просыпается от удушья, 3 -сидя

5. Набухшие:шеймые вены: 0 -нет, 1 -лежа, 2 -стоя
6. Хрипы в легких: 0 — нет, 1 — нижние отделы (до 

1/3), 2 — до лопаток (до 2/3), 3 — над всей поверх-
ностью легких

7. Наличие ритма галопа: 0 —нет, 1 —есть
8. Печень: 0 -не увеличена, 1 -до 5 см, 2 -более 5 см
9. Отеки: 0 — нет, 1 — пастозность, 2 — отеки, 3 — 

анасарка
10. Уровень САД: 0 — >120, 1 -(100-120), 2 — < 100 мм 

рт. ст.

Шкала оценки клинического состояния при 
ХСН (ШОКС) (табл. 9)

Для более точной оценки тяжести клинических 
проявлений болезни неоднократно делались попыт-
ки создания шкал с балльной оценкой тяжести ХСН. 
С этой целью было предложена Российская система 
ШОКС [19]. Смысл в том, что для определения всех 
пунктов, включенных в шкалу, не нужно применения 
инструментальных методов и ответы на все вопро-
сы можно получить при сборе анамнеза и обычном 
физикальном исследовании. Кроме того, расспрос и 
осмотр больного в соответствии с пунктами ШОКС 
напоминает врачу о всех необходимых исследовани-
ях, которые он должен предпринять для правиль-
ного и тщательного обследования больного ХСН. 
Во время осмотра больного врач задает вопросы и 
проводит исследования соответственно пунктам от 
1 до 10. В карте отмечается число баллов, соответс-
твующее ответу, которые в итоге суммируются. Все-
го максимально больной может набрать 20 баллов 
(терминальная ХСН), 0 баллов — полное отсутствие 
признаков ХСН. По ШОКС баллы соответствуют: 1 
ФК<3 баллов; II ФК 4-6 баллов; III ФК 7-9 баллов; IV 
ФК>9 баллов. Кроме того, использование этой шка-
лы в динамике позволяет оценивать эффективность 
проводимого лечения ХСН, что было подтверждено 
в ходе российских многоцентровых исследований 
ФАСОН, БЕЗЕ, СНЕГОВИК и др.
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Инвазивные процедуры
В целом нет особой необходимости в проведе-

нии инвазивных исследований у пациентов с уже 
установленным диагнозом СН, однако в ряде слу-
чаев они показаны для уточнения генеза СН или 
прогноза больного.

Из существующих инвазивных процедур обыч-
но используются коронарная ангиография (КАГ) 
с вентрикулографией (ВГ), мониторинг гемоди-
намики (с помощью катетера Свана-Ганса) и эн-
домиокар-диальная биопсия. Ни один из указан-
ных методов не должен применяется рутинно.

КАГ и ВГ позволяют в сложных случаях уточ-
нить генез СН, определить степень участия ко-
ронарной недостаточности и тем самым диффе-
ренцировать ишемическую кардиомиопатию от 
других специфических заболеваний, сопровож-
дающихся дилатацией полостей, врожденные по-
роки сердца. Они также показаны в случае реф-
рактерной С Η неизвестной этиологии, тяжелой 
митральной регургитации или поражения аор-
тального клапана. КАГ и ВГ не следует проводить 
на конечных стадиях СН, у пациентов, у которых 
не планируется проведение процедур по ревас-

куляризации миокарда, операции на клапанах 
или пересадки сердца.Инвазивный мониторинг 
гемодинамики с помощью катетера Свана-Ганса 
чаше используется при острой СН (кардиогенном 
шоке, отеке легких). Мониторинг гемодинамики 
не рекомендован для рутинного использования с 
целью коррекции терапии.

Проведение эндомиокардиальной биопсии 
показано в случае непонятного генеза СН (при 
условии исключения ишемии миокарда) для ис-
ключения воспалительного, инфильтративного 
или токсического повреждения миокарда. Одна-
ко следует помнить, что, помимо агрессивного 
инвазив-ного характера, другим ограничением 
к ее широкому использованию является низкая 
чувствительность (особенно в случаях мозаич-
ного поражения миокарда) и отсутствие единых 
общепринятых патоморфологических диагности-
ческих критериев.
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Таблица 10. Определение вероятности присутствия СН и причины ее развития

Оценочный параметр Диагноз СН Предполагает альтер-
нативный или допол-
нительный диагнозТребуется обязательно Поддерживает Опровергает

Типичные симптомы +++ ++ (при отсутствии)

Типичные признаки +++ +(при отсутствии)

Дисфункция сердца по 
одной из визуализиру-
ющих методик (обычно 
ЭхоКГ)

+++ +++ (при отсутствии)

Уменьшение симпто-
мов или признаков в 
ответ на терапию

+++ +++ (при отсутствии)

ЭКГ +++ (в случае нормы)

Рентгенография орга-
нов грудной клетки

При кардиоме-га-
лии или застое в 
легких

+ (в случае нормы) Заболевания легких

Общий анализ крови Анемия/Вторичная 
полицитемия

Биохимический анализ 
крови и анализ мочи

Заболевания почек, 
печени/Диабет

Содержание в плазме 
натрийуретического 
пептида у нелеченных 
пациентов (по возмож-
ности)

+ (при увеличении) +++ (в случае нормы)

+ — небольшая значимость; +++ — существенная значимость



1.12. Алгоритм постановки 
диагноза ХСН

Примерный алгоритм постановки диагноза 
ХСН представлен на рисунке 1 и в таблице 10. 
Установление правильного диагноза начинается 
с самого первого контакта врача с пациентом: 
предъявляемые больным жалобы и/или определя-
емые у него клинические признаки должны быть 
характерными для ХСН (табл. 3). Если симптома-
тика не соответствует критериям ХСН, диагноз 
СН маловероятен. Второй ступенью является 
доказательство наличия у больного сердечно-
го заболевания. Лучшим методом на этом этапе 
может служить ЭКГ или определение МНУП: от-
сутствие отклонений от нормы свидетельствует 
против ХСН. Однако если обнаружены какие-ли-
бо признаки повреждения миокарда (в том числе, 
например, кардиомегалия или застой в легких), 
то следует направить больного на ЭхоКГ (РИА 
или МРТ) для уточнения характера поражения 
сердца, состояния гемодинамики, систолических 
и/или диастоличе-ских расстройств и т. д. На 4 и 
5 этапах речь пойдет о таких важных деталях, как 
этиология, тяжесть ХСН, провоцирующие факто-
ры, обратимость изменений, которые в конечном 
итоге определяют выбор оптимальной терапии. 
Если существуют веские причины предполагать 
улучшение состояния пациента после проведе-
ния процедуры по реваскуляризации миокарда, 
такому пациенту следует выполнить КАГ. При 
отсутствии патологических изменений на Эх-
оКГ диагноз ХСН маловероятен и следует искать 

другую причину одышки (утомляемости, отеков 
и. т.д.). Дополнительные тесты позволят устано-
вить возможный альтернативный диагноз (забо-
левания легких, анемия, заболевания щитовид-
ной железы и т.д.). Наличие сомнений в точности 
диагноза или подозрение на обратимый характер 
СН должно служить основанием для проведения 
дополнительных исследований (табл. 11). После-
довательность мероприятий по ведению больно-
го ХСН представлена в таблице 12.
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Таблица 11. Дополнительные тесты, позволяющие подтвердить или опровергнуть 
диагноз СН

Тест Диагноз СН Предполагает альтер-
нативный или допол-
нительный диагнозПоддерживает Опровергает

Нагрузочный тест + (при выявлении нарушения) +++ (в случае нормы)
Оценка функции легких Заболевания легких
Оценка функции щитовидной 
железы

Заболевания щито-
видной железы

Инвазивное исследование и 
ангиография

ИБС, ишемия

Сердечный выброс +++ (при снижении в покое) +++ (в случае нормы, осо-
бенно при нагрузке)

Давление в левом предсердии +++ (при увеличении в покое) +++ (в случае нормы; в 
отсутствие терапии)

+ — небольшая значимость; +++ — существенная значимость

Дополнительные 
диагностические тес-
ты (например КАГ)

Выбор терапии

Этиология, тяжесть, прово-
цирующие факторы и тип 

дисфункции сердца

Тест не нормальный

Тест не нормальный

ХСН маловероятна

ЭхоКГ (РИА или MPT, где это доступно)

Симптомы и/или 
признаки ХСН

Объективные данные поражения сердца (ЭКГ 
рентгенография или МНУП (где доступно)

Норма

Норма

1

2

3

4

4

Рис. 1. Диагностический алгоритм СН



Таблица 12. Перечень мероприятий по ведению больного СН

• Установить наличие у пациента СН (в соответствии с определением, данным выше)
• Выявить признаки СН: отек легких, одышку при физической нагрузке, быструю утомляемость, периферические отеки
• Оценить тяжесть симптомов
• Определить этиологию СН
• Выявить провоцирующие причины и факторы, усугубляющие течение заболевания
• Выявить сопутствующие заболевания, оценить их связь с СН и ее лечением
• Оценить прогноз
• Оценить вероятность возникновения осложнений заболевания
• Провести консультационную работу с пациентом и его родственниками
• Назначить необходимое лечение
• Следить за течением заболевания и своевременно реагировать на изменение состояния пациента

2. Лечение ХСН

2.1. Цели при лечении ХСН

Можно сформулировать шесть очевидных це-
лей при лечении ХСН:
• Предотвращение развития симптом-ной ХСН 

[для I стадии ХСН]
• Устранение симптомов ХСН [для стадий IIΑ-ΙΠ]
• Замедление прогрессирования болезни путем за-

щиты сердца и других органов-мишеней (мозг, 
почки, сосуды) [для стадий I-III]

• Улучшение качества жизни [для стадий IIA-III]
• Уменьшение госпитализаций (и расходов) [для 

стадий I-III]
• Улучшение прогноза [для стадий I-III]

При постановке диагноза бессимптомной дис-
функции ЛЖ (I стадия ХСН) главной целью явля-
ется недопущение развития клинически выражен-
ных симптомов декомпенсации.

Конечно, когда мы имеем дело с сим-птомной 
ХСН, главная задача на начальном этапе лече-
ния — избавить больного от тягостных симпто-
мов (одышки, удушья, отеков): дать возможность 
просто лежать, спать, отдыхать. Однако если ог-
раничиться лишь этой начальной целью, напри-
мер, применить эффективные диуретики в виде 
курса терапии, то у такого пациента уже через не-
сколько дней (недель) вновь проявятся признаки 
тяжелой декомпенсации, требующие интенсив-
ной терапии.

Поэтому важнейшее значение приобретает за-
медление прогрессирования ХСН, связанное с 
защитой органов-мишеней, прежде всего сердца, 
от прогрессирующих патологических изменений 
(ремоделиро-вания). А поскольку ХСН — это сис-
темный процесс, при котором происходит ремоде-
лирование не только сердца, но и почек, сосудов, 
мышц и т.д., мы говорим именно о системной за-
щите органов-мишеней.

Сегодня Европейское общество кардиологов 
ориентирует каждого врача, лечащего ХСН, отве-
тить на вопрос о назначении того или иного вида 
терапии: «Зачем я это делаю?» Предполагается, 
что ответ должен содержаться во второй и третьей 
из поставленных целей — либо добиваюсь устра-
нения симптомов болезни, либо достигаю замед-
ления прогрессирования болезни. Если врач не 
способен отнести назначаемое лечение ни к одной 
из этих категорий, возникает вопрос о целесооб-
разности такого вида терапии ХСН.

Естественно, что применяемое лечение, кро-
ме объективной эффективности, должно хорошо 
субъективно переноситься больными, улучшать 
или, по крайней мере, не ухудшать качество их 
жизни. Этот аспект определяет и приверженность 
пациентов с ХСН к проводимым процедурам, без 
которой невозможно рассчитывать на успешную 
борьбу с синдромом декомпенсации.

Уменьшение числа госпитализаций имеет двоя-
кий смысл. Во-первых, это свидетельствует о ста-
бильном течении заболеваний и отсутствии экс-
тренных декомпенсаций, требующих повторных 
обращений к врачу. С другой стороны, госпитали-
зации вносят основной вклад в структуру затрат 
на лечение ХСН. По результатам российской про-
граммы «ФАСОН» (2001), подтвердились данные 
Института здоровья США о том, что лечение ХСН 
— это крайне дорогостоящее дело. В России (дан-
ные по 30 городам, участвовавшим в программе 
«ФАСОН») затраты на типичного больного ХСН 
в 2001 году составляли 45 рублей/сут [20]. При 
примерной распространенности ХСН в России, 
равной 7% (исследование «ЭПОХА-ХСН», госпи-
тальный этап, 2006г.), речь идет более чем о 7 млн. 
человек и затратах в 118 млрд. руб/год. Причем в 
России почти 1/3 этой суммы (62,5%) приходится 
на оплату именно госпитального лечения. В США 
сообщается о затратах до 38 млрд. долл./год [21].

Наконец, последняя и, может быть, самая важ-
ная, хотя одновременно и самая трудная задача 
при лечении ХСН — это продление жизни пациен-
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тов, поскольку, как следует из предыдущего разде-
ла рекомендаций, декомпенсация сердца является 
болезнью с крайне плохим прогнозом и средняя 
продолжительность жизни больных не превышает 
5 лет [22].

Перефразируя рекомендации Европейского об-
щества кардиологов, можно сказать: любой при-
меняемый вид лечения ХСН должен помочь до-
стижению, по крайней мере, двух любых из шести 
основных целей борьбы с болезнью [1].

Существует шесть путей достижения пос-
тавленных целей при лечении декомпенсации:
• Диета
• Режим физической активности
• Психологическая реабилитация, организация 

врачебного контроля, школ для больных с ХСН
• Медикаментозная терапия
• Электрофизиологические методы терапии
• Хирургические, механические методы лечения

Как видим, медикаментозное лечение представ-
ляет собой хотя и очень важную составляющую, 
но находящуюся в этом списке на четвертой пози-
ции. Игнорирование немедикаментозных методов 
борьбы с ХСН затрудняет достижение конечного 
успеха и снижает эффективность лечебных (меди-
каментозных) воздействий.

Для оценки степени доказанности каждого из 
предлагаемых методов лечения Европейским об-
ществом кардиологов предложена трехбалльная 
шкала. Применение предлагаемого метода абсо-
лютно доказано, по меньшей мере, в двух незави-
симых крупных контролируемых исследованиях 
— это степень доказанности А.

Если эффективность предлагаемого лечения 
уже получила подтверждение в одном крупном 
исследовании или если результаты исследований 
противоречивы, то есть требуются дополнитель-
ные исследования — степень доказанности снижа-
ется и обозначается как В.

Когда рекомендации по лечению базируются на 
результатах отдельных, пусть и положительных, 
исследований и приближаются к эмпирике, т. е. 
строго полагаться на них трудно, это самая низкая 
степень доказанности — С.

Кроме того, выделяются классы рекомендаций: 
I — лечение показано всем, II а — лечение, скорее, 
показано; II b — лечение, скорее, противопоказа-
но; III — лечение строго противопоказано.

Учитывая, что ХСН является одним иззаключи-
тельныхэтаповсердечно-сосудистого континуума 
(или непрерывного развития ССЗ), атакже ослож-
нением большинства болезней сердца, то успешное 
лечение этих заболеваний можно рассматривать, 
как профилактику развития декомпенсации сер-
дечной деятельности. По классификации ХСН (или, 
вернее, классификации континуума), предложенной 

АСС/АНА (2005), выделены четыре стадии, первая 
из которых (стадия А) относится к той ситуации, 
когда еще не имеется дисфункции сердца и, тем бо-
лее, не наступило развитие самой клинически вы-
раженной декомпенсации сердечной деятельнос-
ти. Поэтому, признавая важность профилактики и 
лечения основных ФР ХСН, как предтечи развития 
декомпенсации сердечной деятельности, необхо-
димо констатировать, что эти аспекты остаются за 
рамками настоящих рекомендаций. Задача данного 
документа — представить алгоритмы диагностики 
и лечения собственно ХСН.

Период В (бессимптомная дисфункция ЛЖ) в 
Американской классификации соответствует I 
стадии ХСН по классификации ОССН 2002 года, 
период С (клинически выраженная ХСН) соот-
ветствует II стадии по классификации ОССН 2002 
года, и здесь в Российской классификации выде-
лены периоды IIА и II Б (начальная и клинически 
выраженная ХСН). Наконец, стадия D в Американ-
ской классификации, относящаяся к финальной 
стадии ХСН, соответствует III стадии болезни по 
классификации ОССН 2002 года.

2.2. Профилактика ХСН

Учитывая все большую распространенность 
ХСН в мире и в том числе в Российской Федерации, 
а также крайнюю тяжесть и злокачественность те-
чения этого синдрома и принимая во внимание ко-
лоссальные затраты на его лечение, нельзя обойти 
вниманием проблему профилактики развития ХСН. 
В отличие от Американской коллегии кардиологов 
и Американской Ассоциации сердца настоящий 
раздел не призван заменить соответствующие ру-
ководства по борьбе с ФР сердечно-сосудистых за-
болеваний. Наша цель — лишь заострить внимание 
на важности предотвращения поражения сердца и 
развития симптомов ХСН в случае успешного лече-
ния соответствующих патологических состояний. 
Поэтому в новую редакцию Рекомендаций ВНОК и 
ОССН 2006 года и включен этот раздел.

Современный взгляд на проблему предполагает 
наличие возросшей роли комбинации различных 
факторов, которые способны многократно увели-
чивать риск развития ИМ и ХСН [23]. Сочетание 
АГ, ожирения, которое существенно увеличивает-
ся, в том числе и в Российской популяции, инсули-
норезистентности, дислипидемии, нередко опре-
деляемое, как метаболический синдром, является 
основой развития многих сердечно-сосудистых 
заболеваний и в том числе ХСН. Обратимся к на-
иболее очевидным фактам, подтверждающим ус-
пешное предотвращение ХСН при нивелировании 
основных ФР.
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Артериальная гипертония
Как известно, повышенное АД является самой 

частой причиной развития ХСН. Это было про-
демонстрировано как в США [24], так и в Европе 
[16]. В России, по результатам эпидемиологичес-
ких и когортных исследований последних лет, 
повышенное АД ассоциируется с развитием ХСН 
не менее чем в 80% случаев, что отражает малую 
эффективность лечения АГ [17, 18]. Соответс-
твенно постулатом можно считать тот факт, что 
успешное лечение АГ — это наиболее эффектив-
ная профилактика развития ХСН (уровень дока-
занности А). Это доказано как для систолической, 
так и диасто-лической АГ [25, 26]. Нормализация 
АД позволяет на 50% снижать риск развития ХСН 
[27]. Среди препаратов для лечения АГ, позволя-
ющих эффективно предотвращать развитие ХСН, 
можно выделить иАПФ, АРА, β-АБ, диуретики 
и их комбинации, в то время как использование 
блокаторов кальциевых каналов и а-АБ выглядит 
менее предпочтительным [28-30]. Особенно важен 
контроль давления у больных, перенесших ОИМ, 
у пациентов с наличием гипертрофии ЛЖ, перене-
сенным инсультом и другими осложнениями, т.к. 
это наиболее обоснованный способ предотвра-
щения развития ХСН [26, 31-34]. Более подробно 
с принципами диагностики и лечения АГ можно 
ознакомиться в соответствующих рекомендациях 
ВНОК [35].

Лечение ИБС
Лечение пациентов с ИБС, которая является 

вторым по значимости ФР ХСН, также крайне важ-
но в плане профилактики ХСН [6,17]. В настоящем 
разделе речь идет о пациентах с ИБС, не имеющих 
структурных изменений сердца (нормальную ФВ 
ЛЖ). Следует подчеркнуть, что не имеется данных 
о профилактике ХСН с помощью трех классов ле-
карств, наиболее часто применяемых для лечения 
стенокардии — нитратов, β-АБ и блокаторов мед-
ленных кальциевых каналов (класс рекомендаций 
III, уровень доказанности А). В то же время име-
ются неопровержимые доказательства предотвра-
щения ХСН при применении различных иАПФ 
(уровень доказанности А). Это касается в первую 
очередь перин-доприла, т.к. одной из конечных 
точек исследования EUROPA являлось предотвра-
щение развития ХСН [36]. Во вторую очередь — 
рамиприла, т. к успешная профилактика ХСН в ис-
следовании НОРЕ не предполагалась заранее [37].

После перенесенного ОИМ в качестве профи-
лактики ремоделирования сердца и развития ХСН 
можно использовать различные нейрогормональ-
ные модуляторы β-АБ: [38, 39], иАПФ [40-42], АРА 
[43] и антагонисты альдостерона [44]. Причем со-
четание β-АБ с блокадой ренин-ангиотензиновой 
блокады увеличивает эффект терапии [43, 45].

Сведений о профилактике ХСН при примене-
нии аспирина у больных, перенесших ОИМ, и, тем 
более, с хронической ИБС нет. Наоборот, его ис-
пользование может приводить к росту числа гос-
питализаций в связи с обострением ХСН (уровень 
доказанности В) [46, 47].

Еще одним важнейшим средством профилак-
тики ХСН у больных с различными формами ИБС 
являются статины, что доказано в исследованиях с 
симвастатином и правастатином [48-50]. Сегодня 
статины строго рекомендуются в качестве профи-
лактики ХСН у пациентов с коронарной болезнью 
сердца (уровень доказанности А) и исследуются 
на предмет эффективности при уже развившейся 
ХСН. Более подробно ознакомиться с принципами 
лечения коронарной болезни сердца можно в со-
ответствующих рекомендациях ВНОК по лечению 
ИБС и по лечению дислипидемий [51, 52].

Сахарный диабет
Нет сомнений, что наличие СД и даже прос-

то инсулинорезистентности предрасполагает к 
развитию ХСН, причем в максимальной степени 
увеличение риска отмечается у женщин [53, 54]. 
Сочетание ХСН с СД усугубляет неблагоприят-
ный прогноз пациентов [55-57]. Поэтому успеш-
ное лечение пациентов с СД и его осложнениями 
позволяет существенно уменьшать риск развития 
ХСН (уровень доказанности А) [32, 58-61]. Необ-
ходимо отметить важность контроля уровня гли-
кемии с использованием препаратов, улучшающих 
чувствительность тканей к инсулину, в частности, 
метформина (уровень доказанности В) [62], а так-
же иАПФ и АРА. В то же время применение β-АБ и 
диуретиков может ухудшать течение СД (уровень 
доказанности В) [32, 63].

Клапанные пороки сердца
Одна из наиболее обсуждаемых в России про-

блем в связи с ХСН — определение типа рас-
стройств гемодинамики и вариантов лечения боль-
ных с клапанными порками сердца. Хотя никаких 
реальных обсуждений тут быть не может. Стенозы 
клапанов, приводящие к перегрузке давлением, 
перенапряжению стенок вышележащих отделов 
сердца и их гипертрофии, требуют обязательного 
хирургического лечения, вне зависимости от сте-
пени изменения гемодинамики и выраженности 
симптомов ХСН [64]. Никаких терапевтических 
(медикаментозных) альтернатив для больных с 
митральным и аортальным стенозом нет (уровень 
доказанности А).

При недостаточности клапанов оперативное ле-
чение также является средством выбора, даже при 
относительной недостаточности митрального кла-
пана у больных с дилатациооной кардиомиопатией 
[64, 65]. Хотя в случаях аортальной и митральной 
недостаточности терапия артериолярными вазоди-
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лататорами (гидралазин, нифедипин) может умень-
шать степень регургитации и структурных изме-
нений камер сердца на предоперационном этапе 
лечения (уровень доказанности В) [19, 66-68].

Другие факторы риска
Специальных исследований по профилактике 

ХСН с помощью ограничения курения и приема 
алкоголя или снижения массытела не проводилось, 
поэтому уровень доказанности этих мероприятий не 
превышает степени доказанности С. В то же время 
имеются сведения о прямой зависимости ожирения 
и развития ХСН [69]. Это позволяет рекомендовать 
снижение индекса массы тела ниже 30кг/м2 всем 
пациентам с риском декомпенсации сердечной де-
ятельности. Причем в России эта проблема приобре-
тает особое значение, т.к. число больных с ожирени-
ем нарастает параллельно увеличению ФК ХСН [70].

Еще более опасной выглядит связь приема ал-
коголя с развитием ХСН, в особенности неише-
мической этиологии [71, 72]. Поэтому больным с 
риском развития ХСН необходимо рекомендовать 
строгий отказ от приема алкоголя, что особенно 
важно в реальных российских условиях [70].

Также не вызывает никаких сомнений рекомен-
дация по отказу от курения в качестве профилакти-
ки развития ХСН у пациентов с множественными 
ФР, хотя специальных исследований по связи отка-
за от курения и развития ХСН не проводилось.

3. Немедикаментозное 
лечение ХСН

Для всех немедикаментозных методов лечения 
больных ХСН уровень доказанности является низ-
ким и опирается на результаты отдельных, хотя и 
довольно многочисленных контролируемых ис-
следований (уровень С).

3.1. Диета больных с ХСН

На сегодняшний день рекомендации по диете 
больных ХСН носят весьма конкретный характер. 
Основные позиции заключаются в следующем:
• При ХСН рекомендуется ограничение приема 

поваренной соли, причем тем большее, чем выра-
женнее симптомы болезни и застойные явления:
I ФК — не употреблять соленой пищи (до З г NaCl);
II ФК — плюс не досаливать пищу (до l,5rNaCl);
III ФК — плюс продукты с уменьшенным содержанием 
соли и приготовление без соли (< 1,0 г NaCl).

