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Введение
Практические рекомендации помогают врачу оце-

нить пользу и риск того или иного диагностического
или лечебного вмешательства на основании всей име-
ющейся информации и принять взвешенное решение.

В последние годы различными организациями и
обществами, в том числе Европейским обществом
кардиологов, было выпущено большое число реко-
мендаций. Качество практических рекомендаций мо-
жет быть гарантировано только в том случае, если не
вызывает никаких вопросов сам процесс их разработ-
ки. По этой причине Европейское общество кардиоло-
гов и другие организации опубликовали руководства
по подготовке рекомендаций.

Хотя существуют стандарты разработки клиниче-
ских рекомендаций, тем не менее, при анализе доку-
ментов, опубликованных в рецензируемых журналах
в 1985-1998 гг., были выявлены методологические
нарушения. Очень важно, чтобы формат рекоменда-
ций обеспечивал их легкую интерпретацию. После вы-
хода рекомендаций необходимо осуществлять про-
грамму их внедрения в клиническую практику. Пред-
принимались попытки выяснить, позволяют ли реко-
мендации повысить качество лечебной помощи и эф-
фективность затрат. 

Комитет по клиническим рекомендациям Европей-
ского общества кардиологов контролирует и коорди-
нирует подготовку новых рекомендаций и заключений
экспертов различными рабочими и экспертными

группами. Членам рабочих групп предлагается предо-
ставить информацию о возможном конфликте инте-
ресов. Эти формы храняется в European Heart House,
который является штаб-квартирой Европейского об-
щества кардиологов. Кроме того, комитет утверждает
эти документы. 

В таблицах приведены классы рекомендаций и
уровни доказательств, на основании которых члены
рабочей группы оценивали пользу и эффективность
различных вмешательств.

Классы рекомендаций
Класс I Польза и эффективность диагностиче-

ского метода или лечебного вмешатель-
ства доказаны и/или общепризнаны

Класс II Противоречивые данные и/или расхож-
дение мнений по поводу пользы/эф-
фективности метода лечения

Класс IIa Имеющиеся данные свидетельствуют 
о пользе/эффективности лечебного
вмешательства

Класс IIb Польза/эффективность менее убеди-
тельны

Класс  III* Имеющиеся данные или общее мнение
свидетельствуют о том, что лечение бес-
полезно/не эффективно и в некоторых
случаях может быть вредным

* Применение класса III Европейским обществом кар-
диологов не рекомендуется
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Уровни доказательств
А Результаты многочисленных рандомизиро-

ванных клинических исследований или мета-
анализа

В Результаты одного рандомизированного кли-
нического исследования или крупных неран-
домизированных исследований

С Общее мнение экспертов и/или результаты
небольших исследований, ретроспективных
исследований, регистров

Диагноз хронической сердечной 
недостаточности

Введение

Методология
Основой для настоящих рекомендаций послужи-

ли руководства по диагностике и лечению сердечной
недостаточности, опубликованные в 1995, 1997 и
2001 гг. [1-3] и объединенные в один документ. При
наличии новой информации вносились соответству-
ющие изменения, в то время как другие части преды-
дущих рекомендаций оставлены в прежнем виде или
пересмотрены незначительно.

В данном руководстве приводятся современные
рекомендации по диагностике, оценке тяжести и ле-
чению сердечной недостаточности, которые могут
применяться в клинической практике, а также в эпи-
демиологических и клинических исследованиях.
Особое внимание было уделено диастолической
функции и сердечной недостаточности с нормальной
фракцией выброса левого желудочка. В настоящий
документ был включен предыдущий отчет рабочей
группы [4].