• Ограничение потребления жидкости актуально 
только в крайних ситуациях: при декомпенси-
рованном тяжелом течении ХСН, требующем 

в/в введения диуретиков. В обычных ситуациях 
объем жидкости не рекомендуется увеличивать 
более 2 л/сутки (минимум приема жидкости — 
1,5л/сут).

• Пища должна быть калорийной, легко усваиваться, 
с достаточным содержанием витаминов, белка.

Прирост веса >2 кг за 1-3 дня, скорее всего, сви-
детельствует о задержке жидкости в организме и 
риске развития декомпенсации!

Сегодня контроль массы тела пациентов с ХСН 
или контроль трофологического статуса приобре-
тает важнейшее значение.

Трофологический статус — понятие, характери-
зующее состояние здоровья

и физического развития организма, связанное с 
питанием.

Необходимо различать следующие патологичес-
кие состояния у пациента с ХСН: ожирение, избы-
точный вес, нормальный вес, кахексия. Наличие 
ожирения или избыточного веса ухудшает прогноз 
больного с ХСН и во всех случаях индекса массы 
тела (ИМТ) более 25кг/м2 требует специальных 
мер и ограничения калорийности питания.

Патологическая потеря массы тела (явные или 
субклинические признаки обнаруживаются у 50% 
больных ХСН). Прогрессивное уменьшение массы 
тела, обусловленное потерей как жировой ткани, 
так и мышечной массы, называется сердечной ка-
хексией. Клиницист верифицирует патологичес-
кую потерю массы тела во всех случаях:
- документированной непреднамеренной потери 

массы тела на 5 и более кг или более чем на 7,5% 
от исходной (вес без отеков, т.е. вес пациента в 
компенсированном состоянии) массы тела за 6 
месяцев [71, 72];

- при исходном ИМТ менее 19 кг/м2.
[Индекс массы тела рассчитывается как:
ИМТ = масса тела (кг)/(рост, м)2]

Развитие кахексии, как правило, свидетельствует о 
критической активации нейрогормональных систем 
(прежде всего ренин-ангиотензин-альдостероно-вой), 
задействованных в прогрессирова-нии декомпенсации 
и неадекватном росте активности цитокинов (прежде 
всего фактора некроза опухоли-α) [73-75]. В лечении 
таких больных необходимым является сочетание 
медикаментозной коррекции нейрогормональных 
расстройств (степень доказательности А), блокады 
цитокинов (степень доказанности С) и нутритив-ной 
поддержки (степень доказательности С) [76-80].

Назначение нутритивной поддержки
Перед назначением нутритивной поддержки 

необходимо произвести расчет истинной потреб-
ности в энергии (ИПЭ). ИПЭ определяется, как 
произведение величины основного обмена (00) и 
фактора активности пациента. 00 рассчитывается 
по уравнению Харриса-Бенедикта [85]:
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Мужчины:
00 = 66,47 + 13,75 × вес (кг) + 5 × рост (м) — 6,77 ×. 
возраст (годы)

Женщины:
00 = 665,1 + 9,56 × вес (кг) + 1,85 × рост (м) — 4,67 
× возраст (годы)

Фактор активности (ФА) определяется в зависи-
мости от физической активности больного: постель-
ный режим — 1,2, умеренная физическая активность 
— 1,3, значительная физическая активность — 1,4.

При массе тела менее 10-20% от нормы дефицит 
массы тела (ДМТ) равен 1,1, 20 - 30%-1,2, больше 
30% - 1,3.

ИПЭ = 00 ФА ДМТ
Принципы введения энтерального питания в 

рацион
• Начинать нутритивную поддержку с малых доз 

(не более 5-10% от уровня истинной энергопот-
ребности).

• Обязательно добавлять ферментные препараты 
(1-2 таблетки/сут).

• Постепенно увеличивать объем энерговосполне-
ния за счет питательной смеси (объем вводимой 
смеси увеличивать 1 раз в 5-7 дней).

Рекомендуется следующая процедура титрации 
дозы:

1-я неделя — 5-10% энергопотребности
2-я неделя — 10-20% энергопотребности
3-я неделя — 20-30% энергопотребности
Контроль эффективности нутритивной подде-

ржки должен осуществляться уже с первой недели 
терапии и включать в себя динамику антропомет-
рических показателей (ИМТ, тощая масса тела, ок-
ружность мышц плеча), лабораторный контроль и 
оценку переносимости питательных смесей.

У больных с декомпенсацией кровообращения, 
когда резко ухудшаются показатели всасывания, 
оптимальным является применение олигомерных 
питательных смесей (Пептамен, уровень доказатель-
ности С) [82]. В период стабилизации состояния для 
ежедневного приема можно рекомендовать высоко-
молекулярные сбалансированные смеси в количес-
тве 25-50% от суточной энергопотребности [83-86] 
(Унипит, Нутриэн-стандарт, Берламин модуляр, Кли-
нутрен; уровень доказательности С) [87, 88]. Вопрос о 
сочетании энтерального и парентерального питания 
ставится при выраженной сердечной кахексии, когда 
применение лишь энтерального питания невозмож-
но или недостаточно эффективно [89, 90].

3.2. Алкоголь

Алкоголь строго запрещен для больных с алко-
гольной кардиопатией. У пациентов с ишемическим 
генезом ХСН употребление до 20 мл этанола в сут-

ки может способствовать улучшению прогноза. Для 
всех остальных больных ХСН ограничение приема 
алкоголя имеет вид обычных рекомендаций, хотя, 
по возможности, следует ограничивать применение 
больших объемов (например, пива) [91, 92].

3.3. Режим физической 
активности

Сегодня очевидно, что покой не показан всем 
больным ХСН вне зависимости от стадии заболева-
ния. Физическая реабилитация рекомендуется всем 
пациентам с I-IV ФК ХСН, единственным требова-
нием можно считать стабильное течение ХСН, ког-
да нет необходимости в экстренном приеме моче-
гонных и внутривенном введении вазодилататоров 
и положительных инотропных средств [93].
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Физическая реабилитации противопоказана при:
• активном миокардите
• стенозе клапанных отверстий
• цианотических врожденных пороках
• нарушениях ритма высоких градаций
• приступах стенокардии у пациентов с низкой 

ФВ ЛЖ
Основным для выбора режима нагрузок являет-

ся определение исходной толерантности при по-
мощи 6-мин. теста (рис. 2).

Для пациентов, прошедших менее 150 м, т.е. нахо-
дящихся в ΙΠ-1ΥΦΚ, а также имеющих выраженный 
дефицит массы тела, кахексию, общепринятые фи-
зические нагрузки не показаны (по крайней мере, на 
начальном этапе). В этих случаях на первом этапе (пе-
риод стабилизации состояния) пациент выполняет уп-
ражнения для тренировки мышц вдоха и выдоха. Это 
может быть простое раздувание шарика или резиновой 
игрушки в зависимости от самочувствия по нескольку 
раз в день. При возможности проводится тренировка 

Стабилизируй состояние

Прирост нагрузок
за 10 недель до 20 км/нед

Оцени 6-минутный тест

100-150 метров

Дыхательные 
упражнения

Упражнения сидя

менее 300 метров

Режим малых
нагрузок

по 10 км/нед

300-500 метров

Возможны ком-
бинированные

нагрузки

Рис. 2. Алгоритм проведения физических нагрузок у 
больных ХСН



вдоха и выдоха с помощью специальных спирометров 
(INSPIR и ΡД -01) по обычным методикам [94, 95].

Доказано, что через 3-4 недели регулярные 
физические нагрузки в форме дыхательных уп-
ражнений с затрудненным выдохом приводят к 
системному влиянию на организм. Увеличивается 
толерантность к физическим нагрузкам, улучшает-
ся качество жизни, замедляется прогрессия кахек-
сии, улучшается течение ХСН, достоверно замед-
ляется прогрессия заболевания [96, 97].

При стабилизации состояния пациента необходи-
мо предпринять попытку провести 6-мин тест. Даль-
нейшая тактика зависит от полученных результатов 
(рис. 3). Если пройденное расстояние менее 200м, то 
пациентам рекомендуется продолжить дыхатель-
ные упражнения. Если пройденное расстояние более 
200 м, то целесообразно рекомендовать физические 
нагрузки в виде ходьбы. Ухудшение состояния (уси-
ление одышки, тахикардия, прогрессия усталости, 
снижение общей массы тела) является основанием 
для перехода на предыдущую ступень либо возврата 
к дыхательным упражнениям. Полный отказ от фи-
зических нагрузок нежелателен и должен рассматри-

ваться, как крайняя мера. Для пациентов, прошед-
ших за 6 мин. хотя бы 350 м, показаны динамические 
нагрузки (прежде всего в виде ходьбы) [98].

3.4. Методика проведения 
физических нагрузок в форме 
ходьбы

I этап. Вхождение. Продолжительность этапа — 
6-10 недель. Частота занятий 5 раз в неделю. 
Скорость движения — 25 мин/1 км. Рассто-
яние — 1 км. При стабильной клинической 
картине возможен переход к II этапу.

II этап. Продолжительность этапа 12 недель. Час-
тота занятий 5 раз в неделю. Скорость дви-
жения — 20 мин/1 км. Расстояние — 2 км.

При стабильном клиническом состоянии — пе-
реход на постоянную форму занятий.

Для пациентов, прошедших 500 и более метров 
за 6 минут, показаны динамические физические 
нагрузки, например, ходьба с прогрессивным по-
вышением нагрузки до скорости 6 км/ч и продол-
жительностью до 40 минут в день. Титрация на-
грузки до 6-8 месяцев.

Учитывая национальные особенности: а) пре-
рывистые физические нагрузки (вело-эргометр, 
тредмил) в силу своей неактуальности для боль-
шинства пациентов не рекомендуются; б) в связи с 
невозможностью широко использовать метод оп-
ределения максимального потребления кислорода 
расчет нагрузок дан в конкретных цифрах — рас-
стояние, нагрузка, продолжительность.

Учитывая, что положительный эффект физи-
ческих тренировок исчезает через 3 недели после 
введения ограничения физических нагрузок — 
введение физических нагрузок в длительную (по-
жизненную) программу ведения пациента с ХСН 
является необходимым стандартом.

Проведение курсов физических тренировок сроком 
от 3 мес позволяет увеличить толерантность и мак-
симальное потребление кислорода до 33%! При этом 
доказано восстановление структуры и функции ске-
летной мускулатуры у больных ХСН. При проведении 
нагрузок пациенты лучше реагируют на проводимую 
терапию. Доказано влияние физической реабилитации 
на прогноз декомпенсиро-ванных больных [99, 100].

3.5. Режим. Общие рекомендации

Вакцинация. Нет доказательств влияния вакци-
нации на исходы ХСН. Тем не менее использова-
ние вакцины против гриппа и гепатита В является 
целесообразным.
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IV ФК
Дыхательные 

упражнения
Упражнения для мел-

ких групп мышц

III ФК
Дыхательные упражне-

ния
Упражнении для мелких 

групп мышц
Упражнения кия крупных 

групп мышц
Ходьба

Выполнение упражнений на 
ВЭМ спиро-ВЭМ, тредмиле с 

нулевой нагрузкой

II ФК
Упражнения для мелких и крупных 

групп мышц с утяжелением
Выполнение упражнений на ВЭМ, 

спиро-ВЭМ, тредмиле с нулевой на-
грузкой

I ФК
Упражнения для мелких и крупных групп 

мышц с утяжелением
Ходьба, бeг на месте

Выполнение упражнении на ВЭМ, спиро-
ВЭМ. тредмиле с нулевой

Нагрузкой
Плавание в стиле брасс

Объем физических 
нагрузок меняется в 
зависимости от из-
менения ФК ХСН (по 
результатам 6-ми-
нутного теста)

Рис. 3. Объем физических нагрузок для больных с ХСН 
I—IV ФК



Путешествия. Не рекомендуется пребывание в 
условиях высокогорья, высоких температур, влаж-
ности. Желательно проводить отпуск в привычной 
климатической зоне. При выборе транспорта пред-
почтение отдается непродолжительным (до 2-2,5 
часов) авиационным перелетам. Длительные пере-
леты чреваты обезвоживанием, усилением отеков 
нижних конечностей и/или развитием тромбоза 
глубоких вен голени. При любой форме путешес-
твий противопоказано длительное вынужденное 
фиксированное положение. Специально рекомен-
дуется вставание, ходьба или легкая гимнастика 
каждые 30 минут.

Коррекция доз мочегонных при пребывании в не-
обычном для больного, прежде всего жарком и влаж-
ном (хуже всего — вместе) климате носит обязатель-
ный, хотя и строго индивидуальный характер.

Курение. Строго и абсолютно однозначно не ре-
комендуется всем пациентам сХСН.

Сексуальная активность. Вопросы либидо 
находятся в компетенции врача-сексопатолога. 
Врач-кардиолог предпринимает усилия для пре-
дотвращения развития декомпенсации ХСН. Как 
правило, улучшение течения декомпенсации вос-
станавливает сниженные сексуальные возможнос-
ти. Ограничения актуальны для больных IV ФК 
ХСН и носят общий характер:
• избегать чрезмерного эмоционального напряжения;
• в ряде случаев принимать нитраты сублингваль-

но перед половым актом;
• применение виагры не противопоказано (за ис-

ключением сочетаний с длительнодействующи-
ми нитратами);

• для пациентов с ХСН I-III ФК риск развития де-
компенсации ХСН при регулярной половой ак-
тивности носит весьма умеренный характер.

В таблице 13 представлен распорядок дня паци-
ента с СН.

Таблица 13. Распорядок дня пациента с 
СН

Показатели ФК
I—11 III IV

Дневная полноценная 
активность (часы)

10-12 6-8 1-2

Дневная сниженная актив-
ность (часы)

3-4 6-8 Более 8

Дневной сон - 1-2 Более 2
Ночной сон 7-8 8 Более 8
Обязательная продолжи-
тельность динамической 
физической нагрузки

45 
минут

30 
минут

10-15
минут

McMurreyJ.,2000

3.6. Психологическая 
реабилитация и создание 
школ амбулаторного 
наблюдения для больных ХСН

Сегодня пациент с ХСН, выписывающийся из 
клиники или покидающий врача амбулаторной 
практики после устранения обострения декомпен-
сации, должен, кроме рекомендаций по оптималь-
ному медикаментозному лечению, иметь возмож-
ность контролировать свое состояние и быть под 
наблюдением специально обученного персонала. 
Этот своеобразный принцип диспансерного на-
блюдения имеет различные названия: мультидис-
циплинарного подхода в ведении больных ХСН 
или школы для больных с декомпенсацией, или 
клиник для больных ХСН, или домашнего сестрин-
ского контроля за больными с декомпенсацией. 
Но дело не в названиях, а в том, что задача врачей 
— обучить больного и его- ближайших родствен-
ников приемам контроля за течением ХСН, мето-
дам самопомощи и дать возможность регулярного 
контакта со специалистами для своевременной 
коррекции состояния и недопущения экстренных 
декомпенсаций.

Эпидемиологические исследования последних 
лет, включавшие больных ХСН в Западной Европе 
и США, показали, что несмотря на повсеместное 
внедрение во врачебную практику самых эффек-
тивных средств терапии ХСН смертность больных 
в течение года в этой популяции остается по-пре-
жнему высокой [101-103].

Среди возможных причин такого несоответс-
твия доказанной высокой эффективности совре-
менных препаратов и сохраняющегося в популяции 
высокого уровня смертности больных ХСН, особая 
роль отводится низкой приверженности пациен-
тов предписанному терапевтическому режиму и 
отсутствию строгого выполнения врачебных реко-
мендация, касающихся диеты и образа жизни.

Целью обучения является помощь пациентам и 
их родственникам в получении информации о за-
болевании, приобретении навыков самоконтроля, 
касающихся диетических рекомендаций, физичес-
кой активности, строгого соблюдения режима ме-
дикаментозной терапии, наблюдения за симпто-
мами СН и обращения за медицинской помощью 
в случае их усиления [104].

С пациентами проводятся структурированные 
занятия по следующим темам:

общая информация о ХСН;• 
симптомы ХСН и принципы самоконтроля;• 
диета при ХСН;• 
медикаментозная терапия ХСН;• 
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физические нагрузки при ХСН.• 
Пациенты должны получать обучающие мате-

риалы по самоконтролю (брошюра «Жизнь с СН», 
«Дневник самоконтроля пациента с СН»). Обуча-
ющие материалы должны содержать сведения о 
диете, контроле веса, физической активности, пра-
вильном приеме препаратов и т.д. Целесообразно с 
пациентами группы осуществлять регулярные теле-
фонные контакты: первый месяц после выписки из 
стационара — еженедельно; еще 2 месяца — 1 раз в 
2 недели; далее — 1 раз в месяц. Во время телефон-
ных контактов врач должен проводить контроль 
самочувствия пациента, отвечать на вопросы, при 
необходимости приглашать на дополнительный ви-
зит или решать вопрос о госпитализации пациента.

Первым крупным российским многоцентровым 
исследованием эффективности использования 
обучения и мониторинга пациентов с ХСН стало 
исследование ШАНС (Школа и Амбулаторное На-
блюдение больных с СН), организованное ОССН. 
В группе вмешательства статистически досто-
верно увеличилась дистанция в ходе проведения 
6-мин. теста, также отмечено улучшение качества 
жизни и снижение ЧСС в покое. Главным итогом 
программы ШАНС явилось достоверное уменьше-
ние количества повторных госпитализаций из-за 
декомпенсации и снижение смертности больных 
с 13% до 8,3% (р=0,044). Это позволяет рекомен-
довать внедрение методики мультидисциплинар-
ного воздействия на больных с ХСН в широкую 
медицинскую практику. Такой подход позволяет 
существенно снизить число повторных госпитали-
заций, затраты на лечение, а по данным некоторых 
авторов, даже снизить смертность больных ХСН. 
Однако последнее утверждение имеет невысокую 
степень доказанности (степень доказанности В).

3.7. Медико-социальная работа

Медико-социальная работа в комплексном ве-
дении больного с ХСН должна включать меропри-
ятия социально-медицинского, психолого-педаго-
гического и социально-правового характера.

Эти мероприятия выполняет специалист соци-
альной работы, участвующий в оказании медико-
социальной помощи больному. Такому специалис-
ту целесообразно:
• провести комплексную оценку социального ста-

туса больного, а также оценку качества его жизни 
совместно с другими специалистами;

• формировать у больного здоровый образ жизни с 
учетом состояния его здоровья;

• обеспечить выбор режима физических нагрузок и 
организовать физическую активность пациента;

• вести психологическое консультирование и псих-

окоррекционную работу;
• организовать совместно с другими специалиста-

ми работу школы для больных с ХСН;
• участвовать в медико-социальной экспертизе 

больного, разработке, реализации и оценке резуль-
татов индивидуальной программы реабилитации;

• провести социально-правовое консультирование 
по вопросам прав больного на получение медико-
социальной помощи, включая выплату пенсий, 
пособий и льгот на получение различных видов 
помощи;

• организовать социальное обслуживание больно-
го на дому;

• организовать трудовое обучение и обеспечить 
трудовую занятость, адекватную состоянию здо-
ровья больного;

• вести реадаптацию пациента в семье и обществе;
• способствовать больному в реализации его прав, 

представлять интересы больного в органах госу-
дарственной власти и судебных органах.

Специалисту социальной работы необходимо 
обеспечить взаимодействие больного с членами 
семьи и ближайшим окружением. Рекомендуется 
провести социальную экспертизу семьи с целью 
выявления проблем социально-медицинского ха-
рактера, разрешить возникшие проблемные ситу-
ации и содействовать устранению ФР с мобилиза-
цией личностных резервов пациента.

Необходимо оказать психологическую подде-
ржку и провести психологическое консультирова-
ние членов семьи и ближайшего окружения боль-
ного в разрешении микросоциальных проблем, 
содействовать сохранению семейных связей и пе-
реориентации семейных ролей в связи с болезнью 
члена семьи.

Социальный работник должен обеспечить чле-
нам семьи и ближайшему окружению доступность 
в необходимой медико-социальной информации, 
информации о льготах и видах социальной защи-
ты. Рекомендуется оказать помощь семье в орга-
низации адекватной состоянию здоровья больно-
го реабилитационной социально-бытовой среды, 
способствующей его автономному существова-
нию. В том числе при необходимости заниматься 
организацией надомного труда для члена семьи, 
осуществляющего уход за больным, для улучше-
ния материального положения семьи.

Необходимо проводить санитарно-гигиеничес-
кое просвещение с целью формирования установок 
на здоровый образ жизни с учетом наличия в семье 
больного, содействовать в организации семейного 
досуга и отдыха путем предоставления возможнос-
ти временного устройства больного в стационарное 
учреждение социального обслуживания.

Социальный работник должен помогать членам 
семьи больного в выработке адекватных стереоти-
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пов поведения в трудных жизненных ситуациях.

4. Медикаментозное лечение 
ХСН. Общие принципы

Принципы медикаментозной терапии любого 
заболевания и ХСН, в частности, в первой декаде 
XXI века строятся на основе «медицины доказа-
тельств». Иными словами, только препараты, эф-
фективность (в том числе и по влиянию на прогноз 
больных) и безопасность которых доказана в дли-
тельных многоцентровых двойных слепых, плаце-
бо-контролируемых исследованиях, могут быть 
рекомендованы к широкому клиническому при-
менению. Точно так же все рекомендации по до-
зам лекарственных средств и кратности их приема 
даются на основании контролируемых исследова-
ний, доказавших эффективность того или иного 
метода терапии. Лишь при отсутствии подобных 
исследований в расчет принимаются результаты 
фармакоки-нетических исследований. На осно-
вании имеющихся в настоящее время сведений и 
формируются современные принципы медикамен-
тозной терапии ХСН.

Все лекарственные средства для лечения ХСН 
можно разделить на три основные категории соот-
ветственно степени доказанности (рис. 4).

Основные средства — это лекарства, эффект ко-
торых доказан, сомнений не вызывает и которые 
рекомендованы именно для лечения ХСН (степень 
доказанности А):
• Ингибиторы АПФ, которые показаны всем боль-

ным с ХСН вне зависимости от этиологии, ста-
дии процесса и типа декомпенсации.

• β-АБ — нейрогормональные модуляторы, приме-
няемые «сверху» (дополнительно) к иАПФ.

•Антагонисты рецепторов к альдостерону, приме-
няемые вместе с иАПФ и β-АБ у больных с выра-
женной ХСН.

• Диуретики — показаны всем больным при кли-
нических симптомах ХСН, связанных с избыточ-
ной задержкой натрия и воды в организме.

• Сердечные гликозиды — в малых дозах и с ос-
торожностью при синусовом ритме, хотя при 
мерцательной аритмии они остаются средством 
выбора.

• Антагонисты рецепторов к АП (АРА) могут при-
меняться не только в случаях непереносимости 
иАПФ (рекомендации ВНОК/ОССН 2003 года, 
[4]), но и наряду с иАПФ в качестве средства пер-
вой линии для блокады РААС у больных с клини-
чески выраженной декомпенсацией.

Как видно, к основным средствам лечения ХСН 
относятся шесть классов лекарственных средств. 
По сравнению с рекомендациями 2003 года «по-
вышен» статус АРА, в первую очередь кандесар-

та-на, эффективность которого подтверждена в 
многоцентровой многонациональной программе 
CHARM [107-109]. Причем, учитывая нейрогормо-
нальную концепцию развития и прогрессирования 
ХСН, четыре из шести классов основных препара-
тов для лечения ХСН — иАПФ, β-АБ, антагонисты 
альдостерона и АРА — относятся к нейрогормо-
нальным модуляторам.

В литературе имеются данные двух исследова-
ний о возможности улучшения прогноза больных 
при применении комбинации вазодилататоров 
(нитратов {изосорбида динитрат} с гидралазином 
{апрессином}). Однако результаты небольшого 
исследования V-HeFT [110] были подтверждены 
только для лиц негроидной расы (A-HeFT) [111], 
что не является основанием для включения подоб-
ной комбинации в число основных средств лече-
ния для российской популяции. Побочные же ре-
акции подобного лечения (тахикардия, гипотония, 
головная боль) столь выражены, что в эру иАПФ 
рекомендовать подобный метод лечения нецеле-
сообразно. В 1997 году в Европейских рекоменда-
циях указывалось, что такая комбинация может 
быть правомочной заменой иАПФ при неперено-
симости последних. Однако сегодня обоснован-
ной заменой при плохой переносимости иАПФ 
выглядят другие нейрогормо-нальные модулято-
ры — АРА, а кандесартан может использоваться 
наравне с иАПФ.

Дополнительные средства, эффективность и 
(или) безопасность которых показана в отдельных 
крупных исследованиях, но требует уточнения 
(степень доказанности В):
- статины, рекомендуемые к применению у всех боль-

ных с ишемической этиологии ХСН; кроме того, 
обладающие способностью предотвращать разви-
тие ХСН у больных с разными формами ИБС.

-непрямые антикоагулянты, показанные к исполь-
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зованию у большинства больных с ХСН, протека-
ющей на фоне мерцательной аритмии, а также в 
некоторых случаях у пациентов с ХСН и синусо-
вым ритмом.

Этот раздел наиболее динамичен и перемен-
чив, т.к. составляющие его препараты, подтвердив 
свою эффективность и безопасность, переходят в 
разряд основных, а не подтвердив, остаются лишь 
вспомогательными средствами лечения ХСН. Так, 
еще в Российском формуляре по лечению ССЗ за 
1999 год эту группу составляли наряду с АРА ан-
тагонисты альдостерона (спиронолактон) и дли-
тельнодействующие дигидропиридины (амлоди-
пин). Однако за прошедшие годы все сомнения 
о целесообразности использования спиронолак-
тона были сняты, и он перешел в группу основ-
ных средств лечения ХСН [112]. Для амлодипина 
ситуация обратная — его эффективность не была 
подтверждена и препарат может быть отнесен 
лишь к вспомогательным средствам лечения ХСН 
[113, 114].

За три года, прошедшие со времени опублико-
вания предыдущих рекомендаций по диагностике 
и лечению ХСН, в группу основных средств лече-
ния переместились АРА. Исключены из списка до-
полнительных средств лечения ингибиторы вазо-
пептидаз, хотя исследования, посвященные этому 
классу препаратов, продолжаются.

Вспомогательные средства, эффект и влияние 
которых на прогноз больных с ХСН не известны (не 
доказаны), что соответствует III классу рекоменда-
ций, или уровню доказательности С. Собственно, 
этими препаратами не нужно (да и невозможно) 
лечить саму ХСН, и их применение диктуется оп-
ределенными клиническими ситуациями, ослож-
няющими течение собственно декомпенсации:
•периферические вазодилататоры (ПВД) = нит-

раты, применяемые только при сопутствующей 
стенокардии;

• блокаторы медленных кальциевых каналов 
(БМКК) — длительнодейству-ющие дигидропи-
ридины при упорной стенокардии и стойкой АГ;

• антиаритмические средства (кроме β-АБ, входя-
щих в число основных препаратов, в основном 
III класса) при опасных для жизни желудочковых 
аритмиях;

•аспирин (и другие антиагреганты) для вторичной 
профилактики после перенесенного ИМ;

• негликозидные инотропные стимуляторы — при 
обострении ХСН, протекающей с низким сердеч-
ным выбросом и упорной гипотонией.

К сожалению, хотя вспомогательные препара-
ты не относятся собственно к средствам лечения 
декомпенсации, полностью обойтись без этого 
раздела не удается, хотя в него на сегодняшний 
день включен минимум препаратов, по данным 

эпидемиологического исследования ЭПОХА, на-
иболее часто сочетающихся с основными и до-
полнительными средствами лечения декомпенса-
ции [70, 115].

По данным Европейских исследований 
(Euroaspire 1 и II, Improvement HF, Euroheart 
Survey), в которых принимала участие и Россия, 
показана явная поли-прагмазия в лечении ХСН 
— большинству больных назначается 6-7 (мак-
симум до 14) различных лекарственных средств 
[15, 116-118]. Поэтому задача сегодняшнего дня 
— критическое отношение к назначению каждого 
препарата для лечения декомпенсации. Хотя, как 
свидетельствуют результаты российского эпиде-
миологического исследования ЭПОХА, при пе-
реходе на амбулаторный этап лечения больные 
ХСН получают в среднем всего лишь 2,4 препарата 
[70,115]. Поэтому критическое отношение к назна-
чению необходимых лекарственных средств мо-
жет подразумевать как разумное уменьшение, так 
и обоснованное увеличение количества необходи-
мых лекарств.

5. Основные препараты 
для медикаментозного 
лечения ХСН

5.1. Ингибиторы АПФ

Этот класс лекарств, безусловно, относится к 
первой линии в лечении ХСН. Еще в 1995 году в 
классическом мета-анализе, включавшем более 
7100 больных, была продемонстрирована способ-
ность иАПФ к снижению риска смерти больных 
с ХСН на 23%, причем за первые 90 дней лече-
ния этот эффект еще более выражен (снижение 
риска 44%) [119]. Эти результаты неоднократно 
подтверждены во множестве исследований и ана-
лизов, показавших, что положительные эффекты 
иАПФ не зависят от возраста, сохраняются в боль-
шинстве клинических ситуаций и при любой сте-
пени тяжести ХСН.

По этим позициям класс рекомендаций I, уро-
вень доказанности — А.

Следует отметить, что эффективность исполь-
зования иАПФ может несколько снижаться при 
ишемической этиологии ХСН [9, 119-120] и у жен-
щин [119, 120], а также ослабляться одновремен-
ным применением НПВП (в меньшей степени, ма-
лыми дозами аспирина) [121]. Эти данные пришли 
в основном из результатов ретроспективных мета-
анализов и имеют уровень доказанности С, однако 
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полностью их игнорировать невозможно.
Эффекты иАПФ могут ослабляться одновре-

менным применением НПВП, за счет конкурент-
ной блокады синтеза про-стациклина, стимулиру-
емого кининовой

системой [122, 123]. Поэтому нужно избегать на-
значения НПВП больным с ХСН, находящимся на 
приеме иАПФ, особенно при перегрузке жидкос-
тью (в период декомпенсации). В меньшей степени 
этими свойствами обладают малые дозы аспирина, 
хотя и в этом случае описаны негативные взаимо-
действия аспирина с иАПФ [ 124]. Это также может 
быть связано с блокадой синтеза вазодилатирую-
щих простаноидов в результате блокады фермента 
циклооксигеназы [125]. Негативное взаимодействие 
аспирина и иАПФ при ХСН отмечено и в ретрос-
пективных анализах крупных плацебо-контролиру-
емых исследований [126, 127], и в специально спла-
нированных проспективных протоколах [123, 124]. 
Причем очевидно, что анти-агреганты с другим ме-
ханизмом действия (тиклопидин, клопидогрел) не 
ослабляют эффектов иАПФ в той степени, как аспи-
рин [128, 129]. Этот сложный вопрос неоднократно 
подробно обсуждался на конференциях ОССН [125, 
130, 131]. Однако по данным двух мета-анализов не 
выявлено существенного достоверного снижения 
эффектов иАПФ при одновременном применении 
аспирина [132, 133]. Поэтому совместное примене-
ние иАПФ и малых доз аспирина при ХСН возмож-
но. Однако доказательств эффективности аспирина 
при длительном лечении ХСН не имеется [134] и, 
как говорилось выше, назначение аспирина может 
быть чревато увеличением количества декомпенса-
ций в результате обострения ХСН [46, 47].

Неправильно лечить иАПФ (впрочем, как и 
другими лекарственными средствами) больных 
ХСН на почве пороков сердца с преобладающими 
стенозами клапанных отверстий. Такие пороки 
должны корригироваться хирургическим путем. 
Однако для достижения компенсации до хирурги-
ческой коррекции подобные больные должны ле-
читься в соответствии с общими принципам, хотя 
дозы всех препаратов, влияющих на пред- и пос-
ленагрузку (включая иАПФ), должны титроваться 
крайне медленно при тщательном контроле за со-
стоянием и уровнем АД.

Основные позиции по применению иАПФ в ле-
чении ХСН:
•иАПФ показаны всем больным ХСН (при любой 

этиологии и стадии процесса);
• иАПФ улучшают клиническую симптоматику, ка-

чество жизни (КЖ), замедляют прогрессирование 
болезни, снижают заболеваемость и улучшают 
прогноз больных с ХСН, а также предотвращают 
наступление клинически выраженной декомпен-
сации, т. е позволяют достичь всех шести целей в 

лечении ХСН;
•эти препараты эффективны от самых начальных 

стадий ХСН, включая бессимптомную дисфункцию 
ЛЖ, до самых поздних стадий декомпенсации;

• чем раньше начинается лечение, тем больше шан-
сов на успех и продление жизни пациентов;

• иАПФ являются наиболее обоснованным спосо-
бом лечения и ХСН с сохраненной систолической 
функцией сердца (степень доказанности В);

• неназначение иАПФ не может считаться оправ-
данным и ведет к сознательному повышению 
риска смерти декомпенсированных больных;

• иАПФ в меньшей степени способны снижать 
смертность у женщин, особенно с бессимптом-
ной дисфункцией ЛЖ. При наличии клинических 
признаков ХСН иАПФ оказывают положитель-
ный эффект, хотя и несколько менее выраженный, 
чем у мужчин (мета-анализ исследований SAVE, 
SOLVD, CONSENSUS, SMILE, TRACE [135]).

В России зарегистрировано 11 иАПФ, имеющих 
в качестве показания ХСН: беназеприл, зофеноп-
рил, каптоприл, квина-прил, лизиноприл, перин-
доприл, спираприл, рамиприл, фозиноприл, ци-
лазаприл, эналаприл (табл. 14). Хотя общепринята 
точка зрения, что имеет место так называемый 
класс-эффект при использовании иАГТФ в лече-
нии ХСН, с точки зрения медицины, основанной 
на доказательствах, степень доказанности их эф-
фективности при лечении ХСН весьма различна. 
Ниже приведены данные, характеризующие иАПФ 
с максимальной степенью доказанности по лече-
нию и профилактике именно ХСН с указанием 
контролируемых исследований, подтвердивших 
эту эффективность

Как видно, максимальную степень доказанности 
в лечении ХСН всех стадий имеют только «класси-
ческие» иАПФ, абсолютно не потерявшие своего 
значения — эналаприл и каптоприл (степень дока-
занности А). Именно этим препаратам правильно 
отдавать предпочтение в терапии ХСН.

Также доказана лечебная эффективность фо-
зиноприла, исследованного и в российских усло-
виях, лизиноприла и периндоприла (степень до-
казанности В). Причем способность периндорила 
достоверно уменьшать количество госпитализа-
ций было доказана в группе пожилых больных с 
сохранной систолической функцией ЛЖ [151]. Это 
единственное проспективное исследование, пока-
завшее перспективность иАПФ (периндоприла) в 
лечении больных с СН-ССФ.

Учитывая, что лизиноприл не метаболизирует в 
печени и выводится на 100% почками в неизмен-
ном виде, его применение должно быть ограниче-
но при тяжелой ХСН, когда большинство больных 
имеет ухудшение функции почек [160, 161]. В этих 
случаях выгоднее использовать фозиноприл и 
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спироприл, имеющие два пути выведения из орга-
низма. Кроме этого, исследование ALLHAT проде-
монстрировало, что лизиноприл достоверно усту-
пает диуретикам в предотвращении развития ХСН 
(в отличие от других иАПФ) [30].

Для профилактики ХСН у больных, перенес-
ших острый ИМ, могут применяться каптоприл, 
рамиприл и фозиноприл (степень доказанности 
А). Периндоприл в исследовании PRE — AMI про-
демонстрировал способность достоверно блоки-
ровать процессы постинфарктного ремо-делиро-
вания ЛЖ, что является основным механизмом в 
предотвращении развития ХСН [162].

Еще два иАПФ исследованы только у пациентов 
с ОИМ — трандола-прил (TRACE) и зофеноприл 
(SMILE). Однако эффективность этих препаратов 
у больных с ХСН недостаточно изучена. К тому же 
трандолаприл не показал способности предотвра-
щать развитие ХСН у больных с ИБС и сохранной 
функцией сердца (PEACE) в отличие от рамиприла 
и периндоприла [163].

Для профилактики ХСН у пациентов с хро-
ническими заболеваниями сердечно-сосудистой 
системы (в частности, ИБС) возможно использо-
вание только двух иАПФ — периндоприла и ра-
миприла (степень доказанности А). Причем сте-
пень доказанности профилактики ХСН при ИБС 
максимальна для периндоприла [36]. Рамиприл 
продемонстрировал способность предотвращать 
развитие декомпенсации у смешанной группы 

больных с ИБС, АЕ, СД, периферическим ате-
росклерозом и перенесенным инсультом, что не 
позволяет дифференцировать его эффект у каж-
дой из этих подгрупп пациентов [37]. К тому же 
периндоприл в исследовании EUROPA достовер-
но уменьшал риск развития ХСН на 39%, превос-
ходя по этому показателю другие иАПФ [37, 164]. 
Кроме того, у пациентов с инсультами в анамне-
зе (половина с АЕ) применение периндоприла и 
его комбинации с индапмидом сопровождалось 
достоверным снижением риска развития ХСН на 
26% [34].

В дополнение к шести препаратам с полно-
стью доказанной эффективностью в крупных 
международных многоцетровых исследованиях 
добавлены еще два иАПФ, показавшие свою эф-
фективность в лечении ХСН на меньшем числе 
пациентов -квинаприл и спираприл [155-159]. 
Важную роль играет и тот факт, что эти препара-
ты показали свою эффективность и в многоцен-
тровых российских программах ВНОК и ОССН 
по лечению больных ХСН. Порядковый номер в 
таблице 14 характеризует степень доказанности 
эффектов каждого из иАПФ в лечении и профи-
лактике ХСН и соответствует степени рекомен-
дованности экспертами ОССН.

Следует напомнить, что максимальная информация 
по лечению ХСН и АПФ была получена в серии клас-
сических исследований с эналаприлом (CONSENSUS, 
SOLVD treatment, SOLVD prevention, V-HeFT II) у па-
циентов со всеми стадиями декомпенсации.
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Таблица 14. Ингибиторы АПФ, доказавшие способность предотвращать разви-
тие ХСН и/или успешно лечить больных ХСН*

Профилактика 
ХСН

I ФК Началь-
ная ХСН

II ФК. Клинически выраженная ХСН ΙΙΙ-IV ΦΚ.
Тяжелая ХСН

Эналаприл SOLVDprev[136] SOLVD treat [137], V-HeFT II [138],
RESOLVE) [139]

CONSENSUS [140]

Каптоприл SAVE [50],
VALIANT |43], 
OPTIMAAL |141]

Munich MHF
[142, 143]

Captopril-Degoxin [144], ELITE-II [145],
САДКО ХСН [146]

Фозиноприл FAMIS[147] FEST[148], SHF6e3DTHK.
[149], Fosinopril-Enalapril [150],
ФАСОН [55]

Периндоприл PROGRESS [33],
EUROPA [36]

PEP-CHF[151]

Лизиноприл GISSI—III [41] ATLAS [152],
Лизиноприл — Каптоприл [153[

Рамиприл AIRE [154],
HOPE [371

Квинаприл Riegger[155],QHFTI[156],
Квинаприл — Каптоприл [157],
САДКО ХСН [146]

Спираприл CASSIS [158], КВАНК [159]

* — не считая коротких исследований по подбору доз и оценке гемодинамики



5.1.1 Побочные эффекты (требующие 
остановки лечения) осложняют 
применение иАПФ достаточно 
редко

Повышение креатинина
Возможно у 5-15% больных ХСН и связано с ос-

новным механизмом действия и АПФ - блокадой 
влияния All на уровень почечной фильтрации, 
при этом может развиваться функциональная 
почечная недостаточность, что особенно опасно 
у больных с исходной гипонатриемией [165, 166]. 
Однако при медленном титровании доз иАПФ 
стойкая высокая азотемия (повышение уровня 
креатинина более чем вдвое выше нормы) и усу-
губление почечной недостаточности встречает-
ся у 1-2%. В этих случаях показано применение 
иАПФ, имеющих два пути выведения из орга-
низма: фозиноприла — степень доказанности В и 
спираприла — степень доказанности С. Следует 
избегать назначения лизиноприла (степень дока-
занности А).

Сухой кашель
Типичный побочный эффект всех иАПФ (2-3% 

леченных иАПФ больных), связанный с блокадой 
деградации брадикинина и минимально выра-
женный у фозиноприла (степень доказанности В) 
[167]. При развитии упорного кашля иАПФ долж-
ны быть заменены на АРА, которые не вызывают 
подобного осложнения.

Симптомная гипотония
Объясняется основными механизмами дейс-

твия иАПФ, однако может затруднять начало те-
рапии иАПФ. В небольшом количестве случаев 
(3-4%) это может требовать прекращения терапии 
иАПФ. Имеются сведения, что в наименьшей сте-
пени гипотония первой дозы развивается на фоне 
применения периндопри-ла (степень доказаннос-
ти В) [168, 169]. Следует помнить, что при разви-
тии гипотонии на фоне лечения иАПФ дозу нужно 
уменьшить, а при остановке лечения сделать все 
возможное для сохранения терапии иАПФ.

Непереносимость иАПФ
Абсолютными противопоказаниями к назначе-

нию иАПФ являются непереносимость (ангионев-
ротический отек), двусторонний стеноз почечных 
артерий, беременность.

Непереносимость в связи с развитием ангио-
невротического отека при применении рекомен-
дованных доз иАПФ в терапевтических дозах не 
превышает 0,4%.

В случаях непереносимости иАПФ могут быть 
заменены АРА, хотя при развитии почечной не-
достаточности и повышении уровня креатинина, 
скорее всего, и назначение АРА может быть без-
успешным.

5.1.2. Практические вопросы 
применения иАПФ при ХСН 
(дозы, тактика лечения, меры 
предосторожности)

Назначение всех иАПФ начинается с маленьких 
доз, при их постепенном (не чаще одного раза в 
2-3 дня, а при системной гипотонии еще реже — не 
чаще одного раза в неделю) титровании до опти-
мальных (средних терапевтических) доз.

При отсутствии клинических противопоказа-
ний (и снижения АД) необходимо пытаться увели-
чивать дозу, однако не стремясь достигнуть макси-
мума, т. к. при этом снижается число обострений 
ХСН (уровень доказанности В), но растет число ос-
ложнений. В исследовании NETWORK увеличение 
дозы иАПФ эналаприла в терапевтических преде-
лах (5-20 мг/сут) не сопровождалось улучшением 
прогноза или снижением числа госпитализаций в 
связи с обострением ХСН [170]. Необходимо от-
метить, что исследование ATLAS с лизиноприлом 
сравнивало эффективность малых (2,5-5 мг/сут) и 
очень высоких (32,5-35 мг/сут) доз препарата. Это 
исследование показало, что 7-10-кратное повыше-
ние доз лизиноприла не улучшает выживаемости 
больных ХСН, хотя уменьшает число повторных 
госпитализаций, одновременно достоверно уве-
личивая риск побочных реакций (гиперкалиемии, 
гипотонии) [152].

Следует помнить, что титрование дозы иАПФ — 
процесс сугубо индивидуальный и у каждого паци-
ента свой оптимум и максимум в эффективных и 
переносимых дозах лекарств. Кроме того, следует 
помнить, что жители России не всегда переносят 
дозировки, характерные для исследований в США, 
поэтому слепое копирование рекомендаций по 
применению гигантских доз иАПФ у больных ХСН 
должно восприниматься с осторожностью. Одна-
ко помните, что останавливаться на минимальных 
дозах иАПФ, если пациент их хорошо переносит и 
у него нет снижения АД — это ошибка. При этом 
вы лишаете своего больного дополнительных шан-
сов на уменьшение обострений болезни.

Ингибиторы АПФ можно назначать больным 
с ХСН при уровне САД выше 85 мм рт. ст. При 
исходно низком САД (85-100 мм рт. ст.) эффек-
тивность иАПФ сохраняется, поэтому их всегда и 
обязательно следует назначать, снижая стартовую 
дозу в два раза (для всех иАПФ).

Риск гипотонии возрастает у наиболее тяжелых 
больных с ХСН IV ФК при сочетании иАПФ с ПВД 
(нитраты, БМКК) и при назначении после обиль-
ного диуреза. Для избежания гипотензии первой 
дозы иАПФ следует назначать не менее чем через 
24 часа после обильного диуреза, предварительно 
отменив вазодилатирую-щие средства.

Диагностика и лечение хронической сердечной недостаточности ХСН



Таблица 15. Дозировки иАПФ для лечения ХСН (в мг χ кратность приема)

Стартовая доза Терапевтическая доза Максимальная доза Стартовая доза (при гипотонии)
Эналаприл 2,5x2 10x2 20x2 1,25x2
Каптоприл 6,25 χ 3 (2)** 25 χ 3(2) 50 χ 3 (2) 3,125x3(2)
Фозиноприл 5 χ 1 (2) 10-20x1 (2) 20 χ 1 (2) 2,5 χ 1 (2)
Периндоприл 2х 1 4х 1 8х 1 Ι χ Ι
Лизиноприл 2,5 χ 1 10 χ 1 20 χ 1* 1,25 χ 1
Рамиприл 2,5x2 5x2 5x2 1,25x2
Книнаприл 5 χ 1 (2) 10-20 χ 1 (2) 40 χ 1 (2) 2,5 χ 1 (2)
Спираприл Зх 1 Зх 1 6х 1 1,5χ 1

* В исследовании ATLAS лизиноприл назначался в дозах до 35 мг, но дополнительный эффект был минимальным и 
такие дозы не могут быть рекомендованы;
** цифры в скобках показывают возможность различной кратности назначения иАПФ при ХСН
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В таблице 15 показаны дозы восьми наиболее 
исследованных в лечении и профилактике ХСН 
иАПФ, применяемых в России (не включены пре-
параты, доказавшие эффективность у больных 
только сОИМ).

В дополнение кшестипрепаратамс доказанной 
эффективностью в международных исследовани-
ях добавлены два иАПФ, применявшиеся в мно-
го центровых российских программах ВНОК и 
ОССН — квинаприл и спираприл. Порядковый 
номер в таблице 15 характеризует степень дока-
занности эффектов каждого из иАПФ в лечении и 
профилактике ХСН.

В тех случаях, когда в скобках приведена цифра 
2, это означает, что может иметь место как одно- 
(или трех- для каптоприла), так и двукратное на-
значение препарата.

Следует помнить, что при снижении почечной 
фильтрации ниже 60 мл/мин дозы всех иАПФ 
должны быть уменьшены вдвое, а при сниже-
нии ниже 30 мл/мин на%. Это же относится и к 
лечению пожилых больных с ХСН, у которых 
почечная функция, как правило, нарушена. Ис-
ключением из представленного списка является 
фозиноприл, дозу которого не нужно адаптиро-
вать при почечной недостаточности и у пожилых 
больных, т. к. он имеет два взаимокомпенсирую-
щихся пути выведения из организма — почки и 
желудочно-кишечный тракт (степень доказаннос-
ти В). Сбалансированный двойной путь выведе-
ния из организма имеет и спираприл, что также 
позволяет рекомендовать его больным с почеч-
ной недостаточностью (степень доказанности С) 
[160, 161, 171].

Ниже представлены подробные рекомендации 
по безопасному началу лечения ХСН препаратами 
группы иАПФ, которые целесообразно выполнять 
у всех больных ХСН и особенно у «проблемных» 
пациентов с исходной гипотонией, нарушенной 
функцией почек, гиперкалиемией:

еще раз оценить необходимость применения в • 
используемых дозировках диуретиков и особен-
но вазодилататоров;
не допускать чрезмерного диуреза перед началом • 
лечения. Отменить диуретики за 24 ч до первого 
применения иАПФ в случае их использования;
целесообразно начинать терапию вечером, когда • 
больной находится в горизонтальном положении, 
чтобы снизить до минимума возможное негатив-
ное влияние препарата на АД, хотя данных, под-
тверждающих это предположение относительно 
СН, нет (уровень доказательности В). Если лече-
ние начинают утром, рекомендуется наблюдение 
за АД в течение нескольких часов;
начинать лечение с малых доз и увеличивать их • 
до поддерживающих уровней, которые оказа-
лись эффективными в крупных исследованиях 
(табл. 15);
при существенном ухудшении функции почек пе-• 
ревести больных на наиболее безопасные иАПФ 
(фозиноприл или спираприл). Если это не помо-
гает, уменьшить дозы применяемых иАПФ вдвое. 
При отсутствии улучшения отменить иАПФ и 
попробовать терапию АРА (начать лучше всего 
с кан-десартана). Если и это не помогает, при-
ходится отказываться от терапии препаратами, 
влияющими на РААС. Однако при улучшении 
клинического состояния, устранении гипотонии 
и/или гипонатриемии следует повторить попыт-
ку назначения минимальных доз и ΑΠ Φ;
избегать назначения калийсберега-ющих диуре-• 
тиков в начале лечения иАПФ, особенно у боль-
ных с исходно высоким уровнем калия плазмы 
(выше 5,2 ммоль/л). Однако это не противоречит 
рекомендациям по совместному применению 
иАПФ с высокими дозами альдактона в период 
декомпенсации сердечной деятельности и соче-
танию иАПФ с малыми дозами антагонистов аль-
достерона при длительном лечении ХСН;
избегать назначения НПВП;• 



контролировать АД и содержание электролитов • 
в крови через 2 недели после каждого последую-
щего увеличения дозы.

За консультацией к специалисту-кардиологу 
следует направлять больных, у которых:
• причина СН неизвестна
• САД < 100 мм рт. ст. •содержание в сыворотке 

креатинина > 130 мкмоль/л •содержание в сыво-
ротке натрия <130 мкмоль/л •содержание в сыво-
ротке калия >6.0 мкмоль/л

• тяжелая С Η
• клапанные пороки сердца как причина СН.

5.2. Блокаторы 
β-адренергических 
рецепторов

Рациональным обоснованием к применению 
β-АБ в лечении ХСН является блокада симпатико-
адреналовой системы (САС), которая находится в 
состоянии хронической гиперактивации у боль-
ных с декомпенсацией и определяет плохой про-
гноз (высокую смертность) этих пациентов [172]. 
Активность САС прогрессивно нарастает парал-
лельно увеличению тяжести ХСН, причем начиная 
со II стадии болезни или со II ФК начинают пре-
обладать негативные дезадативные свойства кате-
холаминов [173-176]. В связи с этим применение 
β-АБ становится наиболее

целесообразным и эффективным у пациентов с 
клинически выраженной тяжелой ХСН II-IV ФК. 
Доказано, что гиперактивация САС способствует 
достоверному увеличению как риска внезапной 
смерти, так и смерти от прогрессирования деком-
пенсации. Поэтому основная идея применения 
β-АБ в лечении больных ХСН — это улучшение 
прогноза и енмж&нме смертности.