Данные рекомендации предназначены для прак-
тических врачей и других медицинских работников,
занимающихся лечением больных сердечной недо-
статочностью. При их разработке использовали ре-
зультаты исследований, в которых изучались методы
диагностики сердечной недостаточности, а также эф-
фективность и безопасность различных методов ее
лечения. Рекомендации Европейского общества кар-
диологов планируется использовать во всех 49 стра-
нах, входящих в Европейский Союз и отличающихся
по уровню экономического развития, поэтому при
подготовке руководства не учитывались результаты
анализа эффективности затрат. Очевидно, что опре-
деленные дорогостоящие вмешательства в некоторых
странах могут оказаться недоступными для части
больных, которым они показаны. Рекомендации, со-
держащиеся в настоящем документы, должны адап-
тироваться к местным условиям и требованиям офи-
циальных инстанций.

Черновой вариант рекомендаций был подготов-
лен рабочей группой, назначенной комитетом по
практическим рекомендациям Европейского общест-
ва кардиологов. В последующем он был рассмотрен и
одобрен членами комитета. В European Heart Journal
опубликовано также резюме рекомендаций. Реко-
мендации были подготовлены с учетом требований
медицины, основанной на доказательствах, и вклю-
чают в себя их классификацию. Однако при обсужде-
нии методов диагностики учитывалось в основном
мнение экспертов в связи с недостаточной доказа-
тельной базой. В версии 2001 года в этой части реко-
мендаций было решено не указывать класс рекомен-
даций. Такой же подход применен и в настоящем до-
кументе.

В тексте документа выделены основные положе-
ния и рекомендации.

Эпидемиология
• Сегодня многое известно об эпидемиологии сер-

дечной недостаточности в Европе, хотя клиниче-
ская картина и этиология ее неоднородны, а све-
дения об особенностях эпидемиологии этого со-
стояния в разных странах ограничены.

Частота встречаемости сердечной недостаточнос-
ти в общей европейской популяции составляет от 0,4
до 2% [5]. Она быстро увеличивается с возрастом [6].
Средний возраст пациентов с сердечной недостаточ-
ностью составляет 74 года. Постарение населения
частично объясняет увеличение частоты встречае-
мости сердечной недостаточности [7-10]. В отличие
от других распространенных сердечно-сосудистых
заболеваний, смертность от сердечной недостаточ-
ности, скорректированная по возрасту, также повы-
шается. В странах Европы проживает более 900 млн
человек. Соответственно, число больных сердечной
недостаточностью составляет по крайней мере 10
млн. У многих пациентов отмечаются симптомы сер-
дечной недостаточности при нормальной фракции
выброса левого желудочка [11]. У части больных
имеется систолическая дисфункция левого желудоч-
ка, не сопровождающаяся клиническими симптома-
ми. Бессимптомная дисфункция левого желудочка
встречается примерно с той же частотой, что и явная
сердечная недостаточность [5,12]. Если не удается
установить причину сердечной недостаточности, то
прогноз неблагоприятный. Около половины больных
с этим диагнозом умирают в течение 4 лет, а среди
пациентов с тяжелой сердечной недостаточностью
летальность в течение 1 года превышает 50% [7,9].
Неблагоприятный отдаленный прогноз был подтвер-
жден в клинических исследованиях [13-15]. Недавно
в Шотландии были опубликованы результаты изуче-
ния выживаемости больных сердечной недостаточ-
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ностью с 1986 по 1995 г., которые указывают на тен-
денцию к улучшению прогноза [16]. Сходные данные
были получены в Швеции [17] и Великобритании
[18]. 

Точность диагноза, основывающегося только на
клинических данных, часто невысокая [19,20], осо-
бенно у женщин, пожилых людей и пациентов с ожи-
рением. Для адекватного изучения эпидемиологии и
прогноза и оптимизации методов лечения сердечной
недостаточности необходимо свести к минимуму или
полностью устранить неточность диагностики.

Терминология

Острая и хроническая сердечная недостаточность
Термин “острая сердечная недостаточность” (ОСН)

обычно используют для обозначения острого нару-
шения кровообращения или декомпенсации хрони-
ческой сердечной недостаточности (ХСН), которые
проявляются признаками застоя крови в малом или
большом круге, включая отек легких и/или перифе-
рические отеки, сочетающиеся или не сочетающиеся
с симптомами гипоперфузии периферических тка-
ней. Другие формы ОСН включают в себя сердечную
недостаточность при артериальной гипертонии, отек
легких, кардиогенный шок, сердечную недостаточ-
ность с высоким сердечным выбросом и правожелу-
дочковую недостаточность. В отделениях интенсив-
ной терапии при выборе метода лечения или в кли-
нических исследованиях используются и другие
классификации ОСН [21].