В настоящее время доказано, что β-АБ оказыва-
ют блокирующее действие и на некоторые другие 
нейрогормо-нальные системы, ответственные за 
прогрессирование ХСН - РААС, эндотелино-вую, 
систему цитокинов. Таким образом, нельзя од-
нобоко представлять роль β-АБ в лечении ХСН 
— это не только средства, блокирующие влияние 
катехоламинов на β-адренергические рецепторы 
(хотя это очень важно), но и комплексные нейро-
гормональные модуляторы, оптимально дополня-
ющие эффекты иАПФ [174, 177].

Негативные последствия гиперактивации САС 
максимально проявляются в результате чрезмер-
ной стимуляции β,-рецепторов, поэтому приме-
нение β,-селективных (часто применяется термин 
кардиоселективных) β-АБ в лечении больных ХСН 
вполне обосновано и эффективно. Хотя имеются 

предположения, что использование β-АБ с допол-
нительными свойствами, например, β - β2- с^-АБ 
карведилола может быть более эффективным за 
счет вазодилатирующих свойств (степень доказан-
ности С) [178-180].

К положительным свойствам β-АБ при ХСН от-
носится способность:
• уменьшать дисфункцию и смерть кар-диомиоци-

тов как путем некроза, так и апоптоза;
• уменьшать число гибернирующих (находящихся 

в «спячке») кардиомиоцитов;
• при длительном применении за счет увеличения 

зон сокращающегося миокарда улучшать показа-
тели гемодинамики;

• повышать плотности и афинность 
β-адренорецепторов, которая резко снижена у 
больных с ХСН;

• уменьшать гипертрофию миокарда; •снижать 
ЧСС, что является зеркалом

успешного применения β-АБ у больных с ХСН. 
Уменьшение ЧСС минимум на 15% от исходной 
величины характеризует правильное лечение 
β-АБ больных с ХСН;

• уменьшать степень ишемии миокарда в покое и 
особенно при физической активности;

•несколько уменьшать частоту желудочковых 
аритмий;

• оказывать антифибрилляторное действие, что 
снижает риск внезапной смерти.

Таким образом, наряду с улучшением прогноза 
β-АБ уменьшают степень ремо-делирования серд-
ца, т.е. оказывают кар-диопротекторное действие, 
позволяющее замедлять прогрессирование деком-
пенсации и число госпитализаций [181-185].

Главным же негативным свойством, в течение 
многих лет препятствующим включению β-АБ 
в число основных препаратов для лечения ХСН, 
считался их отрицательный инотропный эффект, 
который, по мнению многих кардиологов и тера-
певтов, был способен стимулировать усугубление 
проявлений ХСН. В настоящее время доказана не-
кая двухфазность влияния β-АБ на центральную 
гемодинамику у больных ХСН [174, 186, 187]:
•действительно, в первые две недели лечения этими 

препаратами сердечный выброс может снижаться 
(как за счет уменьшения собственно сократимос-
ти, так и в результате снижения ЧСС), а клиничес-
кие проявления ХСН даже несколько нарастать;

• но затем в результате уменьшения тахикардии и 
потребления миокардом кислорода гибернирован-
ные кардиомиоциты восстанавливают свою сокра-
тимость и сердечный выброс начинает расти. При-
чем некоторые β-АБ (карведилол) при длительном 
применении позволяют добиваться большего роста 
ФВ, чем номинальные положительные инотропные 
агенты (в частности, сердечные гликозиды) [188].
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К настоящему времени завершено более 30 пла-
иебо-контролируемых исследований, включивших 
больше 20000 больных ХСН, которые показали 
способность β-АБ снижать смертность больных с 
декомпенсацией на 29% (что даже больше, чем при 
применении иАПФ). Хотя, справедливости ради, 
нужно отметить, что в большинстве случаев β-АБ 
применялись дополнительно к иАПФ [1-4].

Учитывая многочисленные вопросы и коммен-
тарии по поводу применения β-АБ при лечении 
ХСН, ниже приводятся результаты основопола-
гающих исследований, сформировавших концеп-
цию использования этой группы препаратов для 
лечения ХСН:
• MDC с β1-селективным β-АБ метоп-рололом 

тартратом (около 400 больных с ХСН на почве 
ДКМП), не показавшее снижения смертности, 
хотя снижалась частота комбинированной конеч-
ной точки в виде числа смертей плюс пересадок 
сердца [189];

• CIBIS-II с β1-селективным β-АБ бисо-прололом 
(более 2600 больных с ХСН III-IV ФК), показав-
шее снижение риска смерти на 34% [186];

• MERIT-HF с β1-ceлeκτивным β-АБ метопрололом 
сукцинатом замедленного высвобождения (почти 
4000 больных с ХСН II-IV ФК), продемонстриро-
вавшее снижение риска смерти также на 34% [184];

• COPERNICUS с неселективным β1-и β2-, а также 
α1-АБ карведилолом (более 2200 больных с ХСН 
с исходной ФВ<25%), позволившее снизить риск 
смерти на 35% [188];

• мета-анализ четырех протоколов, проводивших-
ся в США с карведилолом (USCP), включивший 
около 1000 больных с ХСН II-IV ФК и показав-
ший снижение риска смерти на 65% [181];

• Австралийско-Новозеландское исследование по 
применению карведилола у более чем 400 паци-
ентов с ХСН П-Ш ФК ишемической этиологии, 
позволившее снизить риск смерти на 28% [182];

•исследование COMET (более 3000 больных ХСН), 
напрямую сравнившее эффективность приме-
нения неселективного β- и α-АБ карведилола и 
β1-селективного короткодействующего β-АБ ме-
топролола тартрата и продемонстрировавшее 
достоверное преимущество карведилола по сни-
жению риска смерти на 17% [190];

•исследование SENIORS с β1-селек-тивным β-АБ 
небивололом (более чем 2100 больных ХСН стар-
ше 70 лет), не показавшее достоверного снижения 
риска смерти, но продемонстрировавшее неболь-
шое достоверное снижение суммы госпитализа-
ций и смертей (на 14%) [192];

•исследование CIBIS-III у 1050 больных с ХСН 
II-III ФК, доказавшее, что по эффективности и 
безопасности начало лечения с β1-селективного 
β-АБ бисопролола (в течение 6 месяцев) с пос-

ледующим переводом на его комбинацию с эна-
лаприлом не уступает общепринятому режиму 
— началу лечения с иАПФ эналаприла с после-
дующим переводом на комбинацию иАПФ плюс 
β-АБ [195].

Как видим, в трех наиболее успешных протоко-
лах (CIBIS-II, MERIT-ΗF и COPERNICUS) три раз-
ных β-АБ показали практически одинаковое сни-
жение риска смерти больных с ХСН. Кроме того, 
и бисопролол, и метопролол-сукцинат замедлен-
ного выведения, и карведилол достоверно умень-
шали как риск внезапной смерти, так и смерти от 
прогрессирования ХСН и снижали частоту госпи-
тализаций.

Таблица 16. Дозы БАБ для лечения 
больных ХСН

Стартовая 
доза

Терапевти-
чевская доза

Максималь-
ная доза

Бисопролол 1,25 мг × 1 10 мг × 1 10 мг × 1
Метопролол 
сукцинат

12,5 мг × 1 100 мг × 1 200 мг × 1

Карведилол 3,125 мг × 2 25 мг × 2 25 мг × 2
Небиволол * 1,25 мг × 1 10 мг × 1 10 мг × 1

* — у больных старше 70 лет

После этих исследований и были сформулиро-
ваны основные положения по лечению ХСН β-АБ.

По крайней мере, два типа β-АБ - βΓ селективные 
(кардиоселективные): бисопролол и метопролол 
сукцинат с замедленным высвобождением препара-
та, а также некардиоселективный β1- и β2-ΑΒ с до-
полнительными свойствами α1-АБ, антиок-сиданта 
и антипролиферативного средства — карведилол 
доказали эффективность и безопасность, способ-
ность улучшать прогноз больных с ХСН и уменьшать 
число госпитализаций (степень доказанности А).

Другие β-АБ, включая атенолол, метопролол тар-
трат и небиволол, не показали способности улуч-
шать прогноз больных ХСН. Применение атенолола 
и метопроло-ла тартрата для лечения больных ХСН 
противопоказано (степень доказанности А).

Кроме трех рекомендованных β-АБ, в лечении 
пожилых больных с ХСН (старше 70 лет) может 
применяться небиволол, который достоверно не 
снижает смертность, но уменьшает заболеваемость 
пациентов и число повторных госпитализаций (сте-
пень доказанности В). Хотя ретроспективный ана-
лиз показывает, что другие β-АБ, рекомендованные 
для лечения ХСН — бисопролол и метопролол сук-
цинат замедленного выведения — не только снижа-
ют риск госпитализаций, но и улучшают прогноз, 
снижают риск смерти больных ХСН старше 65 лет 
(степень доказанности С) [193-195].
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По способности снижать риск заболеваемости и 
смерти декомпенсированных больных β-АБ даже 
превосходят иАПФ.

Таблица 17. Таблица перевода больных 
ХСН с атенолола и метопролола тарт-
рата на рекомендованные БАБ

Уже назначенные 
БАБ

Рекомендованные БАБ
(стартовая доза)
Бисо-
пролол

Метопроло-
ла сукцинат

Карведилол

Атенолол
<25 мг/сут

1,25 мг 12,5 мг 3,125 мг × 2
р/д

Атенолол
25-75 мг/сут

2,5 мг 25 мт 6,25 мг × 2
р/д

Атенолол
>75 мг/сут

5 мг 50 мг 12,5 мг × 2
р/д

Метопролола тар-
трат <25 мг/сут

1,25 мг 12,5 мг 3,125 мг × 2
р/д

Метопролола тар-
трат 25-75 мг/сут

2,5 мг 25 мг 6,25 мг × 2
р/д

Метопролола тар-
трат >75 мг/сут

5 мг 50 мг 12,5 мг × 2
р/д

Сегодня β-АБ наряду с иАПФ являются глав-
ными средствами лечения ХСН. Их способность 
замедлять прогрессиро-вание болезни, число гос-
питализаций и улучшать прогноз декомпенсиро-
ванных больных не вызывает сомнений (уровень 
доказанности А). Иными словами, применение 
этого класса лекарств позволяет достигать, по 
крайней мере, трех из шести основных целей при 
лечении ХСН.

β-АБ должны применяться у всех больных ХСН, 
не имеющих противопоказаний (обычных для этой 
группы лекарств). Это очень важное положение, 
ставшее постулатом лишь в последние годы. Тяжесть 
декомпенсации, пол, возраст, уровень исходного 
давления (естественно, если САД исходно больше 
85 мм рт. ст.) и исходная ЧСС не играют самосто-
ятельной роли в определении противопоказаний 
к назначению β-АБ. Хотя эффект от лечения более 
выражен у больных с исходной тахикардией (более 
80 уд/мин) и достаточно высоким АД (систоличес-
кое более 100 мм рт. ст.) (степень доказанности В).

Тем не менее при обычных клинических ситуа-
циях β-АБ должны применяться только «сверху» 
(т. е. дополнительно к иАПФ) и у больных, у кото-
рых достигнута стабилизация состояния. Важно 
помнить, что β-АБ не относятся к числу средств 
«скорой помощи» и не могут выводить больных из 
состояния декомпенсации и гипергидратации.

В редких клинических ситуациях (преобладание 
выраженной тахикардии при невысоком АД, когда 
сочетание иАПФ и β-АБ затруднено) можно на-

чать терапию с β1 селективного β-АБ бисопролола 
с последующим присоединением иАПФ (степень 
доказанности В). Наиболее оправдан такой поря-
док лечения при низкой исходно ФВ<28% (степень 
доказанности В). Конечная цель в любом случае — 
максимально быстрый перевод больных ХСН на 
комбинацию иАПФ плюс β-АБ [180, 192].

β-АБ оказывают у женщин столь же выражен-
ный эффект по снижению смертности, как и у муж-
чин (мета-анализ исследований CIBIS-II, MERIT-
HF, BEST, COPERNICUS, US Carvedilol HF, а также 
данные исследования CIBIS-Ш, SENIORS) [196].

В таблице 16 представлены оптимальные дозы 
β-АБ, применяющиеся в лечении ХСН.

Лечение β-АБ при ХСН должно начинаться осто-
рожно, начиная с 1/8 терапевтической дозы, кото-
рая показана в таблице 16 как стартовая. Дозы уве-
личиваются медленно (не чаще раза в две недели, 
а при сомнительной переносимости и чрезмерном 
снижении АД — раз в месяц) до достижения опти-
мальной, указанной как терапевтическая. Как и в 
случае с иАПФ, необходимо помнить, что у каждого 
больного своя оптимальная дозировка β-АБ.

Пример титрования дозы β-АБ приведем для 
бисопролола:

1,25мг — 2 недели; затем 2,5мг до четвертой 
недели; 3,75мгдо 6 недели, 5 мгдо 8 недели, 7,5мг 
до 10 недели и затем, наконец — 10 мг к 12 неделе 
лечения. При сомнительной переносимости пери-
оды титрования составят промежутки по 4 недели 
и оптимальная доза будет достигнута лишь к 24-й 
неделе, то есть через полгода после начала тера-
пии. Спешка при титровании дозы β-АБ больным 
с ХСН не нужна.

Для метопролола сукцината (ЗОК) шаги титро-
вания составят: 12,5 мг — 25 мг — 50 мг — 75 мг 
— 100 мг — 200 мг.

Для карведилола: 3,125мг × 2 раза, затем 6,25 мг 
× 2 раза, затем 12,5мг × 2 раза, затем 18,75мг × 2 
раза и, наконец, 25 мг × 2 раза.

В октябре 2006 г. в США была зарегистрирована 
новая форма карведилола фосфат для однократно-
го применения.

Для небиволола (у больных старше 70 лет): 
1,25мг, затем 2,5мг, затем 5 мг, потом 7,5мг и 10мг.

Часть пациентов с ХСН в реальной
практике уже может находиться на лечении не 

рекомендованными β-АБ (чаще всего атенололом 
или метопрололом тартратом короткого дейс-
твия). Перевод на рекомендованные препараты 
следует осуществлять в соответствии с данными, 
представленными в таблице 17.

Если больные получают очень малые дозы ате-
нолола (<25 мг/сут) или метопро-лола тартрата 
(<25 мг/сут), то титрование доз рекомендованных 
β-АБ необходимо начать с общепринятых старто-
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вых доз. Если пациенты принимали средние дози-
ровки атенолола (25-75 мг/сут) или метоп-ролола 
тартрата (25-75 мг/сут), то титрование рекомендо-
ванных β-АБ можно начать сразу со второй ступе-
ни. Наконец, если пациенты успешно принимали 
высокие дозы атенолола (>75 мг/сут) или метоп-
ро-лола тартрата (>75 мг/сут), то титрование бисо-
пролола, карведилола или метопро-лола сукцината 
можно начать с третьей ступени. Между послед-
ним приемом атенолола или метопролола сукци-
ната и первым приемом рекомендованного β-АБ, 
на который переводится больной, должно пройти 
12 часов. В дальнейшем титрование доз рекомен-
дованных β-АБ проходит по обычным принципам 
— увеличение доз каждые 2 недели, а при гипото-
нии и нестабильном состоянии 1 раз в 4 недели.

В первые две недели лечения β-АБ возможно 
снижение сердечного выброса и обострение сим-
птомов ХСН, что требует тщательного контроля. В 
этих случаях рекомендуется:
• некоторое увеличение дозы диуретиков,
• увеличение (если возможно) дозы иАПФ,
• применение положительных инотропных препа-

ратов (малых доз сердечных гликозидов или сен-
сити-заторов кальция — левосимендана),

• более медленное титрование дозы β-АБ.
В случаях обострения ХСН на фоне длительного 

приема β-АБ следует попытаться оптимизировать 
другую терапию (диуретики, иАПФ, сердечные 
гликозиды), снизить дозу β-АБ, избегая его полной 
отмены. Отмена β-АБ может приводить к ухудше-
нию течения ХСН, поэтому должна производиться 
лишь при невозможности продолжить лечение по 
принципам, указанным выше [197]. После стаби-
лизации состояния лечение β-АБ должно быть во-
зобновлено, начиная с меньших доз [198].

Противопоказания к назначению β-АБ при СН:
• Бронхиальная астма и тяжелая патология брон-

хов
• Симптомная брадикардия (<50 уд/мин)
• Симптомная гипотония (<85мм рт. ст.)
• Атрио-вентрикулярная блокада II и более степени
• Тяжелый облитерирующий эндарте-риит.

Наличие хронического бронхита, осложняюще-
го течение ХСН, не является абсолютным проти-
вопоказанием к назначению β-АБ. Во всех случа-
ях необходимо сделать попытку к их назначению, 
начиная с малых доз и придерживаясь медленно-
го титрования. Лишь при обострении симптомов 
бронхообструкции на фоне лечения β-АБ от их 
применения придется отказаться. Средством вы-
бора в такой ситуации является использование 
высокоселективного β1-АБ бисопролола (степень 
доказанности С) [199].

При сочетании ХСН и СД 2 типа назначение 
β-АБ абсолютно показано. Все положительные 

свойства препаратов этого класса полностью со-
храняются. Препаратом выбора в таких ситуациях 
является карве-дилол, который в отличие от всех 
других β-АБ даже улучшает чувствительность пе-
риферических тканей к инсулину (степень дока-
занности А) [200].

В настоящее время при непереносимости β-АБ 
у больных ИБС рекомендуется применение пре-
паратов, изолированно снижающих ЧСС, или 
блокаторов If каналов (ивабрадин). Концепция 
изолированного снижения ЧСС для лечения ХСН 
представляется крайне перспективной, и ивабра-
дин изучается в качестве препарата, потенциально 
способного улучшить прогноз больных с дисфунк-
цией ЛЖ и ХСН.

Как и в случае с иАПФ, приводим подробные 
правила безопасного лечения β-АБ больных ХСН, 
что позволяет максимально уменьшить риск ос-
ложнений:
- Пациенты должны находиться на терапии иАПФ 

(при отсутствии противопоказаний) или на лече-
нии АРА (первый выбор — кандесартан).

- Пациенты должны находиться в относитель-
но стабильном состоянии без внутривенной 
инотропной поддержки, без признаков выражен-
ных застойных явлений на подобранных дозах 
диуретиков.

- Лечение следует начинать с небольших доз (табл. 
16) с последующим медленным повышением до 
целевых терапевтических дозировок, применяв-
шихся в крупномасштабных исследованиях. При 
условии хорошей переносимости терапии β-АБ 
доза препарата удваивается не чаще, чем один раз 
в 2 недели. Большинство пациентов, получающих 
β-АБ, могут начинать лечение и наблюдаться в 
амбулаторных условиях.

- В начале терапии и в процессе титрования могут 
развиться преходящие нарушения: гипотония, 
брадикардия и/или ухудшение СН, что требует 
своевременного их выявления и устранения. С 
этой целью целесообразно придерживаться сле-
дующей тактики:
• контроль за симптомами СН, признаками за-

стоя жидкости, уровнем АД, ЧСС;
• при нарастании симптомов СН в первую оче-

редь следует увеличивать дозу диуретиков и 
иАПФ; при неэффективности этой меры — 
временное снижение дозы β-АБ. После стаби-
лизации состояния терапия β-АБ возобновля-
ется, вновь начиная со стартовой дозы;

• при развитии гипотонии следует уменьшить 
дозу вазодилатато-ров; только при неэффек-
тивности этой меры показано временное сни-
жение дозы β-АБ (до стабилизации АД);

• при возникновении брадикардии следует 
уменьшить дозу или прекратить прием пре-
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паратов, урежающих ЧСС; при необходимос-
ти возможно временное снижение дозы β-ΑΒ 
либо их полная отмена в случае крайней необ-
ходимости;

• по достижении стабильного состояния всегда 
старайтесь возобновить лечение и/или про-
должить титрование дозы β-ΑΒ.

- Если при декомпенсации СН пациент нуждается в 
инотропной поддержке, то средством выбора сле-
дует считать сенситизаторы кальция (левосимен-
дан), поскольку их гемо-динамические эффекты 
не зависят от степени блокады β-адренорецеп-
торов [204].

Следующие категории больных с ХСН при лече-
нии β-АБ нуждаются в особом наблюдении специ-
алиста-кардиолога:
• Тяжелая ХСН (III-IV ФК)
• СН неизвестной этиологии
• Наличие относительных противопоказаний: 

брадикардия, низкое АД, плохая переносимость 
низких доз β-АБ, сопутствующий обструктивный 
бронхит

• Сведения об отмене β-АБ в прошлом из-за по-
бочных реакций или обострения симптоматики 
ХСН.

5.3. Антагонисты альдостерона

С середины 60-х годов, на протяжении почти 
40 лет, спиронолактон в дозах 100-ЗООмг/сут 
успешно применяется в комплексной диурети-
ческой терапии тяжелой ХСН как калийсберега-
ющий диуретик [19, 174, 202, 203]. Показанием к 
такому использованию препарата является нали-
чие декомпенсированной ХСН, гипергидратации 
и необходимости лечения активными диуретика-
ми. Именно в качестве надежного партнера тиа-
зидных и петлевых диуретиков следует рассмат-
ривать назначение спиронолактона. В период 
достижения компенсации (особенно у пациентов 
с ХСН III-IV ФК) применение спиронолактона 
абсолютно необходимо и можно не бояться со-
четания его высоких доз с иАПФ или АРА, если 
параллельно правильно используются активные 
диуретики и достигается положительный диурез. 
Однако после достижения состояния компен-
сации применение высоких доз спироналактона 
прекращается и рассматривается вопрос о дли-
тельном назначении невысоких доз препарата в 
качестве дополнительного нейрогормо-нального 
модулятора [19, 174].

Сложный период в «жизни» спиронолакто-
на наступил после появления в практике иАПФ, 
которые в начальном периоде лечения снижают 
синтез альдостерона в организме. Поэтому поя-

вились рекомендации о нежелательном сочета-
нии иАПФ и альдактона при лечении ХСН, т.к. 
это могло быть чревато развитием гиперкали-
емии и ухудшением функции почек [204-206]. Од-
нако сегодня эта комбинация реабилитирована не 
рекомендуется лишь сочетание больших доз спи-
ронолактона и высоких доз иАПФ при длитель-
ном лечении ХСН. Для достижения состояния 
компенсации при обострении ХСН и гипергидра-
тации такая комбинация, как уже сказано выше, 
показана, но требует тщательного контроля уров-
ня калия и креатинина [207, 208].

При обострении явлений декомпенсации спи-
ронолактон используется в высоких дозах (100-
300мг или 4-12 таблеток, назначаемых однократно 
утром или в два приема утром и в обед) на пери-
од 1-3 недели до достижения компенсации. После 
этого доза спиронолактона должна быть умень-
шена. Критериями эффективности применения 
спиронолактона в комплексном лечении упорного 
отечного синдрома являются:
• увеличение диуреза в пределах 20-25%; это хотя и 

не много, но особенно важно при упорных, реф-
рактерных отеках;

• уменьшение жажды, сухости во рту и исчезновение 
специфического «печеночного» запаха изо рта;

• стабильная концентрация калия и магния в плаз-
ме (отсутствие снижения), несмотря на достиже-
ние положительного диуреза.

В дальнейшем для длительного лечения боль-
ных с выраженной декомпенсацией Ш-IV ФК ре-
комендуется использование малых (25-50 мг) доз 
спиронолактона дополнительно к иАПФ и β-АБ в 
качестве нейрогуморального модулятора, позволя-
ющего более полно блокировать РААС, улучшать 
течение и прогноз больных с ХСН (уровень дока-
занности А). В исследовании RALES было показа-
но, что назначение 27 мг спиронолактона плюс к 
иАПФ и β-АБ позволяло достоверно снижать риск 
смерти на 27%, причем как внезапной, так и свя-
занной с обострением декомпенсации [112]. На се-
годня именно сочетание трех нейрогормональных 
модуляторов иАПФ + β-АБ + антагонист альдо-
стерона является наиболее рациональной схемой 
лечения больных с тяжелой ХСН.

Нужно помнить, что концентрация спиронолак-
тона в плазме крови выходит на плато к третьему 
дню лечения и после отмены (или уменьшения 
дозы препарата) его концентрация и действие про-
падает (снижается) через трое суток.

Вопрос о применении малых доз антагонистов 
альдостерона в комбинации с другими нейрогор-
мональными модуляторами для лечения больных 
с начальными стадиями ХСН (I-II ФК) остается от-
крв1тым. Хотя уже имеются данные, что у пациен-
тов, перенесших ИМ, осложнившийся развитием 
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ХСН II ФК, применение нового антагониста алв-
достерона эплеренона (в России не зарегистриро-
ван) позволяло снижать риск смерти, в том числе 
и внезапной (степень доказанности В) [44]. Тем 
не менее назначение малых доз спиронолактона 
больным с ХСН II ФК, даже перенесшим ИМ, пока 
не может бвгтв строго рекомендовано и остается 
на усмотрение врача.

Из основных побочных реакций спиронолакто-
на (кроме возможной гиперкалиемии и нарастания 
уровня креатинина) следует отметить развитие ги-
некомастии (до 10% пациентов).

Следует помнить, что при наличии поввпненно-
го уровня креатинина сыворотки (> 130 мкмоль/л), 
почечной недостаточности в анамнезе, гиперкали-
емии, причем даже умеренной (>5,2 мкмолв/л), со-
четание антагонистов алвдостерона с иАПФ тре-
бует тщателвного клинического и лабораторного 
контроля [207-209]. При таких ситуациях должен 
бвпъ предусмотрен контроль уровней калия и кре-
атинина плазмы через 2 и 4 недели лечения, затем 
через 2 и 3 месяца лечения, а потом 1 раз в полгода. 
Это позволяет минимизироватв число побочнв1х 
реакций [44, 112].

Несмотря на необходимость контроля за их 
применением антагонисты альдостерона по праву 
занимают место в списке 6 основных групп препа-
ратов, приме -няемвк для лечения ХСН. По резуль-
татам исследованиий EPHESUS и RALES различий 
в выраженности эффектов антагонистов альдо-
стерона у больных ХСН разного пола не выявлено 
(степенв доказанности С).

5.4 Диуретические (мочегонные) 
средства в лечении ХСН

Задержка жидкости в организме и формирова-
ние отечного синдрома является типичным и на-
иболее известным проявлением ХСН. Поэтому де-
гидратационная терапия представляет собой одну 
из важнейших составляющих успешного лечения 
больных ХСН.

Однако необходимо помнить, что в развитии 
отечного синдрома задействованвг сложные ней-
рогормональные механизмы и бездумная дегид-
ратация вызывает лишв побочные эффекты и 
«рикошетную» задержку жидкости. То, что харак-
теризуется как отеки, представляет собой накоп-
ление жидкости во внеклеточном пространстве. 
Поэтому для выделения этой жидкости из орга-
низма необходимо осуществление трех этапов:

• Избыточная жидкость сначала должна быть 
переведена из внеклеточного пространства в 
сосудистое русло.

Для осуществления первого этапа используются 
активнвю мочегонные средства (диуретики), кото-
рые за счет снижения объема циркулирующей кро-
ви и гидростатического давления облегчают пере-
ход жидкости из внеклеточного пространства в 
сосудистое русло. На этом этапе эффективно при-
менение гемодинамически активных препаратов 
(положителвнвте инотропные средства) и особен-
но — ней-рогормональных модуляторов (иАПФ, 
АРА). Важным подспорьем на этом этапе является 
повышение онкотического (введение препаратов 
плазмы или альбумина) и осмотического давления 
(применение антагонистов альдостерона, усилива-
ющих ионообмен и уменьшающих выраженность 
гипонатриемии разведения).

• Необходима доставка этой избыточной жид-
кости к почкам и обеспечение ее фильтрации.

На этом этапе эффективно применение препа-
ратов, усиливающих почечную

фильтрацию. При мерцательной аритмии целесо-
образно использовать невысокие дозы дигоксина. 
При гипотонии и синусовом ритме используются 
положительные инотропные средства, из которых 
выделяется допамин. За счет влияния на допами-
нергические рецепторы этот препарат увеличивает 
долю почечного кровотока. При уровне САД выше 
100 мм рт. ст. эффективно применение эуфиллина.

• При попадании первичной мочи в почечные 
канальцы должна быть блокирована реабсор-
бция, что обеспечит избыточное выведение 
жидкости из организма.

Как раз в осуществлении этого этапа незамени-
мыми являются собственно диуретики.

Только при выполнении трех перечисленных ус-
ловий удастся достичь положительного диуреза и 
начнется процесс дегидратации.

Следовательно, диуретики выполняют функ-
цию лишь одного из компонентов дегидратацион-
ного лечения. Поэтому применение мочегонных 
препаратов должно быть строго обоснованным, 
обязательно сочетаться с использованием нейро-
гормональных модуляторов, таких как иАПФ и 
антагонисты альдостерона, а также препаратов, 
удерживающих жидкость в сосудистом русле и 
улучшающих почечный кровоток и фильтрацию.

Как это ни странно, но серьезных плацебо-кон-
тролируемых исследований по применению ди-
уретиков практически не проводилось (за исклю-
чением антагонистов альдостерона), поэтому все 
положения основываются на мнении экспертов. 
Формально это должно соответствовать степени 
доказанности С, однако эксперты Европейского 
общества кардиологов сделали исключение и, учи-
тывая громадный практический опыт по лечению 
мочегонными, степень доказанности повышена до 
А (см. также табл. 18).
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Основные положения дегитратационной тера-
пии, в том числе применения диуретиков, сводят-
ся к следующему:

— Диуретики (мочегонные средства) применя-
ются для устранения отечного синдрома и улуч-
шения клинической симптоматики у больных 
ХСН. При правильном применении эти средства 
позволяют уменьшить число госпитализаций, что 
соответствует достижению двух из шести основ-
ных целей при лечении ХСН. Диуретики не за-
медляют прогрессировав ия ХСН и не улучшают 
прогноза больных. Их влияние на качество жизни 
при неправильном назначении (ударные дозы раз в 
3-4 — 5-7 дней) может быть даже негативным [19, 
174,202,203,210-212].
— Лечение мочегонными средствами начинается 

лишь при клинических признаках застоя (II А 
стадия, II ФК по классификации ОССН). Впрок 
мочегонными не лечат, т.к. они, как сказано выше, 
не замедляют про-грессирования ХСН.

— Лечение мочегонными начинается с применения 
слабейшего из эффективных у данного конкрет-
ного больного препаратов. Предпочтение следует 
отдавать тиазидным диуретикам (гипотиазид) и 
лишь при их недостаточной эффективности пе-
реходить к назначению мощных петлевых диуре-
тиков (фуросемид, этакриновая кислота, бумета-
нид, торасемид).

— Лечение необходимо начинать с малых доз (осо-
бенно у больных, не получавших ранее мочегон-
ных препаратов), в последующем подбирая дозу 
по принципу quantum satis.

— Диуретики разделяются на группы соответс-
твенно локализации действия в нефроне. На прок-
симальные канальцы действуют слабейшие из 
мочегонных — ингибиторы карбоангидразы (аце-
тозоламид). На кортикальную часть восходящего 
колена петли Генле и начальную часть дистальных 
канальцев — тиазидные и тиазидоподобные ди-
уретики (гипо-тиазид, индапамид, хлорталидон). 
На все восходящее колено петли Генле — самые 
мощные петлевые диуретики (фуросемид, этак-
рино-вая кислота, буметанид, торасемид). На дис-
тальные канальцы — конкурентные (спиронолак-
тон) и неконкурентные (триамтерен) антагонисты 
альдостерона, относящиеся к группе калийсбере-
гающих мочегонных [19, 174,202,203,210-212].

— Основную роль в лечении отечного синдрома у 
больных ХСН играют тиазидные и петлевые ди-
уретики. Тиазидные диуретики (гипотиазид) на-
рушают реабсорбцию натрия в кортикальном сег-
менте восходящей части петли Генле и в начальной 
части дистальных канальцев. Повышают диурез и 
натрийу-рез на 30-50%, эффективны при уровне 
фильтрации до 30-50 мл/мин. Поэтому при почеч-
ной недостаточности их применение бесполезно.
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Таблица 18. Показания. Дозировки и продолжительность действия диуретиков 
при лечении больных с ХСН

Показания Стартовая доза Максимальная 
доза

Длительность 
действия

Гидрохлоротиазид II-III ФК (СКФ>30мл/мин) 25 мг × 1-2 200 мг/сут 6-12 час
Тиазидные Индапамид СР II ФК (СКФ>30мл/мин) 1,5 мг × 1 4,5 мг/сут 36 час

Хлортатидон II ФК (СКФ>
ЗОмл/мин)

12,5 мг × 1 100 мг/сут 24-72 часа

Фуросемид ΙΙ-IVΦΚ (СКФ>5 мл/мин) 20мг × 1-2 600 мг/сут 6-8 час
Петлевые Буметанид Этакри 

новая к-та
II-IV ФК (СКФ>5 мл/мин) 
ΙΙ-IV ΦΚ (СКФ>5 мл/мин)

0,5 мг × 1-2 25 
мг × 1—2

10 мг/сут 200 мг/
сут

4-6 час 6-8 час

Торасемид ΙΙ-IV ΦΚ (СКФ>5 мл/мин) 10 мг × 1 200 мг/сут 12-16 час
ИКАГ Ацетазоламид Легочно-сердечная недо-

статочность, апноэ сна, 
устойчивость к активным 
диуретикам (алкалоз)

250 мг × 1
3-4 дня с пере-
рывами 10-14 
дней*

750 мг/сут 12 час

Спиронолактон** Декомпенсация ХСН 50 мг × 2 300 мг/сут До 72 час
Калий-сбе-
регающие

Триамтерен*** Гипокалиемия 50 мг × 2 200 мг/сут 8-10 час

* — при выраженном апноэ сна ацетазаломид назначается в дозах 250—500 мг ежедневно, за 1 час до отхода ко 
сну. ** — имеется в виду применение спиронолактона при обострении ХСН вместе с петлевыми диуретиками в 
качестве калийсберегающего диуретика. *** — применении неуонкурентных антагонистов альдостерона должно 
ограничиаваться лишь случаями гипокалиемии на фоне активных диуретиков при непереносимости мс (или невоз-
можности использования) спиронолактона. ИКАГ — ингибитор карбоангидразы



Гипотиазид — основной представитель класса 
тиазидных диуретиков, применяется, как прави-
ло, у больных с умеренной ХСН (II ФК) и должен 
рассматриваться как стартовый препарат для ле-
чения отечного синдрома. Стартовая доза препа-
рата 25 мг, максимальная 100мг, т.к. при ее пре-
вышении диуретический эффект увеличивается 
минимально, а риск типичных побочных явлений 
существенно возрастает. Как и у всех активных 
мочегонных салуретиков, в том числе и петлевых 
(действие основано на снижении реабсорбции 
натрия и осмотически связанной жидкости) ос-
новными недостатками являются гиперактива-
ция РААС, приводящая к рикошетной задержке 
жидкости, а также электролитные расстройства 
(гипо-калиемия и гипомагниемия). На третьем 
месте по значимости идут метаболические нару-
шения, вызываемые гипотиазидом за счет умень-
шения циркулирующей крови (повышение уровня 
глюкозы и ХС).

Поэтому применение и тиазидных и петлевых 
диуретиков всегда должно сочетаться с блокатора-
ми РААС (иАПФ, АРА, антагонисты альдостерона) 
и калий-сберегающими препаратами (антагонисты 
альдостерона, реже триамтерен). Следует помнить, 
что гипотиазид при всех своих положительных 
эффектах — препарат, требующий аккуратного и 
правильного применения во избежание серьезных 
нежелательных явлений.

Индапамид по профилю безопасности сущест-
венно превосходит гипотиазид, однако данных по 
его применению в лечении ХСН в настоящее время 
недостаточно. Еще один представитель этого клас-
са диуретиков — хлорталидон обычно использу-
ется в лечении больных АГ. Но, как и индапамид, 
может быть применен у пациентов с начальными 
стадиями ХСН при сохранной фильтрационной 
функции почек.

К сожалению, в России не зарегистрирован са-
мый сильный из современных тиазидных диурети-
ков — метолазон (дозы от 2,5 до 10мг), который в 
США рассматривается как основное дополнение к 
петлевым диуретикам при рефрактерном отечном 
синдроме.

Петлевые диуретики (фуросемид, этак-риновая 
кислота, буметанид, торасемид) — самые эффек-
тивные мочегонные, блокирующие реабсорбцию 
натрия на всем протяжении восходящей части пет-
ли Генле и сохраняющие активность даже при ХПН 
и фильтрации >5 мл/мин. Иными словами, они эф-
фективны даже при явлениях почечной недоста-
точности. На сегодня именно петлевые диуретики 
— основа лечения отечного синдрома при ХСН.

Безусловным лидером в лечении отечного син-
дрома на протяжении более 40 лет является фуро-
семид [213, 214]. Препарат применяется как в виде 

внутри венныхинъекций, особенно при обостре-
ниях ХСН, так и в виде таблеток для длительного 
поддерживающего лечения пацентов со II-IV ФК 
ХСН. Дозы фуросемида — стартовая обычно 20-
40 мг, максимальная до 500-600 мг, хотя имеются 
сведения об использовании гораздо больших доз 
(до 1800 мг). Диуретический эффект препарата 
длится 6-8 часов, поэтому сегодня для лечения на-
иболее тяжелых пациентов может быть рекомен-
довано двукратное (а в критических состояниях и 
трехкратное) в сутки применение фуросемида, как 
альтернатива увеличению однократной дозы [212, 
215]. Применение фуросемида чревато теми же 
побочными реакциями, что и при использовании 
гипотиазида. Наиболее серьезными можно счи-
тать гипокалиемию и гипомагниемию, повышение 
активности РААС, гипергликемию и увеличение 
уровня холестерина. Выход из положения — при-
менение адекватных доз и сочетание с блокатора-
ми РААС (иАПФ, АРА), особенно с антагониста-
ми альдостерона, позволяющими предотвращать 
электролитные нарушения [174,212].

Этакриновая кислота (стартовая доза 25-50 мг/
сут, максимальная до 250 мг) по диуретическим 
свойствам мало отличается от фуросемида, хотя 
по химической структуре это единственный ди-
уретик, не содержащий в молекуле остатков суль-
фомоильной кислоты. Поэтому при привыкании и 
снижении эффективности фуросемида может быть 
обоснован временный перевод «диуретикзависи-
мых» больных на прием этакриновой кислоты. В 
поздних стадиях ХСН, при рефрактерном отечном 
синдроме возможно сочетание фуросемида и этак-
риновой кислоты.

Аналогичными с фуросемидом и этакриновой 
кислотой диуретическими свойствами обладает и 
буметанид (стартовая доза 0,5-1,0мг, максималь-
ная до 10мг). Следует отметить, что в России буме-
танид обычно применяется в дозах, не превышаю-
щих 2 мг, что в тяжелых случаях, безусловно, мало 
для достижения оптимального диуреза. Поэтому 
сложилось мнение, что буметанид слабее фуросе-
мида, хотя это неверно.

В 2006 году в России зарегистрирован самый 
эффективный и безопасный петлевой диуретик 
торасемид. Стартовая доза препарата 5-10 мг, ко-
торая при необходимости может быть увеличена 
до 100-200 мг в сутки.

Торасемид — типичный петлевой диуретик, бло-
кирующий реабсорбцию натрия и воды в восходя-
щей части петли Генле. По фармакокинетическим 
свойствам он превосходит фуросемид. Торасемид 
имеет лучшую и предсказуемую всасываемость, по 
сравнению с фуросемидом, причем его биоусвоя-
емость не зависит от приема пищи и почти вдвое 
выше, чем у фуросемида [211, 216].
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При почечной недостаточности период полувы-
ведения торасемида не изменяется (метаболизм в 
печени = 80%) [217].

Но главным положительным отличием торасе-
мида от других петлевых диуретиков являются его 
дополнительные эффекты, в частности, связанные 
с одновременной блокадой РААС.

Доказан дозозависимый блокирующий эффект 
торасемида на стимулируемый ангиотензинном II 
вход кальция в клетки [218].

В многочисленных исследованиях показаны 
антиальдостероновые эффекты торасемида, со-
провождающиеся улучшением диастолических 
свойств миокарда [219].

Таким образом, применение торасемида позво-
ляет преодолевать основные недостатки активной 
диуретической терапии. Усиливается не только 
собственно мочегонное действие, но и блокируют-
ся побочные эффекты (электролитные нарушения 
и активация РААС).

В сравнительных контролируемых исследова-
ниях с фуросемидом торасемид продемонстриро-
вал более высокую клиническую эффективность и 
переносимость [220], а также способность умень-
шать число повторных госпитализаций в связи с 
обострением ХСН [221]. В исследовании TORIC 
торасемид продемонстрировал способность лучше 
влиять на прогноз больных с ХСН, что делает этот 
современный мочегонный препарат средством 
выбора, в особенности при длительном лечении 
клинически выраженной декомпенсации (уровень 
доказанности В). [222]. Поэтому торасемид обос-
нованно считается диуретическим препаратом 
первого выбора в лечении больных с ХСН, по мне-
нию АСС/АНА [2].

Ингибиторы карбоангидразы, как следует из на-
звания, блокируют фермент кар-боангидразу в об-
ласти проксимальных почечных канальцев, что со-
провождается незначительным диурезом (прирост 
до 10-15%). Как самостоятельные диуретики инги-
биторы карбоангидразы в лечении ХСН почти не 
применяются из-за недостаточного диуретическо-
го действия, однако усиливают «загрузку» натри-
ем нижележащие отделы канальцев, что повышает 
эффективность более сильных диуретиков. При 
истощении фермента карбоангидразы через 3-4 
дня непрерывного применения активность ацето-
заламида падает, что требует перерыва в лечении.

Поэтому ацетазоламид используется в качест-
ве вспомогательного средства на фоне приема ак-
тивных мочегонных (тиазидных и/или петлевых). 
Назначаемый в дозе 0,25 мг трижды в день в те-
чение 3-4 дней с двухнедельным перерывом, этот 
препарат подкисляет среду, что восстанавливает 
диуретическую активность тиазидных и петлевых 
диуретиков, при длительном применении которых 

типично развитие алкалоза. Обязательным счита-
ется сочетание активных диуретиков и ацетазо-ла-
мида у больных с ХСН и сопутствующей легочной 
патологией (уровень доказанности В) [223].

Кроме того, имеются сведения, что применение 
ацетазоламида в дозе 0,25 мг за час до отхода ко сну 
позволяет уменьшить степень ночного апноэ, спо-
собного осложнять течение болезни у 40% больных 
с ХСН (степень доказанности С) [224, 225].

5.4.1. Общие вопросы 
дегидратационной терапии ХСН

В таблице 18 приведены основные показания к 
назначению, стартовые и максимальные дозиров-
ки, а также продолжительность действия моче-
гонных препаратов, наиболее часто используемых 
в лечении ХСН. Пользуясь этой таблицей, можно 
примерно определить выбор оптимального диуре-
тика в различных клинических состояниях.

Дегидратационная терапия при ХСН имеет две 
фазы — активную (в период гипергидратации и 
застоя) и поддерживающую (для поддержания эу-
волюмического состояния после достижения ком-
пенсации).

В активной фазе превышение количества выде-
ленной мочи над количеством принятой жидкости 
должно составлять 1 -2 литра в сутки, при сниже-
нии веса ежедневно ~ по 1 кг. Никакая стреми-
тельная дегидратация не может быть оправданной 
и лишь приводит к чрезмерной гиперактивации 
нейрогормонов и рикошетной задержке жидкости 
в организме.

В поддерживающей фазе диурез должен быть 
сбалансированным и масса тела стабильной при 
регулярном (ежедневном) назначении мочегонных. 
Наиболее частая ошибка в назначении диуретиков 
в России: попытка «ударного» диуреза — один раз 
в несколько дней. Более ошибочной тактики лече-
ния, как с учетом качества жизни пациента, так и 
прогрессирования ХСН, трудно представить.

Алгоритм назначения диуретиков (в зависимос-
ти от тяжести ХСН) представляется следующим:
I ФК — не лечить мочегонными II ФК (без застоя) 

— не лечить мочегонными
II ФК (застой) — тиазидные диуретики, только 

при их неэффективности можно назначать 
петлевые мочегонные

III ФК (декомпенсация) — петлевые (тиазидные) 
+ антагонисты альдостерона, в дозах 100-
300мг/сут

III ФК (поддерживающее лечение) — тиазидные 
(петлевые) + спиронолактон (малые дозы) + 
ацетазоламид (по 0,25 × 3 раза/сут в тече-
ние 3-4 дней раз в 2 недели)

IV ФК — петлевые + тиазидные (иногда сочета-
ние двух петлевых диуретиков, фуросемида и 

Диагностика и лечение хронической сердечной недостаточности ХСН



этакриновой кислоты) + антагонисты аль-
достерона + ингибиторы карбоангидразы 
(ацетазоламид по 0,25 × 3 раза/сут в тече-
ние 3-4 дней раз в 2 недели).

Придерживаясь указанных принципов, можно 
успешно лечить большинство пациентов с деком-
пенсацией сердечной деятельности и отечным син-
дромом. Однако в ряде случаев может развиваться 
толерантность к дегидратационному лечению, в 
частности, к использованию диуретиков.

Рефрактерностъ бывает ранняя (так называе-
мое торможение эффекта) и поздняя.

Ранняя рефрактерность развивается в первые 
часы или дни после начала активного назначения 
мочегонных средств, зависит от гиперактивации 
нейрогормо-нов и тем сильнее, чем активнее дегид-
ратация (тот самый нерекомендуемый обильный 
диурез). Преодолевается адекватным (не чрезмер-
ным) диурезом плюс обязательным совместным 
применением иАПФ и/или спиронолактона.

Поздняя рефрактерность развивается спустя 
недели и месяцы постоянной диуретической тера-
пии и связана с гипертрофией апикальных клеток 
почечных канальцев, где как раз и действуют ди-
уретики. Бороться с этим видом рефрактерно-сти 
сложнее. Требуется периодическая (раз в 3-4 неде-
ли) смена активных диуретиков и их комбинация с 
иАПФ. В этих случаях предпочтительно примене-
ние торасемида.

Как же поступать при рефрактерном отечном 
синдроме, когда пациенту требуется экстренная 
дегидратация? Существуют относительно простые 
приемы преодоления устойчивости к использова-
нию мочегонных средств:
• Применение диуретиков (лучше предпочесть то-

расемид) только на фоне иАПФ и спиронолакто-
на. Это главное условие успеха.

• Введение большой (вдвое большей, чем преды-
дущая неэффективная доза) дозы диуретика и 
только внутривенно. Некоторые авторы предла-
гают вводить фуросемид (лазикс) дважды в сутки 
и даже постоянно внутривенно капельно [215].

• Сочетание диуретиков с препаратами, улучшаю-
щими фильтрацию. При

САД более 100 мм рт. ст. — эуфиллин (10 мл 2,4% 
раствора внутривенно капельно и сразу после ка-
пельницы — внутривенно лазикс) или сердечные 
гликозиды, при более низком АД — допамин (2-5 
мкг/мин).

• Применение диуретиков с альбумином или плаз-
мой (можно вместе, что особенно важно при ги-
попротеи-немии, но эффективно и у пациентов с 
нормальным уровнем белка плазмы).

• При выраженной гипотонии — комбинация с 
положительными инотроп-ными средствами (ле-
восимендан, добутамин, допамин) и, в крайнем 

случае, с глюкокортикоидами (только на период 
критической гипотонии).

• Сочетания диуретиков по тем принципам, что 
указаны выше.

• Механические способы удаления жидкости (плев-
ральная, перикарди-альная пункции, парацентез) 
используются лишь по витальным показаниям.

• Изолированная ультрафильтрация (ЦУФ) — эф-
фективный способ лечения устойчивого к меди-
каментозному лечению отечного синдрома. Про-
тивопоказания — стенозы клапанных отверстий, 
низкий сердечный выброс, внутрисердечный 
выброс и гипотония. К сожалению, эти симпто-
мы присутствуют у большинства пациентов с 
рефрактерными отеками, что препятствует более 
широкому использованию этого метода лечения. 
Однако результаты последних исследований с 
портативной системой для щадящей ИУФ (с ми-
нимальным объемом экстракорпорального объ-
ема крови) показали преимущества в сравнении 
с диуретиками по скорости достижения компен-
сации [226].

5.5. Сердечные гликозиды

Сердечные гликозиды остаются в числе основ-
ных средств лечения ХСН, хотя и не находятся (как 
20 и более лет назад) во главе этого списка. Препа-
раты этой группы не улучшают прогноза больных 
ХСН и не замедляют прогрессирования болезни, 
но улучшают клиническую симптоматику, качество 
жизни и снижают потребность в госпитализациях 
из-за обострения декомпенсации, причем не толь-
ко при мерцательной аритмии, но и при синусовом 
ритме (уровень доказанности А) [227-230].

Гликозиды имеют три основных механизма 
действия — положительный инотропный, отри-
цательный хронотроп-ный и нейромодуляторный 
эффекты. Хотя это хорошо и давно известный 
факт, однако повсеместно практические врачи 
считают главным именно положительное инотроп-
ное действие гликозидов, что совершенно не обос-
новано [231 -234].

В настоящее время в клинической практике в 
подавляющем числе случаев используется дигок-
син, обладающий оптимальными фармакодинами-
ческими свойствами и доказанной клинической 
эффективностью (уровень доказанности А) [1-4]. 
Применение других гликозидов для длительного 
лечения больных ХСН (например, лантозида С) 
не имеет оснований. Этот препарат хуже всасы-
вается в желудочно-кишечном тракте, а соответс-
твенно, подбор его доз затруднен. Кроме того, не 
имеется исследований, подтверждающих его эф-
фективность.
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Применение короткодействующих сердечных 
гликозидов для внутривенного введения (Стро-
фантин К) очень ограниченно: только в случаях 
обострения СН на фоне тахисистолической фор-
мы мерцания предсердий. И даже в этом случае 
предпочтительным выглядит восстановление си-
нусового ритма.

Мощное положительное инотропное действие 
гликозидов проявляется при их применении в вы-
соких дозах (для дигоксина более 0,375 мг/сут). 
Однако применение высоких (более 0,375 мг) доз 
дигоксина чревато развитием интоксикации и явля-
ется предиктором негативного влияния на прогноз 
больных ХСН (уровень доказанности А) [234-236].

Поэтому дигоксин у больных ХСН всегда дол-
жен применяться в малых дозах: до 0,25 мг/сут 
(для больных с массой тела более 85 кг до 0,375 мг/
сут, а при массе тела менее 55кг до 0,125 мг/сут), 
когда он действует преимущественно как нейро-
гормональный модулятор, оказывает слабое поло-
жительное инотропное действие и не стимулирует 
развитие нарушений сердечного ритма [232-234].

При явлениях почечной недостаточности суточ-
ная доза дигоксина должна быть уменьшена пропор-
ционально снижению клиренса креатинина (в этих 
случаях возможно применение дигитоксина). У по-
жилых больных суточные дозы дигоксина должны 
быть снижены до 0,0625-0,125 мг (Ул-Уг таблетки).

При мерцательной аритмии дигоксин можно 
использовать в качестве средства «первой» линии 
благодаря его способности замедлять атрио-вен-
трикулярную проводимость и снижать ЧСС (а не 
из-за положительного инотропного действия).

При синусовом ритме дигоксин — лишь пятый 
препарат после иАПФ, β-АБ, антагонистов альдо-
стерона и мочегонных. Его применение требует 
осторожности, особенно у пациентов с коронар-
ной патологией и стенокардией.

При применении сердечных гликозидов у жен-
щин чаще возникают интоксикация и смертельные 
осложнения, что связано с более высокими кон-
центрациями, в частности, дигоксина, создающи-
мися в крови при приеме одинаковых доз, чем у 
мужчин (исследование DIG). Поэтому рекоменду-
ется назначать им более низкие дозы и контроли-
ровать уровень дигоксина в крови [236].

Предикторами успеха лечения гликозидами 
больных с ХСН и синусовым ритмом является низ-
кая ФВ (<25%), большие размеры сердца (кардио-
торакальный индекс >55%), неишемическая этио-
логия СН. Предпочтительным является сочетание 
сердечных гликозидов с β-АБ, при котором лучше 
контролируется ЧСС, снижается риск опасных 
для жизни желудочковых нарушений ритма сердца 
и уменьшается опасность обострения коронарной 
недостаточности.

5.6. Антагонисты рецепторов к 
ангиотензину II

К этой группе лекарств относятся препараты, 
эффект которых при ХСН изучается более 10 лет. 
Однако в сравнительных с иАПФ протоколах не 
удавалось доказать полной эквивалентности это-
го альтернативного способа блокады ренин-ан-
гиотензиновой системы. Кроме того, учитывая 
абсолютные показания к назначению иАПФ всем 
пациентам с ХСН, невозможно было организовать 
плацебо-контролируемые исследования с АРА в 
«эру иАПФ».

Ситуация поменялась лишь после заверше-
ния трех исследований, вошедших в программу 
CHARM, в которых изучалась эффективность и 
безопасность применения АРА кандесартана у па-
циентов с ХСН и сниженной или сохранной ФВ ЛЖ 
[107-109]. В программе CHARM было продемонс-
трировано достоверное снижение смертности и 
сердечно-сосудистых госпитализаций. Снижение 
риска смерти составляло 33% после первого, 20% 
после второго и 12% после третьего года наблюде-
ния, что очень близко к показателям, полученным 
в исследовании SOLVD с «эталонным» иАПФ эна-
лаприлом (23% через год, 23% через два и 16% че-
рез три года терапии). Кроме этого, в исследовании 
CHARM alternative более 2000 пациентов принима-
ли кандесартан в сравнении с плацебо без иАПФ 
(которые не могли быть назначены из-за наличия 
серьезных побочных реакций). И в этих условиях 
снижение риска достижения комбинированной 
конечной точки (смерти плюс госпитализации) 
составило 30% [107]. Следует добавить, что кан-
десартан был поставлен в более сложные условия, 
чем иАПФ, которые применялись на фоне комби-
нации лишь двух препаратов — сердечных глико-
зидов и мочегонных. Эффект кандесартана дока-
зан для больных ХСН, большинство из которых 
уже получали и глико-зиды, и диуретики, и β-АБ, и 
антагонисты альдостерона, а часть и иАПФ, но не 
достигли состояния компенсации. Поэтому на се-
годня кандесартан может применяться в лечении 
больных с ХСН и сниженной ФВ наравне с иАПФ 
(степень доказанности А).

Титрование доз кандесартана проводится по 
тем же принципам, что и иАПФ. Стартовая доза 
— 4 мг однократно в сутки, которая при стабиль-
ном АД и отсутствии осложнений удваивается 
каждые 3-5 дней до достижения дозировки 16 мг 
однократно в сутки. У больных с высоким уровнем 
АД максимальная дозировка — 32 мг однократно 
в сутки. При исходной гипотонии (САД менее 100 
мм рт. ст.) терапию безопасно начинать с дозы 2 мг 
в сутки.
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В то же время нет убедительных доказательств 
в способности кандесартана предотвращать раз-
витие ХСН и его эффективности в лечении па-
циентов с сохраненной систолической функцией 
ЛЖ [109]. Хотя число госпитализаций больных с 
сохранной систолической функцией ЛЖ на фоне 
лечения кандесартаном снижается, достоверного 
улучшения прогноза не наблюдается.

Очевидно, что кандесартан на сегодня — наибо-
лее обоснованный выбор для лечения больных с 
ХСН, если говорить о всем классе АРА. Из других 
представителей класса АРА, учитывая отличную 
переносимость препаратов этой группы при ми-
нимуме побочных эффектов, можно с успехом ис-
пользовать лозартан и валсартан.

Стартовая доза лозартана — 25мг × 1 р/сут, затем 
— 50 мг × 1 р/сут и, наконец, 100 мг × 1 р/сут. Поря-
док повышения дозировок такой же, как для иАПФ.

В исследовании ELITE II лосартан лишь незна-
чительно и недостоверно уступал каптоприлу по 
влиянию на прогноз пациентов с декомпенсаци-
ей и имел лучший профиль переносимости [145]. 
Кроме того, лозартан может предупреждать раз-
витие ХСН, в том числе у пациентов с диабетом и 
нефропатией, что выдвигает его в число препара-
тов для профилактики декомпенсации сердечной 
деятельности (степень доказанности В) [60].

В крупном исследовании Val — HeFT были про-
демонстрированы способности сочетания АРА 
валсартана с иАПФ в уменьшении числа госпита-
лизаций больных ХСН при отсутствии влияния на 
прогноз [237].

Важное значение имеет анализ эффективности 
валсартана у больных, не получавших иАПФ [238]. 
В этом случае были впервые продемонстрированы 
способности АРА не только к уменьшению числа 
госпитализаций, но и снижению риска смерти боль-
ных с ХСН в сравнении с плацебо. Валсартан на 33% 
снижал риск смерти и на 44% риск смерти плюс пов-
торных госпитализаций у деком-пенсированных 
больных, даже превосходя по этим показателям 
кандесартан. Кроме того, применение валсартана 
сопровождается клиническим улучшением и зна-
чительной блокадой процессов ремоделирования 
сердца [237, 239, 240]. По своей эффективности вал-
сартан не уступает иАПФ и может применяться для 
лечения ХСН (степень доказанности В) [237-240].

Кроме того, валсартан является эффективным 
средством профилактики ХСН у больных с ост-
рым коронарным синдромом, не уступая по этому 
показателю иАПФ каптоприлу [43].

Дозы валсартана, соответственно — 40 мг × 2 
р/д — 80 мг × 2р/д — 160 мг × 2 р/д. Причем для 
валсартана показаны положительные эффекты 
именно высоких доз (степень доказанности В). [43, 
237, 238].

Для других АРА пока недостаточно данных для 
оценки их эффективности и безопасности в лече-
нии ХСН. В таблице 19 представлены сведения о 
трех наиболее эффективных АРА, применяемых 
сегодня для лечения и профилактики ХСН.

Исходя из имеющихся сегодня данных, АРА 
можно назначать дополнительно к иАПФ, хотя 
предпочтение всегда должно отдаваться сочета-
нию иАПФ с β-АБ. Только при непереносимости 
β-АБ следует переходить к комбинации иАПФ 
плюс АРА.

Таблица 19. Показания к применению 
и дозировки АРА, рекомендуемых для 
профилактики и лечения ХСН

Препарат Показания Старто-
вая доза

Терапев-
тическая 
доза

Макси-
мальная 
доза

Кандесартан ХСН1-
ГУФК, 
диаст. ХСН

4 мг ×
1 р/д

16 мг ×
1 р/д

32 мг ×
1 р/д

Валсартан ХСН II—
IV, после 
ОИМ

20 мг ×
2 р/д

80 мг ×
2 р/д

160 мг ×
2 р/д

Лозартан Неперено-
симость 
иАПФ, 
профилак-
тика ХСН

25 мг ×
1 р/д

50 мг ×
1 р/д

100 мг ×
1 р/д

Показано, что комбинация иАПФ с АРА и не-
редко при дополнительном назначении β-АБ спо-
собна в большей степени блокировать нейрогор-
моны и процессы ремоделирования, что показано 
для кан-десартана [139] и валсартана [237, 240]. 
Однако тройная комбинация иАПФ + β-АБ + АРА 
может приводить к чрезмерному снижению уров-
ня АД и реактивации ней-рогормональных систем, 
ответственных

за прогрессирование ХСН [241]. Поэтому при 
хорошей переносимости комбинации иАПФ (АРА) 
+ β-АБ в качестве третьего нейро-гормонального 
модулятора лучше использовать антагонисты аль-
достерона, анеАРА(иАПФ).

Не выявлено половых различий в эффективности 
АРА при ХСН (Val - HeFT, CHARM, ELITE — II), что 
выгодно отличает этот класс препаратов от иАПФ.
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6. Дополнительные средства 
в лечении ХСН

6.1. Статины

Подтверждения эффективности стати-нов в ле-
чении больных с ишемической этиологией ХСН 
получены как во многих ретроспективных анали-
зах контролируемых протоколов, так и в популя-
ционных и когортных (случай-контроль) исследо-
ваниях [48, 242, 246]. Два крупных проспективных 
исследования, призванных подтвердить необхо-
димость включения статинов в комплекс терапии 
больных с ХСН ишемической этиологии, включив-
шие более 12000 пациентов (CORONA, GISSI-HF), 
пока не закончены [247, 248]. Поэтому формально 
степень доказанности необходимости примене-
ния статинов в комплексном лечении ХСН соот-
ветствует степени С. Однако многочисленность и 
абсолютная однонаправленность имеющихся дан-
ных позволяют предполагать способность допол-
нительного улучшения прогноза больных с ХСН 
ишемической этиологии при назначении статинов 
[48, 242-244].

Результаты ретроспективных анализов, когор-
тных исследований и протоколов по принципу 
«случай — контроль» демонстрируют, что статины 
могут как снижать риск развития ХСН [48-50, 243, 
244], так и улучшать прогноз пациентов с уже раз-
вившейся декомпенсацией [245, 246, 249, 255].

Снижение уровня ЛПНП не является единствен-
ным механизмом положительного действия стати-
нов у больных ХСН, большое значение придается 
плейотроп-ным эффектам этого класса лекарств, 
которые сопровождаются улучшением функции 
сердца при ХСН [251-254]. Поэтому обсуждается 
вопрос о возможности применения этого класса 
лекарств в лечении ХСН не только ишемической 
этиологии [245,246,249,255].

Для практического использования рекоменду-
ется применение терапевтических доз препаратов 
без стремления достичь максимально переноси-
мых дозировок:
• аторвастатина 10-20 мг
• правастатина 20-40 мг
• розувастатина 5-10 мг
• симвастатина 10-40 мг
• флувастатина 40-80 мг

Названия даны в алфавитном порядке, т. к. на 
сегодня не известно, имеют ли какие-нибудь пред-
ставители класса статинов преимущества именно 
в лечении ХСН.

У больных с ХСН ПБ-Ш стадии, особенно при 
развитии кардиального цирроза печени, уровень 

ХС может снижаться, что является одним из пре-
дикторов неблагоприятного прогноза [256-258]. 
В этих случаях (при уровне общего ХС менее 3,2 
ммоль/л) от применения статинов необходимо 
воздержаться [242]. Кроме того,

в первые три месяца лечения статинами боль-
ных ХСН требуется регулярный контроль уровней 
печеночных трансаминаз, а также креатинфосфо-
киназы. При повышении уровня ACT и АЛТ бо-
лее чем в три раза от исходных или КФК в 10 раз 
выше нормы, а также при появлении мышечных 
болей лечение статинами необходимо прервать. В 
остальном контроль за безопасностью терапии не 
отличается от пациентов, не имеющих симптомов 
ХСН, как изложено в Рекомендациях ВНОК по ле-
чению атеросклероза [52].

6.2. Антитромботические 
средства в лечении ХСН 
(непрямые антикоагулянты)

Учитывая, что ХСН — это состояние, при кото-
ром возрастает риск тромбоэмболии и инсультов, 
важную роль в терапии этого синдрома играют ан-
тикоагулянты [259, 260]. Причем, по мнению ряда 
исследователей, само наличие ХСН из-за стаза в 
полостях сердца, наблюдаемого при дилатации 
ЛЖ, является фактором, способствующим разви-
тию внутрисердечного тромбоза, как источника 
будущих тромбоэмболии [261-264].

Доказано, что для предотвращения тромбозов и 
эмболии у пациентов с ХСН, находящихся на пос-
тельном режиме, эффективным может быть лече-
ние низкомолекулярными гепаринами (эноксипа-
рином) по 40мг/сут в течение 2-3 недель [265, 266]. 
Аналогичные сведения имеются и для дальтепа-
рина [267, 268], что позволяет считать уровень до-
казанности по применению этого класса лекарств 
равным А.

Оральные непрямые антикоагулянты (синку-
мар, варфарин) обязательны для лечения больных 
с мерцательной аритмией и повышенным риском 
тромбоэмболии. Повышенный риск регистрирует-
ся у пациентов, имеющих мерцательную аритмию 
в сочетании с одним из следующих факторов (сте-
пень доказанности А):
• пожилой возраст
• наличие тромбоэмболии в анамнезе
• сведения об инсультах и транзиторных наруше-

ниях мозгового кровообращения
• наличие внутрисердечных тромбов
• резкое снижение ФВ(<35%) и расширение камер 

сердца (КДР>6,5см)
• наличие в анамнезе операций на сердце.
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Непрямые антикоагулянты при ХСН не могут 
быть заменены антитромботичес-кими средства-
ми (аспирин, клопидогрел или их комбинация), т.к. 
эффективность лечения достоверно снижается, а 
по риску осложнений (кровотечений) комбинация 
аспирина с клопидогрелом не отличается от вар-
фарина (степень доказанности А) [129, 259-271].

Для уменьшения риска геморрагических ослож-
нений антикоагулянты должны применяться при 
тщательном контроле (раз в месяц) международно-
го нормализованного отношения (MHO). Известно, 
что рнек тромбвэмбеавй и выживаемость больных 
с ХСН и мерцательной аритмией напрямую зави-
сят от длительности и правильности (поддержание 
MHO в пределах 2,0-3,0) лечения антикоагулянтами 
[269, 272, 273]. В исследовании ACTIVE-W было по-
казано, что при назначении варфарина (1 таблетка в 
сутки) без контроля MHO, количество кровотече-
ний не отличается от такового на фоне комбинации 
аспирина с клопидогрелом. При контроле за MHO 
и поддерживании его в пределах 2,0-3,0 количество 
кровотечений при лечении варфарином оказывает-
ся вдвое меньше, чем при назначении комбинации 
антиагрегантов (аспирин + клопидогрел).

Доказательств эффективности антикоагулянтов 
у больных с ХСН и синусовым ритмом (даже при 
дилатации сердца и наличии тромбов) в настоящее 
время нет, поэтому в этих случаях их применение 
остается в компетенции лечащего врача.

7. Вспомогательные средства 
в лечении ХСН

Препараты, входящие в эту группу, не являют-
ся средствами терапии собственно ХСН и должны 
применяться только при строгих показаниях.

7.1. Периферические 
вазодилататоры

В настоящее время ПВД не входят в число пре-
паратов, используемых для лечения ХСН. На про-
гноз, количество госпитализаций, прогрессирова-
ние болезни они не влияют (уровень доказанности 
В).

Исключение составляет применение комбина-
ции нитратов (венозных вазодила-таторов) с гид-
ралазином (артериолярными вазодилататорами) у 
пациентов негроидной расы. У этого контингента 
пациентов подобная комбинация (в дополнение 
к иАПФ, β-АБ, диуретикам) может способство-
вать улучшению прогноза [110, 111, 274]. У лиц бе-
лой расы всегда предпочтительно использование 

иАПФ [138, 274]. Кроме того, применение комби-
нации нитратов с гидралазином стимулирует раз-
витие побочных реакций (гипотония, тахикардия), 
которые затрудняют лечение больных ХСН [275].

Нитраты могут даже негативно влиять на про-
гноз больных с ХСН и затруднять применение 
иАПФ, т.е. снижать эффективность последних 
(уровень доказанности С) [120].

Нитраты могут назначаться при ХСН лишь при на-
личии доказанной ИБС и стенокардии, которая про-
ходит именно (только) от нитропрепаратов. Во всех 
остальных случаях нитраты при ХСН не показаны.

В качестве артериолярных ПВД можно приме-
нять лишь дигидроперидины длительного действия 
(предпочтительно амло-дипин), а не гидралазин.

Следует помнить, что сопутствующее лечение 
вазодилататорами лишь затрудняет использова-
ние абсолютно необходимых в терапии декомпен-
сации препаратов:

иАПФ, АРА и β-АБ из-за дополнительной способ-
ности к снижению АД. Кроме того, применение пря-
мых ПВД сопровождается активацией нейрогормо-
нов, что чревато прогрессированием ХСН [120, 175].

7.2. Блокаторы медленных 
кальциевых каналов

Блокаторы медленных кальциевых каналов 
(БМКК), замедляющие ЧСС (верапамил и дилти-
азем), могут использоваться лишь у больных с на-
чальными стадиями ХСН (I-II ФК без застойных яв-
лений), особенно у пациентов с преимущественно 
диастолической ХСН. При прогрессировании де-
компенсации использование дилтиазема и верапа-
мила ухудшает клиническое течение ХСН (уровень 
доказанности В). Использование БМКК (обязатель-
но в комплексе с иАПФ, β-АБ, диуретиками, анта-
гонистами альдостерона) может быть показано при 
ХСН, преимущественно вызванной диастолически-
ми расстройствами (уровень доказанности С).

Короткодействующие дигидропириди-ны боль-
ным с ХСН противопоказаны.

Из группы длительнодействующих дигидропи-
ридинов амлодипин (исследование PRAISE I и II) 
и фелодипин (исследование V-HeFT III) доказали 
способность не ухудшать прогноз больных ХСН 
[113, 114, 276, 277]. При этом в некоторых случаях 
применение этих препаратов может улучшать кли-
нику и уменьшать выраженность симптомов деком-
пенсации. Возможными показаниями к использова-
нию амлодипина или фелодипина в лечении ХСН 
(на фоне основных средств лечения) являются:
• наличие упорной стенокардии
• наличие сопутствующей стойкой гипертонии
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• высокая легочная гипертония
• выраженная клапанная регургитация.

Применение дигидропиридиновых кальциевых 
антагонистов позволяет уменьшать степень кла-
панной регургита-ции (митральной и аортальной). 
Причем эффект дигидропиридинов сохраняется 
как при органической, так и относительной мит-
ральной недостаточности [67,68].

К сожалению, применение дигидропиридинов 
у больных с АГ может способствовать задержке 
жидкости и развитию симптомов ХСН [29, 113, 
120]. Поэтому БМКК с вазодилатирующими свойс-
твами не применяются для профилактики ХСН.

Использование кальциевых антагонистов 
обязательно сочетается с лечением основными 
средствами терапии ХСН (иАПФ, антагонис-
ты альдостерона, β-АБ, диуретики), что может 
нивелировать негативные эффекты, связанные 
с гиперактивацией нейрогормонов и задержкой 
жидкости.

7.3. Антиаритмические средства в 
лечении ХСН

Подавляющее число больных ХСН имеют опас-
ные для жизни желудочковые нарушения ритма 
сердца (III и выше градации по классификации 
Lown — Wolff) [278-280]. До Уз больных с началь-
ными стадиями декомпенсации и до Уз пациентов 
даже с финальными стадиями ХСН умирают вне-
запно (скорее всего, из-за наличия аритмий) [184, 
281, 282]. Причем улучшение гемодинамики не 
предотвращает возможности развития опасных 
аритмий, которые могут потребовать специально-
го лечения [283, 284].

Основные позиции при лечении желудочковых 
аритмий у больных ХСН сводятся к следующему:

Лечения при ХСН требуют лишь опасные для • 
жизни и симптомные желудочковые нарушения 
ритма сердца (уровень доказанности В) [1-4, 
280,285].
Антиаритмики I (блокаторы натриевых каналов) • 
и IV (БМКК) классов противопоказаны больным 
ХСН (уровень доказанности А).
Во всех случаях средством выбора в лечении • 
больных с ХСН и желудочковыми нарушениями 
сердечного ритма являются β-АБ, обладающие 
умеренным антиаритмическим, но выраженным 
антифибриллятор-ным действием, что позволяет 
им достоверно снижать риск внезапной смерти 
[183, 184, 192,286].
При неэффективности β-АБ для антиаритмичес-• 
кого лечения применяются препараты III класса 
(амиодарон, соталол, дофетилид) [2, 3].

Средством выбора у больных с умеренно выра-• 
женной ХСН (I-II ФК) является амиодарон, хотя 
следует помнить, что не менее чем у 40% больных 
он вызывает опасные побочные эффекты (чаще 
всего, особенно в России, нарушение функции 
щитовидной железы) [287, 288]. Амиодарон сле-
дует использовать в малых дозах — 100-200 мг/
сут и всегда взвешивать соотношение польза/
риск. Амиодарон может снижать риск внезап-
ной смерти у декомпенсирован-ных больных с 
желудочковыми аритмиями, в то время как риск 
общей смертности достоверно не меняется (уро-
вень доказанности В) [287, 288]. К тому же эф-
фект амиодарона проявляется максимально ярко 
лишь при сочетании с β-АБ (уровень доказаннос-
ти В) [289].
У больных с выраженной ХСН (III-IV ФК) приме-• 
нение амиодарона ассоциируется с достоверным 
ухудшением прогноза, поэтому его использова-
ние в этих случаях противопоказано (уровень 
доказанности А) [290]. Причем максимальное 
проявление неэффективности терапии амиода-
роном отмечается у пациентов с синусовым рит-
мом [291].
Альтернативой амиодарону может быть сота-• 
лол, антиаритмик III класса, имеющий допол-
нительные свойства β-АБ. По влиянию на же-
лудочковые нарушения ритма сердца соталол 
лишь немного уступает амиодарону [292, 293]. 
Соталол имеет существенно меньше внесердеч-
ных побочных реакций в сравнении с амиода-
роном, но чаще вызывает проаритмии, особен-
но у больных с тяжелым поражением миокарда 
[294]. Правда, за счет наличия β-блокирующих 
свойств соталол может улучшать функциональ-
ное состояние больных с декомпенсацией [293]. 
Доза соталола титруется подобно другим β-АБ 
(начиная с 20 мг 2 раза в сутки). Через 2 недели 
дозу увеличивают до 40 мг 2 раза в сутки, еще 
через две недели до 80 мг 2 раза в сутки и, на-
конец, еще через две недели до максисмальной 
— 160 мг 2 раза в сутки. С увеличением дозы 
препарата и тяжести ХСН увеличивается опас-
ность проаритмических осложнений, поэтому у 
больных с ХСН III-IV ФК нежелательно превы-
шать суточную дозу 160 мг [294].
Наиболее оправданным методом профилактики • 
внезапной смерти у больных с ХСН и жизнеугро-
жающими аритмиями является постановка имп-
лантируемого кардиовертера-дефибриллятора.
Отдельного внимания заслуживает проблема мер-• 
цательной аритмии, которая в качестве основно-
го ритма или пароксизмов регистрируется почти 
у 40% пациентов с клинически выраженной ХСН 
[295] и может ухудшать прогноз больных с ХСН 
[296, 297], хотя на этот счет имеются и противо-
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положные сведения [9]. Лечение мерцательной 
аритмии у больных с ХСН должно проводиться 
по принципам, изложенным в Совместном руко-
водстве АСС/АНА и ЕОК по диагностике и лече-
нию этого вида нарушения ритма [298].
При мерцательной аритмии нет доказательств, • 
что восстановление сердечного ритма превос-
ходит терапевтическую тактику, предполагаю-
щую контроль ЧСС (уровень доказанности В) 
[299-301]. Поэтому целесообразность восстанов-
ления синусового ритма (электрическая дефиб-
рилляция или медикаментозное купирование) 
оставляется на усмотрение врача. Единственным 
независимым предиктором лучшей выживаемос-
ти больных с ХСН и мерцательной аритмией яв-
ляется постоянный прием антикоагулянтов при 
поддержании MHO в пределах от 2,0 до 3,0 (сте-
пень доказанности А) [273, 299, 302, 303].
Из медикаментозных средств восстановления • 
сердечного ритма сегодня в основном применя-
ются антиарит-мики III класса, из которых на-
иболее эффективным представляется амио-да-
рон, превосходящий по эффективности соталол 
и антиаритмики I класса [304, 305]. Учитывая вы-
раженную токсичность амиодарона, его приме-
нение требует строгих показаний [306, 307], хотя 
по способности провоцировать жизненно опас-
ные нарушения сердечного ритма амиодарон вы-
годно отличается от соталола и дофетилида [308]. 
Антиаритмики I класса строго не рекомендованы 
у больных с дисфункцией ЛЖ, несмотря на нали-
чие мерцательной аритмии.
Эффективностьэлектрической дефибрилляции • 
достигает 90%, но в течение первого года сину-
совый ритм удерживается не более чем у 30% 
больных, что требует активной поддерживающей 
терапии [309].

К факторам, способствующим вероятному пов-
торному срыву ритма и рециди-вированию мерца-
тельной аритмии, относятся:
• пожилой возраст (более 65 лет)
• давнее (более 6 месяцев) мерцание предсердий
• частые пароксизмы (рецидивы) мерцательной 

аритмии
• большие размеры левого предсердия (передне-

задний размер более 4,2 см)
• наличие тромбов в полостях сердца (в том числе 

в ушке левого предсердия)
• низкая ФВЛЖ(<35%).

В этих случаях восстановление синусового рит-
ма противопоказано.

Одним из основных принципов лечения больных • 
с ХСН и имеющейся (или угрожающей) мерца-
тельной аритмией можно считать применение 
не антиаритмических средств, а препаратов, бло-
кирующих активность РААС. Многочисленные 

ретроспективные анализы контролируемых мно-
гоцентровых исследований подтверждают спо-
собность иАПФ (эна-лаприл, каптоприл) и АРА 
(валсартан, ирбесартан, кандесартан, лозартан) 
снижать риск развития и рециди-вирования мер-
цательной аритмии в пределах 28-29% (степень 
доказанности В) [310]. Различий в эффективнос-
ти иАПФ и АРА, по данным ретроспективных ис-
следований, не выявлено, а наибольший эффект 
отмечен у больных ХСН (44% снижения риска 
возобновления мерцательной аритмии) и под-
вергшихся ангиопластике (48% снижения риска 
соответственно). В настоящее время проводится 
несколько проспективных исследований, посвя-
щенных оценке возможности блокады ремоде-
лирова-ния предсердия ингибиторами РААС для 
удержания синусового ритма у больных с ХСН и 
мерцательной аритмией (ACTIVE, GISSI - Atrial 
Fibrilation).
Удержание синусового ритма после купирования • 
мерцательной аритмии наиболее эффективно с 
помощью амиодарона, однако и в этих случаях 
рецидивы мерцания возникают не менее чем у 
30% больных с фибрилляцией предсердий, да к 
тому же 25% пациентов не в состоянии прини-
мать амиодарон в течение длительного времени 
из-за побочных реакций [304, 308].
Для контроля ЧСС при постоянной форме мерца-• 
тельной аритмии наиболее эффективным может 
быть использование комбинации сердечных гли-
козидов и β-АБ. В данном случае используются 
два аддитивных механизма. Дигоксин замедляет 
атрио-вентрикулярную проводимость, уменьша-
ет ЧСС покоя [311, 312]. В то же время β-АБ за 
счет снижения симпатической стимуляции сину-
сового узла потенцируют бради-кардитические 
эффекты дигоксина и предотвращают появление 
тахикардии во время физических нагрузок [313, 
314]. Комбинация дигоксина с β-АБ (в том числе 
и соталолом, способным удерживать синусовый 
ритм у 40% больных после кардио-версии [304, 
308]) позволяет эффективно контролировать 
ЧСС у пациентов как с сохраняющимся мерца-
нием предсердий, так и с синусовым ритмом в 
межприступный период (степень доказанности 
В) [311-314].
При неэффективности медикаментозного кон-• 
троля ЧСС, на фоне отягощения течения ХСН 
может потребоваться проведение радиочастот-
ной аблации в надежде восстановить синусовый 
ритм, однако эта процедура должна проводиться 
лишь тогда, когда исчерпаны все другие возмож-
ности контроля ситуации.
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7.4. Антиагреганты (в частности, 
аспирин) в лечении ХСН

Вопрос о применении аспирина больным ХСН 
остается не до конца решенным. Проблема — в 
возможности блокады синтеза простациклина 
даже при использовании самых малых доз препа-
рата 75 мг [124, 315]. Блокада фермента циклоок-
сигеназы, определяющая механизм действия ас-
пирина и других НПВП, чревата одновременным 
ослаблением эффекта иАПФ, диуретиков, альдак-
тона и даже β-АБ с вазодилатирую-щими свойс-
твами — карведилола (уровень доказанности В) 
[19, 123, 316-319].

С этой точки зрения применение анти-агреган-
тов с другим механизмом действия (клопидогрел), 
которые позволяют достигать антиагрегационного 
эффекта без блокады фермента циклооксигеназы, 
выглядит теоретически более обоснованным [128, 
129]. Однако клинических подтверждений этому 
нет [320, 321].

Следовательно, аспирин и другие антиагреган-
ты должны применяться у больных ХСН лишь при 
строгих показаниях. Поэтому позиции по приме-
нению антиаг-регантов у пациентов с клинически 
выраженной ХСН сводятся к следующему.

Убедительных данных о целесообразности при-• 
менения антиагрегантов для лечения ХСН нет 
(за исключением острого периода ИМ). Исполь-
зование аспирина в качестве средства вторичной 
профилактики у пациентов с давним (более 3 ме-
сяцев) ОИМ позволяет снизить риск повторно-
го ОИМ, но не смерти (уровень доказанности А) 
[134, 322]. Это положение не имеет никакой дока-
зательности для пациентов с ХСН, не переносив-
ших в прошлом ОИМ. [19, 323] При назначении 
антиагрегантов нарастает риск геморрагических 
осложнений, включая желудочно-кишечные кро-
вотечения и геморрагические инсульты (уровень 
доказанности А) [134, 322, 324].
Комбинация даже малых доз аспирина с иАПФ у • 
больных ХСН может быть неблагоприятной из-
за блокады образования простациклина [аспири-
ном], что ослабляет эффекты иАПФ, диуретиков, 
антагонистов альдостерона (уровень доказаннос-
ти С). Это положение основывается в наибольшей 
степени на ретроспективном анализе крупных 
протоколов по применению иАПФ или аспирина 
[126, 127, 325, 326].
Назначение аспирина достоверно увеличивает • 
число госпитализаций, связанных с обострением 
декомпенсации (уровень доказанности В) [46, 47].
При необходимости использования аспирина • 
теоретически более оправданным выглядит его 
сочетание с АРА (а не с иАПФ). Хотя контроли-

руемых клинических исследований, подтверж-
дающих это положение, нет (уровень доказан-
ности С).
Ингибиторы АПФ более обоснованно сочетать • 
с дезагрегантами, имеющими другой механизм 
действия (клопидогрел). Но и это положение не 
подтверждено клиническими исследованиями 
(уровень доказанности С).
Эффективность и безопасность использования • 
низких доз двух антиагрегантов аспирина (до 75 
мг) и клопидогрела (до 75 мг), которое является 
абсолютно показанным для больных с перенесен-
ным ОИМ, не может быть рекомендовано у паци-
ентов с ХСН [2731.
Однако большинство имеющихся на сегодня • 
данных (это вновь результаты ретроспективных 
анализов, т.к. проспективные данные отсутству-
ют) позволяют констатировать, что хотя некий 
негативный момент во взаимодействии малых 
доз аспирина (75-100 мг!) и иАПФ присутству-
ет, совместное использование этих препаратов 
у больных, перенесших ОИМ и имеющих ХСН, 
возможно [132, 138,327,328].
Тем не менее вопрос о целесообразности приме-• 
нения антиагрегантов при ХСН до конца не ре-
шен и требует дальнейших специальных исследо-
ваний. В настоящее время правильной является 
позиция о максимально редком (только при нали-
чии прямых показаний) назначении минимально 
эффективных доз препаратов этого класса [2,3].
По этой же причине нужно избегать назначения • 
НПВП (включая дозы аспирина >325мг) больным 
ХСН, находящимся на лечении иАПФ, диурети-
ками и альдактоном. Особенно опасно примене-
ние НПВП в период декомпенсации и гипергид-
ратации, что чревато ухудшением клинического 
состояния и задержкой жидкости вплоть до раз-
вития отека легких.

7.5. Негликозидные инотропные 
средства в лечении ХСН

Применение негликозидных инотроп--н-ы-х 
средств., несмотря, на кратковременное улучшение 
гемодинамики и клинического состояния больных 
с обострением декомпенсации [329, 330], при дол-
госрочном наблюдении повышает риск смерти 
больных ХСН (уровень доказанности А). Поэтому 
эти препараты не могут быть рекомендованы для 
длительного лечения декомпенсации [331-333].

Более того, даже кратковременная инотропная 
поддержка в период обострения декомпенсации 
может негативно влиять на отдаленный прогноз 
больных с ХСН (уровень доказанности В). Поэто-
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му сегодня эти препараты не рекомендованы для 
лечения ХСН [334-336].

При критическом состоянии (при обострении 
ХСН) лучше всего использовать сенситизатор 
кальция левосимен-дан (болюс 12 мкг/кг, затем 
внутривенно капельно 0,1-0,21 мкг/кг/мин). Этот 
препарат максимально улучшает показатели гемо-
динамики, не имеет негативных взаимодействий 
с β-АБ (в отличие от добута-мина) и рекомендо-
ван ЕОК для лечения обострения ХСН [237, 337, 
]. Впервые способность левосимендана улучшать 
прогноз больных после ОИМ была продемонстри-
рована в исследовании RUSSLAN, проводившемся 
в России [338]. Мета-анализ сравнительных иссле-
дований добутамина и левосимендана показывает 
некоторые преимущества последнего по влиянию 
на риск смерти больных ХСН.

Внутривенное введение добутамина (внутри-
венное капельное введение со скоростью 2,5-10 
мкг/кг/мин) должно проводиться лишь при симп-
томной гипотонии по витальным показаниям, учи-
тывая его негативное влияние на прогноз.

7.6. Метаболически активные 
препараты (цитопротекторы) 
при лечении ХСН

На сегодняшний день нет убедительных доказа-
тельств эффективности применения цитопротек-
торов в лечении ХСН, хотя некоторые исследова-
ния в этой области запланированы. Однако никаких 
доказательств ухудшения течения декомпенсации 
при использовании этого класса препаратов нет. 
Более того, имеются отдельные исследования, 
демонстрирующие клиническую эффективность 
триметазидина при его использовании в комплек-
сном лечении ХСН. Поэтому, хотя сегодня нельзя 
рекомендовать применение триметазидина для ле-
чения ХСН, назначение этого препарата не вредит 
больным, если триметазидин назначается допол-
нительно к основным средствам лечения деком-
пенсации. Более жесткой должна быть позиция по 
отношению к препаратам с неясным механизмом 
действия и недоказанной клинической эффектив-
ностью, хотя многие из них позиционируются как 
кардиопротекторы или метаболически активные 
средства.

Поэтому использование таурина, кар-нитина, ко-
энзима Q милдроната в лечении ХСН не показано.

В этот раздел включены препараты, применение 
которых может реально ухудшать течение ХСН. 
Другое отношение должно быть к препаратам, ко-
торые потенциально способны ухудшать течение 
болезни и стимулировать прогрессирование ХСН.

7.7 Средства, не рекомендованные к 
применению при ХСН

Применение этих препаратов должно быть, по 
возможности, исключено при лечении декомпен-
сации. К ним относятся:

НПВП (селективные и неселективные, включая • 
дозы аспирина >325 мг). Особенно неблагоприят-
но их использование больным ХСН, находящимся 
на лечении иАПФ, диуретиками и альдактоном. 
Особенно опасно применение НПВП в период 
декомпенсации и гипергидратации, что чревато 
ухудшением клинического состояния и задержкой 
жидкости вплоть до развития отека легких.
Глюкокортикоиды. Применение стероидных гор-• 
монов имеет чисто симптоматические показания 
в случаях упорной гипотонии и тяжелого отеч-
ного синдрома для облегчения начала лечения 
иАПФ, диуретиками и β-АБ. С другой стороны, 
возможность опасных для жизни осложнений ог-
раничивает использование этих препаратов.
Трициклические антидепрессанты.• 
Антиаритмики I класса.• 
БМКК (верапамил, дилтиазем, коротко действу-• 
ющие дигидропери-дины).

8. Медикаментозная тера-
пия больных с ХСН и со-
храненной систолической 
функцией ЛЖ или диасто-
лической ХСН

Нижеприведенныерекомендацииносят, скорее, 
предположительный характер ввиду ограничен-
ности имеющихся данных по вопросу лечения 
больных с СН-ССФ или ДСН, связанной с отсутс-
твием достаточного количества рандомизирован-
ных проспективных исследований у этой катего-
рии больных.

Первым и обязательным условием является вы-
явление и коррекция всех факторов и заболева-
ний, способствующих развитию диастолических 
расстройств, таких как АГ и ГЛЖ, ИБС, констрик-
тивные поражения миокарда/перикарда, СД, ожи-
рение и т.д. Следует принять адекватное решение 
и выбрать соответствующие меры по вопросу про-
филактики, восстановления и поддержания сину-
сового ритма у больных с мерцательной тахиарит-
мией согласно принятым рекомендациям [16, 339]. 
При сохранении постоянной формы мерцания 
предсердий требуется добиться нормализации 
частоты желудочковых сокращений.
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На сегодняшний день отсутствуют убедитель-
ные доказательства улучшения выживаемости при 
использовании какого-либо специфического ме-
дикаментозного лечения у пациентов с СН-ССФ 
или ДСН. Тем не менее эффективность примене-
ния некоторых препаратов была показана в отде-
льных исследованиях (уровень доказательности В) 
и в настоящее время продолжает изучаться.

Ингибиторы АПФ
Ингибиторы АПФ способны напрямую улуч-

шать релаксацию и растяжимость миокарда, а 
также оказывать опосредованное действие на 
диасто-лические свойства ЛЖ за счет своего ги-
потензивного эффекта и способности уменьшать 
выраженность гипертрофии и фиброза миокарда. 
В раннем исследовании Philbin EF. и Rocco ТА. 
[340] было показано, что терапия иАПФ больных 
с СН-ССФ достоверно продлевает время до вы-
нужденной госпитализации из-за развития де-
компенсации, но показывает лишь тенденцию к 
снижению смертности таких больных. Достовер-
ное улучшение суррогатных конечных точек (фун-
кционального статуса, толерантности к нагрузке, 
качества жизни) у больных с ХСН и относитель-
но сохраненной сократимостью (ФВ>45%) было 
показано в проспективном российском иссле-
довании ФАСОН с иАПФ фозинопри-лом [341]. 
Единственное завершившееся к настоящему вре-
мени плацебо-контро-лируемое исследование по 
оценке влияния иАПФ на выживаемость пожи-
лых больных с ДСН (PEP-CHF), выполненное с 
периндоприлом, также не показало достоверного 
снижения общей или сердечно-сосудистой смер-
тности на фоне лечения иАПФ [342]. Тем не менее 
через 1 год после начала исследования терапия 
иАПФ ассоциировалась с достоверным сниже-
нием риска внеплановой госпитализации из-за 
декомпенсации (HR 0,63; CI 0,40-0,97; р=0,033). 
Таким образом, иАПФ пока не доказали своей 
способности улучшать прогноз больных СН-ССФ 
и ДСН, однако их применение у таких больных 
абсолютно оправдано, по крайней мере, в связи с 
улучшением функционального статуса пациентов 
и уменьшением риска вынужденных госпитализа-
ций (уровень доказательности А).

Антагонисты рецепторов к ангиотензину II
По степени положительного влияния на ГЛЖ 

и выраженность фиброза АРА не уступают иАПФ 
[343], а по способности устранять диастолические 
расстройства могут даже превосходить иАПФ. 
Так, в российском сравнительном исследова-
нии ПИРАНЬЯ применение АРА ирбе-сартана у 
больных с СН-ССФ и тяжелыми диастолически-
ми расстройствами ассоциировалось с более вы-
раженным улучшением как гемодинамики, так и 
функционального статуса больных, чем терапия 

иАПФ периндоприлом [344]. Тем не менее, как 
и с иАПФ, в настоящее время закончено лишь 
одно многоцентровое плацебо-контролируе-мое 
исследование по оценке влияния АРА на выжи-
ваемость больных с СН-ССФ — это CHARM-
preserved, выполненное с кандесартаном. Это 
исследование также не выявило достоверного 
снижения риска сердечно-сосудистой смертнос-
ти больных с СН-ССФ при применении АРА. Но 
частота госпитализаций, связанных с обострени-
ем декомпенсации, и число новых случаев СД в 
группе кандесартана было достоверно меньше, 
чем в группе плацебо. В настоящее время про-
должаются еще несколько многоцентровых кон-
тролируемых исследований с АРА (I-PRESERVE, 
HK-DHF, ONTARGET/TRANSCEND), в том чис-
ле с участием российских пациентов. Таким об-
разом, АРА пока также не доказали своей спо-
собности улучшать прогноз больных с СН-ССФ и 
ДСН. Тем не менее, как показали итоги исследо-
вания CHARM-preserved, применение АРА кан-
десартана при диа-столических расстройствах 
позволяет, по меньшей мере, снизить частоту 
госпитализаций, и его использование в таких си-
туациях обосновано, особенно при непереноси-
мости иАПФ (уровень доказательности В).

Блокаторы β-адренергических рецепторов
β-АБ могут быть назначены с целью уменьше-

ния ЧСС (увеличения периода диастолического 
наполнения ЛЖ) и выраженности ГЛЖ (умень-
шения жесткости камеры ЛЖ). Исследование 
SWEDIC [345] показало, что α-β-АБ карведилол, 
помимо снижения ЧСС, оказывает положитель-
ное влияние на допплер-ЭхоКГ показатели релак-
сации ЛЖ у больных с ДСН. Специальных работ 
по изучению влияния β-АБ на выживаемость боль-
ных с СН-ССФ или ДСН не проводилось. Однако 
в исследовании SENIORS с небивололом, в кото-
рое было включено более 700 пожилых больных 
с незначительно сниженной сократимостью (ФВ 
ЛЖ>35%), терапия этим β-АБ ассоциировалась со 
снижением комбинированного показателя общей 
смертности или госпитализации по сердечно-со-
судистым причинам (уровень доказательности С) 
[191].

Верапамил
С такой же целью, что и β-АБ, может быть исполь-

зован антагонист кальция верапамил. Однако, как 
показало исследование DAVIT II, у больных в раннем 
постинфарктном периоде назначение верапамила 
при наличии СН в анамнезе малоэффективно [346]. 
Таким образом, назначение верапамила больному с 
ДСН для снижения ЧСС может быть рекомендовано 
только в случае непереносимости β-АБ и при отсутс-
твии выраженной СН, проявляющейся, например, 
задержкой жидкости (уровень доказательности С).
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Диуретики
Диуретики могут быть необходимы в случае 

задержки жидкости в организме, но у пациентов 
с ДСН их следует использовать с осторожностью, 
чтобы не вызвать чрезмерного снижения пред-
нагрузки на ЛЖ и падения сердечного выброса 
(уровень доказательности С). Среди других сле-
дует выделить новый для России петлевой диуре-
тик торасемид. Помимо эффективного диуреза, 
этот препарат имеет меньшее, чем у фуросемида, 
калийуретическое действие [222] и, что может 
быть особенно важно для больных с ДСН, обла-
дает собственным антифибротическим влиянием 
на миокард [347]. Однако исследований по выжи-
ваемости с применением торасемида у больных с 
диастолическими расстройствами еще не прово-
дилось.

Антагонисты альдостерона
Антагонисты альдостерона у больных с диасто-

лическими расстройствами должны рассматри-
ваться не столько как калий-сберегаюшие диуре-
тики, сколько каканти-фибротические препараты. 
До настоящего времени не проводилось ни одного 
плацебо-контролируемого исследования по оценке 
влияния антагонистов альдостерона на выживае-
мость больных с диасто-лической СН. В настоящее 
время в США проходит первое многоцентровое 
контролируемое исследование (ТОРСАТ), целью 
которого является изучение влияния спи-роно-
лактона на выживаемость больных с начальной и 
умеренной стадиями ХСН иФВЛЖ>45%.

Сердечные гликозиды
Ритмоурежающее действие сердечных гликози-

дов (дигоксина) может быть полезно для больных 
с мерцательной аритмией, которая встречается 
примерно у 30% больных с диастолической СН 
[7]. Однако результаты исследования DIG [227] 
показали, что даже вне зависимости от характе-
ра основного ритма применение дигоксина ассо-
циируется с более чем 30%-м снижением госпи-
тализаций из-за декомпенсации ХСН у больных 
как со сниженной (<45%), так и с относительно 
сохраненной (>45%) ФВ ЛЖ. Более того, субана-
лиз этого исследования показал, что при низких 
концентрациях препарата в плазме крови (<0,9 
ng/ml) отмечается достоверное снижение риска 
смерти и госпитализаций по любым причинам, 
в т.ч. и у больных с сохраненной систолической 
функцией [348]. Тем не менее следует воздержать-
ся от рутинного использования дигоксина у этой 
категории больных, а при необходимости сниже-
ния ЧСС отдать предпочтение β-АБ. При невоз-
можности применения β-АБ и выборе терапии в 
пользу дигоксина доза препарата не должна пре-
вышать 0,25мг/сут.

9. Хирургические и 
электрофизиологические 
методы лечения ХСН

9.1. Электрофизиологические 
методы лечения ХСН

сводятся на сегодняшний день к трем процедурам:
• Постановке (имплантации) обычных электро-

кардиостимуляторов (ЭКС), что актуально для 
пациентов с синдромом слабости синусового 
узла и атрио-вентрикулярными блокадами (см. 
рекомендации BHOA по имплантации ЭКС, 
2005) [349]. Кроме коррекции ритма сердца, это 
позволяет более эффективно и безопасно прово-
дить медикаментозную терапию ХСН. При этом 
оптимальным является использование ЭКС не с 
фиксированной, а с адаптируемой частотой сти-
муляции и прежде всего — двухкамерных.

Однако длительная стимуляция правого желудочка 
сама по себе является причиной асинхронии сокраще-
ния желудочков и чревата усугублением течения ХСН, 
поэтому предпочтительнее имплантировать желудоч-
ковый электрод с активной фиксацией в средние от-
делы межжелудочковой перегородки справа.
• Развитие этого направления привело к внедре-

нию метода так называемой сердечной ресинх-
ронизирующей терапии (CPT). Для этого исполь-
зуется схема трехкамерной стимуляции сердца 
— один электрод в правом предсердии, второй 
в правом желудочке и третий (через коронарный 
синус) в ЛЖ. Такая система позволяет установить 
оптимальную для каждого больного атрио-вент-
рикулярную задержку (паузу между навязанным 
сокращением предсердий и желудочков) и устра-
нить асинхронию в работе желудочков (путем их 
одновременной стимуляции).

• Наконец, последней является постановка имплан-
тируемого кардиовертера-дефибриллятора (ИКД) 
больным с ХСН и опасными для жизни желудоч-
ковыми нарушениями ритма сердца -желудочко-
вой тахикардией или фибрилляцией желудочков 
сердца. Следует отметить, что применение всех 
электрофизиологических методов лечения ХСН 
должно начинаться только на фоне максималь-
ной активной терапии при ее недостаточной эф-
фективности. Это не альтернатива, а дополнение 
к максимально активной терапии больных. Имп-
лантация устройств СРТ и ИКД рекомендуются 
больным, которые не только находятся на опти-
мальной медикаментозной терапии по поводу СН, 
но и могут иметь достаточно высокий уровень 
качества жизни и ее продолжительность не менее 
одного года после имплантации устройства.
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Современные принципы электрофизиологичес-
кого лечения ХСН включают в себя положения, как 
правило, подтвержденные крупными контролиру-
емыми исследованиями и имеют высокую степень 
доказанности.
• Сердечная ресинхронизирующая терапия (СРТ) 

(предсердно-двухже-лудочковая стимуляция) по-
казана больным ХСН III-IV ФК, желудочковой 
диссинхронией (QRS 120 мс и по данным ЭхоКГ) 
и сниженной ФВ ЛЖ, которые не могут быть ком-
пенсированы на максимальной медикаментозной 
терапии. Применение СРТ позволяет улучшать 
симптоматику больных (класс показаний I, сте-
пень доказанности А), снижать число госпитали-
заций (класс показаний I, степень доказанности 
А) и снижать смертность (класс показаний I, сте-
пень доказанности В) [1, 2, 350-352].

• Имплантация ИКД с возможностью сердечной 
ресинхронизирующей терапии (СРТ) показана 
больным с ХСН III-IV ФК, сниженной ФВ ЛЖ и 
желудочковой диссинхронией (QRS 120 мс и по 
данным ЭхоКГ), для улучшения течения заболе-
вания и снижения смертности (класс показаний 
Па, степень доказанности В) [1,2,350,351].

• Больным с умеренно выраженной ХСН (II ФК) 
применение сердечной ресинхронизирующей 
терапии может быть показано при наличии же-
лудочковой диссинхронии, причем при наличии 
показаний для ИКД рекомендуется имплантация 
ИКД с возможностью сердечной ресинхронизи-
рующей терапии (класс показаний II а, степень 
доказанности С) [353].

• Имплантация ИКД рекомендуется для улучше-
ния прогноза всем больным, имевшим эпизод 
остановки сердца или желудочковой тахикардии 
(вторичная профилактика внезапной сердечной 
смерти — ВСС) при наличии сниженной ФВ ЛЖ 
(менее 40%) (класс показаний I, степень доказан-
ности А) [349,350,353-355].

— Имплантация ИКД рекомендуется больным 
с целью первичной профилактики ВСС при 
ишемической систолической дисфункции ЛЖ, 
после перенесенного не менее 40 дней назад 
ИМ, ФВ ЛЖ менее или равной 30-40%, ФК II 
или III (класс показаний I, степень доказаннос-
ти А), а также неи-шемической систолической 
дисфункцией ЛЖ и ФВ ЛЖ менее или равной 
30-35%, ФК II или III (класс показаний I, сте-
пень доказанности В) [1, 2, 350-354, 356-357].

— Постановка ИКД не показана пациентам с 
рефрактерной ХСН, у которых невозможно 
предполагать достижение компенсации и бла-
гоприятного прогноза (класс показаний III, 
степень доказанности А) [1,2, 349, 350].

— Имплантация ИКД может быть рекомендована 
больным с ишемической дисфункцией ЛЖ (не 

менее чем через 40 дней после перенесенного 
ИМ), с ФВ ЛЖ менее или равной 30-35%, находя-
щимся в I ФК (класс показаний Па, степень до-
казанности В) [1, 2, 349, 350, 353, 354, 357, 358].

— Имплантация ИКД может быть показана боль-
ным с пароксизмальной стабильной ЖТ, с 
удовлетворительной насосной функцией ЛЖ, 
на фоне оптимальной медикаментозной тера-
пии ХСН (класс показаний Па, степень дока-
занности С) [1, 2, 349, 350, 353, 358].

— Изолированная имплантация ИКД имеет огра-
ничения, связанные как со стимуляцией пра-
вого желудочка, так и с разрядами, как обос-
нованными, так и необоснованными. Причем в 
обоих случаях происходит ухудшение течения 
ХСН. Для устранения диссинхронии вследс-
твие желудочковой стимуляции необходимо 
использовать устройство, сочетающее функ-
ции ИКД и ресинхронизации сердца. Для ми-
нимизации количества разрядов необходимо 
назначение адекватной медикаментозной ан-
тиаритмической терапии (амиодарон, соталол, 
β-АБ или их комбинация) и программирова-
ние ИКД в режиме так называемой «безболе-
вой терапии» путем использования на первом 
этапе купирования желудочковых аритмий (до 
нанесения шокового разряда ИКД) метода ан-
титахикардитической стимуляции (класс пока-
заний I, уровень доказанности С) [2, 357, 359].

9.2. Хирургические и 
механические методы 
лечения ХСН

При неэффективности терапевтического ле-
чения ХСН и критическом обострении ситуации 
приходится прибегать к хирургическим и механи-
ческим методам лечения. Несмотря на их большое 
разнообразие, уровень доказательности эффек-
тивности и безопасности их применения, как пра-
вило, весьма низок и ограничивается отдельными 
эмпирическими наблюдениями. Кроме того, следу-
ет отметить, что проведение любых методов лече-
ния подразумевает одновременное максимально 
эффективное медикаментозное лечение ХСН (по 
принципам, изложенным выше). То есть хирургия 
или электрофизиология не вместо, а вместе с ме-
дикаментозным лечением ХСН.

Хирургическое лечение ХСН
В первую очередь необходимо выделить как на-

иболее популярное вмешательство — операцию по 
реваскуляризации миокарда (аорто-коронарное 
или маммарно-коронарное шунтирование). Смер-
тность больных в результате оперативных вмеша-
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тельств прямо коррелирует с Φ В ЛЖ. Поэтому 
хирурги предпочитают отказываться от операций 
у пациентов с ФВ<35%. В связи с этим доказатель-
ства эффективности реваскуляризации миокар-
да у больных с ХСН имеют лишь теоретическое 
обоснование и опыт разрозненных исследований. 
В настоящее время проводятся специальные круп-
номасштабные исследования по изучению этого 
вопроса (STICH).

Операция по коррекции митральной регур-
гитации (вмешательства на клапане) позволяет 
улучшать симптомы ХСН у тщательно отобран-
ной подгруппы больных (уровень доказанности В). 
Влияние на прогноз неизвестно.

Операция кардиомиопластики с использованием 
лоскута широчайшей мышцы спины не эффективна 
и не может быть рекомендована для лечения ХСН 
(класс рекомендаций I, уровень доказанности В).

Операция частичной вентрикулотомии (опера-
ция Батисты) или хирургическое ремоделирова-
ние сердца оказалось также неэффективным и в 
настоящее время не может быть рекомендовано 
для лечения ХСН (класс рекомендаций I, уровень 
доказанности В).

Операция трансплантации сердца традиционно 
считается средством выбора в лечении финальной 
стадии ХСН, не поддающейся эффективному те-
рапевтическому воздействию. Однако какие-либо 
контролируемые исследования по оценке эффек-
тивности трансплантации сердца отсутствуют 
(уровень доказанности С). Вместе с тем эмпири-
ческие наблюдения подтверждают клиническую 
эффективность и хороший прогноз при правиль-
ном выборе показаний к оперативному лечению.

Главными ограничениями к эффективному ис-
пользованию этого метода следует считать:
• отсутствие достаточного количества донорских 

сердец,
• проблему отторжения пересаженного сердца, 

требующую мощной и крайне дорогой иммуно-
супрессивной терапии,

• болезнь коронарных артерий пересаженного сер-
дца, не имеющую эффективного лечения.

Суммируя вышесказанное, можно констатиро-
вать, что трансплантация сердца не имеет серьез-
ного будущего и, как подтверждение тому — пик 
использования этой методики в США пришелся 
на 1994 год, после чего количество вмешательств 
неуклонно уменьшается.

Главной альтернативой трансплантации может 
быть использование аппаратов вспомогательного 
кровообращения, получивших название искусст-
венных желудочков сердца.

Вначале эти устройства использовались у боль-
ных с ХСН и критическим нарушением гемодина-
мики, ожидающих операции по пересадке сердца 

(мост к трансплантации). Однако затем выясни-
лось, что через несколько месяцев работы вспомо-
гательного аппарата происходило частичное вос-
становление функций собственного сердца.

На сегодняшний день механические искусствен-
ные желудочки сердца стали весьма миниатюрны-
ми и достаточно надежными в техническом отно-
шении. Они полностью имплантируются в полость 
тела пациента и через поверхность кожных пок-
ровов к ним подходит только провод, подающий 
электроэнергию от портативной аккумуляторной 
батареи, которую пациент носит на поясе.

Созданы и успешно применяются в клиничес-
кой практике особо миниатюрные искусственные 
желудочки, представляющие собой микротурби-
ну, приводимую в движение маленьким электро-
двигателем, делающим до 50.000 оборотов в ми-
нуту. Микротурбина и электромотор находятся 
на конце катетера, который путем пункции бед-
ренной артерии проводится в аорту и устанав-
ливается в полости ЛЖ. Подобная система спо-
собна перекачивать из полости ЛЖ в аорту до 6 
литров крови в минуту, что обеспечивает полную 
гемодинамическую разгрузку желудочка и спо-
собствует восстановлению его сократительной 
способности.

На сегодня в специальных исследованиях дока-
зано, что постановка искусственного ЛЖ улучшает 
прогноз больных с критической ХСН (уровень до-
казанности В). По своей эффективности (влиянию 
на выживаемость) метод постановки искусствен-
ного ЛЖ превосходит все терапевтические методы 
лечения [360].

Главным ограничением к использованию в Рос-
сии может оказаться высокая стоимость.

Другими ограничениями являются осложнения, 
главными из которых остаются вторичная инфек-
ция, а также тромбоз аппарата и тромбоэмболи-
ческие осложнения.

Для предотвращения прогрессирования ремо-
делирования желудочков применяется операция 
окутывания сердца эластичным сетчатым карка-
сом. Предварительные результаты использования 
этой методики показывают, что она предотвращает 
прогрессирование СН, нарастание дилатации сер-
дца, развитие регургитации на клапанах, улучшает 
функциональное состояние больных и повышает 
действенность медикаментозной терапии. В слу-
чае использования на начальных стадиях дилата-
ционной кардиомиопатии имплантация сетчатого 
каркаса во многих случаях обеспечивает обратное 
развитие процесса патологического ремоделиро-
вания желудочков. Вместе с тем данная методика 
пока находится на этапе своего становления, и для 
подтверждения ее эффективности необходимы ре-
зультаты клинических исследований.
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Механические методы лечения ХСН
Механические методы лечения ХСН на сегод-

няшний день сводятся, по сути, к использованию 
ограничительной наружной эластической сетки, 
ограничивающей дилатацию сердца. Первые кли-
нические наблюдения показали безопасность этой 
процедуры, но до ее широкого внедрения в прак-
тику должны быть проведены тщательные клини-
ческие исследования.

Рисунок 5 является обобщенньш схематическим 
руководством по стратегии выбора препаратов и 
началу терапии больных ХСН. Сплошные линии 
подразумевают обязательность назначения пре-
парата, пунктирные линии — специальные кли-
нические ситуации, когда препарат может быть 
назначен. Отсутствие линии в графе той или иной 
стадии болезни означает, что препарат или мани-
пуляция не имеют показаний для этих больных.

Ингибиторы АПФ являются обязательными 
препаратами, начиная с I ст. ХСН, и их назначение 
является обязательной процедурой на всех этапах 
прогрессии болезни.

При необходимости терапия может начинаться 
и с АРА, предпочтительно с кандесартана. При не-
переносимости

иАПФ кандесартан, также как лозартан и вал-
сартан, являются препаратами выбора. Кроме 

этого, АРА могут использоваться вместе с иАПФ, 
хотя всегда предпочтительна комбинация одного 
из блокаторов РААС (иАПФ или АРА) с β-АБ.

β-АБ при I ст. ХСН назначаются только в случае, 
когда ИБС верифицирована, в первую очередь у 
больных после ИМ, со ПА стадии ХСН назначение 
β-АБ является обязательным. К числу рекоменду-
емых препаратов относится бисопролол, карведи-
лол и метопролола сукцинат.

Спиронолактон является обязательным препа-
ратом у больных с ХСН III-FV ФК, хотя у больных, 
перенесших ОИМ, эта группа препаратов может 
назначаться и раньше (по крайней мере, со II ФК).

Показанием к началу терапии диуретиками яв-
ляются очевидные признаки застоя, как правило, 
начиная со II ФК, и лучшим выбором может быть 
торасемид.

Сердечные гликозиды даже у больных I-1IA ста-
дией болезни являются обязательными при нали-
чии у пациента мерцательной аритмии. Синусовый 
ритм при сочетании с низкой ФВ (меньше 30%) и у 
больных с упорной ХСН III-IV ФК являются пока-
занием к началу терапии малыми дозами сердеч-
ных гликозидов (не более 0,25мг/сут).

При мерцательной аритмии назначение анти-
коагулянтов является обязательной процедурой 
независимо от стадии болезни. При синусовом 

I стадия ХСН                  IIА стадия ХСН                   II Б стадия ХСН                 III стадия ХСН
иАПФ

АРА

БАБ

АА

Диуретики

Гликозиды

Статины

Антикоагулянты

ИКД

Ресинхронизация

Хирургические методы

(эналаприл, каптоприл, фозиноприл, лизиноприл, рамиприл, периндоприл, квинаприл, квадроприл)

(кандесартан наравне с иАПФ, лозартан и валсартан при непереносимости иАПФ)

(только после ОИМ                    бисопролол, карведилол, метопролол сукцинат ЗОК)

(спиронолактон при ХСН III-IV ФК)

(при клинических признаках застоя)

(при мерцательной аритмии; при синусовом ритме при ФВ<30%)

(при ишемической этиологии сердечной недостаточности)

(при мерцательной аритмии, желательно под контролем MHO)

после остановки сердца, реанимации; при ФВ<30-35% и неэффективности терапии)

(при ФВ<35% и QRS>120 мс)

(трансплантация, ИЛЖ, наружный каркас)

Рис. 5. Стратегия терапии ХСН
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ритме, даже при наличии внутрисердечного тром-
боза эффективность антикоагулянтов не доказана. 
Антиагреганты не могут адекватно заменить анти-
коагулянты в предотвращении риска тромбоэмбо-
лических осложнений.

Ишемический генез ХСН предполагает начало 
терапии статинами с I ст. ХСН. Более того, стати-
ны могут быть эффективными средствами профи-
лактики ХСН.

Профилактика внезапной сердечной смерти у 
больных ХСН с помощью медикаментозной тера-
пии обычно недостаточно эффективна, хотя при-
менение β-АБ и их комбинации с амиодароном у 
пациентов высокого риска при умеренной ХСН (I-
II ФК) является показанной. У пациентов с выра-
женной ХСН (III-IV ФК) применение амиодарона 
не показано.

Имплантация кардиовертера-дефиб-риллятора, 
как наилучшего средства профилактики внезап-
ной сердечной смерти больных ХСН, показана на 
любой стадии болезни после документированной 
остановки сердца и успешной реанимации. Это по-
казание распространяется на тяжелых больных с 
ХСН ишемической и неи-шемической этиологии, 
особенно пациентов с низкой ФВ (<35%) и неэф-
фективной терапией. При тяжелой ХСН (III-IV 
ФК) имплантация кардиовертера-дефибриля-то-
ра, несмотря на предотвращение риска

внезапной смерти, может стимулировать про-
грессирование декомпенсации (из-за стимуляции 
правого желудочка и создания диссинхронии ра-
боты сердца), что требует подключения ресинхра-
низационного лечения.

Клинический эффект установки ресин-хрониза-
торов (трехкамерная стимуляция сердца) доказан 
для пациентов, имеющих низкую ФВ и широкий 
комплекс QRS (больше 120 мс), что, как правило, 
соответствует поздним стадиям болезни (III-IV 
ФК). В настоящее время используются аппараты, 
объединяющие ресинхрони-затор и имплантируе-
мый кардиовертер-дефибриллятор.

В схеме лечения пациентов с поздними стади-
ями болезни, особенно при недостаточной эф-
фективности медикаментозной терапии, могут 
рассматриваться хирургические методы лечения. 
Наибольшее распространение получили аппара-
ты вспомогательного кровообращения («искусст-
венный ЛЖ»), доказавшие способность улучшать 
прогноз больных ХСН. Несмотря на все трудности 
и недостатки пересадка сердца может быть пос-
ледним резервом спасения жизни больных с тер-
минальной ХСН. Эффективность и безопасность 
других хирургических методов лечения требует 
дальнейших исследований.

Клеточная терапия в настоящее время не может 
быть рекомендована к рутинному использованию 

в связи с отсутствием убедительных данных о ее 
эффективности и безопасности.

Следует помнить, что на всех этапах развития 
болезни должны применяться немедикаментозные 
методы лечения, необходимо вести пропаганду 
здорового образа жизни и осуществлять контроль 
за амбулаторным лечением больных ХСН.
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V. Приложение

Приложение 1. Классификация ХСН ОССН 2002 (с 
комментариями и приложениями)

Классификация ХСН ОССН 2002 (с комментариями и приложениями)

Стадии ХСН (могут ухудшагься, несмотря на лечение) Функциональные классы ХСН (могут изменяться на 
фоне лечения как в одну, так и в другую сторону)

I ст Начальная стадия заболевания (поражения) 
сердца. Гемодинамика не нарушена. Скрытая 
сердечная недостаточность. Бессимптомная 
дисфункция ЛЖ.

ΙΦΚ Ограничения физической активности отсутству-
ют: привычная физическая активность не сопро-
вождается быстрой утомляемостью, появлением 
одышки или сердцебиения. Повышенную нагрузку 
больной переносит, но она может сопровождаться 
одышкой и/или замедленным восстановлением 
сил.

II A ст Клинически выраженная стадия заболева-
ния (поражения) сердца. Нарушения гемоди-
намики в одном из кругов кровообращения, 
выраженные умеренно, Адаптивное ремоте-
лирование сердца и сосудов.

II ФК Незначительное ограничение физической актив-
ности: в покое симптомы отсутствуют, привычна 
я физическая активность сопровождается утом-
ляемостью, одышкой или сердцебиением.

II  Б ст Тяжелая стадия заболевания (поражения) 
сердца. Выраженные изменения гемоди-
намики в обоих кругах кровообращения. 
Дезадаптивное ремоделирование сердца и 
сосудов

III ФК Заметное ограничение физической активнос-
ти: в покое симптомы отсутствуют, физическая 
активность меньшей интенсивности по сравне-
нию с привычными нагрузками сопровождается 
появлением симптомов.

III ст Конечная стадия поражения сердца. Выра-
женные изменения гемодинамики и тяжелые 
(необратимые) структурные изменения 
органов—мишеней (сердца, легких, сосудов, 
головного мозга, почек). Финальная стадия 
ремоделирования органов.

IV ФК Невозможность вы полнить какую—либо фи-
зическую нагрузку без появления дискомфорта; 
симптомы СН присутствуют в покое и усилива-
ются при минимальной физической активности.

Пример: ХСН II Б стадии, II ФК; ХСН II А стадии, IV ФК

Комментарии к классификации ХСН ОССН
Во-первых, касательно ХСН стадии 0. В клас-

сификации она отсутствует, т.к. при отсутствии 
симптомов и поражения сердца ХСН у больного 
просто нет. Бессимптомная дисфункция ЛЖ уже 
соответствует 1-й стадии болезни или по выра-
женности симптомов — I—му ФК.

Бессимптомная дисфункция ЛЖ (соответс-
твует I стадии)
1. Симптомы ХСН в покое и при обычных нагруз-

ках отсутствуют (см. соответствующее определе-
ние в I стадии).

2. Систолическая дисфункция: ФВ ЛЖ<45% и/или 
конечно-диастоличес-кий размер (КДР) ЛЖ>5,5 
см (индекс конечного диастолического размера 
(ИКДР)ЛЖ>3,Зсм/м2).

3. Диастолическая дисфункция: ТМЖП (толщина 
межжелудочковой перегородки)+ ТЗСЛЖ (тол-
щина стенки ЛЖ)н-2>1,3 см и/или ТЗСЖ>1,2 см 
и/или гипертрофический тип спектра трансмит-
рального допплеровского потока (ТМДП) (Е/А 
< 1,0).

4. При этом относительная толщина стенок ЛЖ 
ТМЖП + ТЗСЛЖ/КДР не отличается от нормы 
и составляет >0,45.

5. Индекс сферичности ЛЖ в систолу (отношение 
короткой оси ЛЖ к длинной оси ЛЖ) не отлича-
ется от нормы <0,70.

Адаптивное ремоделирование ЛЖ (соответс-
твует IIА стадии)
1. Симптомы (см. соответствующее определение 

во IIА стадии).
2. Систолическая дисфункция (см. в I стадии) 

+ индекс сферичности ЛЖ в систолу (отно-
шение короткой оси ЛЖ к длинной оси ЛЖ) 
>0,70 и/или относительная толщина стенок ЛЖ 
(ТМЖП+ТЗСЛЖ/КДР ЛЖ)>0,30 и<0,45.

3. Диастолическая дисфункция (см. в I стадии) + 
псевдонормальный тип спектра ТМДП> 1,1 и <2,0.

Дезадаптивное ремоделирование ЛЖ (соот-
ветствует II Б стадии)
1. Симптомы (см. соответствующее определение 

во II Б стадии).
2. Систолическая дисфункция (см. в I стадии) + 
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индекс сферичности ЛЖ в систолу (отношение 
короткой оси ЛЖ к длинной оси ЛЖ)>0,80 и/или 
относительная толщина стенок ЛЖ (ТМЖП + 
ТЗСЛЖ/КДР ЛЖ)<0,30.

3. Диастолическая дисфункция (см. в I стадии) + 
рестриктивный тип спектра ТМДП>2,0.

Во-вторых, для определения стадии ХСН, как 
это было в классификации В.Х. Василенко и Н.Д. 
Стражеско, также как и для определения ФК ХСН, 
как это принято в классификации Нью-Йоркской 
Ассоциации сердца (NYHA), специальных проце-
дур и исследований (например, велоэргометрии) 
не требуется.

В-третьих, для объективизации ФК ХСН ис-
пользуются ТШХ и ШОКС.

Приложение 2.
Перечень исследований

ACTIVE-W — Atrial fibrillation Clopidogrel Trial with 
Irbesartan for prevention of Vascular Events;

A-HeFT — The African American Heart Failure Trial; AI RE 
— Acute Infarction Ramipril Efficacy study;

ALLHAT — Antihypertensive and Lipid-Lowering treat-
ment to prevent Heart Attack Trial;

ATLAS — Assessment of Treatment with Lisinopril Arid 
Survival; BEST — Beta-blocker Evaluation Survival Trial; 
Captopril-Digoxin;

CASSIS — Czech And Slovak Spirapril Intervention Study;
CHARM — Candesartan in Heart failure: Assessment of Re-

duction in Mortality and morbidity; C1BIS-II, III — Car-
diac Insufficiency Bisoprolol Study II, III;

COMET — Carvedilol Or Metoprolol  European Trial; 
CONSENSUS — Cooperative North Scandinavian Enalapril 

Survival Study;
COPERNICUS — Carvedilol Prospective Randomised Cu-

mulative Survival trial;
CORONA — Controlled Rosuvastatin multinational study 

in heart failure;
DAVIT II — Danish Verapamil Infarction Trial II;
DI-G = DIG — Digitalis Investigation Group. The effect of 

digoxin on mortality and morbidity in patients with heart 
failure; 

ELITE-II — Evaluation of Losartan In The Elderly;
EPHESUS — The Eplerenone Post-Acute Myocardial Infarc-

tion Heart Failure Efficacy and Survival Study;
EUROASPIRE I, II — European Action on Secondary Pre-

vention through Intervention to Reduce Events I, II;
EUROHEART Survey;
EUROPA — The EURopean trial On reduction of cardiac 

events with Perindopril in stable coronary Atery disease 
investigators;

FAM1S — Fosinopril in Acute Myocardial Infarction Study; 
Fosinopril-Enalapril;

GISSI — Gruppo Italiano per lo Studiodella Sopravvivenza 
nell’Infarto mipcardico — Atrial Fibrillation;

GISSI-Heart Failure;

HOPE — Heart Outcomes Prevention Evaluation study; 
IMPROVEMENT-Heart Failure;
I-PRESERVE — Irbesartan in heart failure with Preserved 

systolic function;
MERIT-HF — Metoprolol CR/XL Randomised Intervention 

Trial in Heart Failure;
NETWORK — Network of general practitioners and hospi-

tal physicians involved in the study of Low vs high doses 
of enalapril in patients with heart failure;

ONTARGET/TRANSEND — Ongoing Telmisartan Alone 
and in combination with Ramipril Global Endpoint Tri-
al;

OPTIMAAL — Optimal Therapy In Myocardial infarction 
with the Angiotensin II Antagonist Losartan;

PEP-CHF — The Perindopril for Elderly People with Chron-
ic Heart Failure;

PRAISE-1, II — The Second Prospective Randomized Amlo-
dipine Survival Evaluation I, II;

PRE-AM-I — Perindopril and Remodeling in Elderly with 
Acute Myocardial Infarction;

PROGRESS — Perindopril Protection against Recurrent 
Stroke Study;

RALES — Randomized Aldactone Evalution Study;
RESOLVD — Randomized Evaluation of Strategies forLeft 

Ventricular Dysfunction pilot trial;
RUSSLAN — Randomised study on Safety and Effectiveness 

of Levosimendan in Patients with Left Ventricular Failure 
due to an Acute Myocardial Infarct;

SAVE — Survival And Ventricular Enlargement study; 
SENIORS — Study of the Effects of Nebivolol Intervention 

on Outcomes and Rehospitalisation in Seniors with Heart 
Failure;

SMILE — Survival of Myocardial Infarction Long-term 
Evaluation II;

SOLVD — Studies Of Left Ventricular Dysfunction;
 STICH — The International Surgical Trial in Intracerebral 

Haemorrhage;
SWEDIC — The Swedish Doppler echocardiographic 

study;
TOPCAT — Treatment Of Preserved Cardiac function 

heart failure with an Aldosterone anTagonist (TOPCAT) 
trials;

TRACE — Trandolapril Cardiac Evaluation;
US Carvedilol HF — US Carvedilol Heart Failure;
USCP — The US Carvedilol Program;
VALIANT — Valsartan in Acute Myocardial Infarction 

Trial;
V-HeFT — The Vasodilator Heart Failure Trials;
БЕЗЕ — Оптимизация применения
БЕталока ЗОК у больных хронической сердечной недо-

статочностью в повседневной врачебной практикЕ;
КВАНК — КВАдроприл при Недостаточности Кровооб-

ращения;
Квинаприл-Каптоприл;
Лизиноприл-Каптоприл;
ПИРАНЬЯ — Периндоприл, ИРбесертан и Амлодипин 

у больных с хронической сердечной недостаточнос-
тью и сохраненной систолической функцией левого 
желудочка;

СНЕГОВИК — Сердечная НЕдостаточность при артери-
альной Гипертонии. Оценка Возможности Использо-
вания Квинаприла;
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ФАСОН — Фармакоэкономическая оценка использова-
ния иАПФ в Амбулаторном лечении больных с Сер-
дечнОй Недостаточностью;

ШАНС — Школа и Амбулаторное наблюдение больных 
с сердечной недостаточностью;

ЭПОХА-О-ХСН — Эпидемиологическое Обследование 
больных в Европейской чАсти России по обращае-
мости с хронической сердечной недостаточностью;

ЭПОХА-ХСН — Эпидемиологическое Обследование 
больных в Европейской чАсти России — хроническая 
сердечная недостаточность.
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