ХСН – это наиболее распространенная форма сер-
дечной недостаточности. Ее определение приводится
ниже.

В данном документе основное внимание уделено
ХСН и не рассматривается ОСН [21]. Соответственно,
если используется термин сердечная недостаточ-
ность, то имеется ввиду ХСН.

Систолическая и диастолическая сердечная недостаточность
В большинстве индустриально развитых стран ми-

ра главной причиной сердечной недостаточности яв-
ляется ишемическая болезнь сердца, поэтому ХСН
обычно сопровождается систолической дисфункцией
левого желудочка, хотя обычно (если не всегда) од-
новременно имеются и нарушения диастолической
функции в покое. Диастолическую сердечную недо-
статочность часто диагностируют при появлении сим-
птомов сердечной недостаточности у пациентов с
нормальной фракцией выброса левого желудочка в
покое. Преобладание диастолической дисфункции
относительно нечасто встречается у молодых людей,
однако ее значение увеличивается в пожилом воз-
расте. Нормальную фракцию выброса левого желу-

дочка чаще обнаруживают у женщин, у которых важ-
ную роль в нарушении функции сердца играют систо-
лическая гипертония и гипертрофия миокарда с фиб-
розом [11,22].

Сохранную фракцию выброса левого желудочка
выявляют у значительной части больных ХСН [11,23].
Она может оказаться нормальной у пациентов с оте-
ком легких [24]. Патогенез сердечной недостаточнос-
ти у пациентов с нормальной фракцией выброса ле-
вого желудочка, по-видимому, неоднородный. В
большинстве случаев сердечная недостаточность яв-
ляется следствием в основном диастолической дис-
функции, однако в некоторых случаях отмечают и
признаки легких нарушений систолической функции.
В других случаях описано увеличение жесткости арте-
рий [25]. Кроме того, у большинства, если не у всех
больных с систолической дисфункцией одновремен-
но нарушается и диастолическая функция миокарда.
В связи с этим в большинстве случаев диастоличе-
скую и систолическую формы сердечной недостаточ-
ности не следует считать отдельными патофизиоло-
гическими состояниями. У некоторых больных доми-
нирует диастолическая дисфункция, которая может
оказаться более чувствительным маркером пораже-
ния сердца, чем фракция выброса левого желудочка.
Основными причинами являются артериальная ги-
пертония и/или коронарная болезнь сердца; реже
гипертрофическая кардиомиопатия [11,22].

Другие термины
Термины “право- и левожелудочковая недостаточ-

ность” используют для обозначения застоя крови в
большом или малом кругах кровообращения. Эти
термины не обязательно отражают наличие более тя-
желого поражения того или иного желудочка. Кроме
того, в клинической практике используются и другие
термины, в том числе сердечная недостаточность с
высоким и низким сердечным выбросом, сердечная
недостаточность с застоем крови и снижением пер-
фузии периферических тканей, явная, леченная и за-
стойная сердечная недостаточность. Эти термины яв-
ляются описательными и не содержат этиологиче-
скую информацию; соответственно, они имеют не-
большое значение для выбора лечения. В зависимос-
ти от тяжести состояния больных выделяют легкую,
среднетяжелую и тяжелую сердечную недостаточ-
ность: легкая – одышка или утомляемость существен-
но не ограничивают физическую активность; тяжелая
– выраженные симптомы и частое обращение за ме-
дицинской помощью; среднетяжелая – остальные па-
циенты. 

Определение ХСН
Существуют многочисленные определения ХСН
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[26-29], однако они предполагают выделение лишь
отдельных признаков этого сложного синдрома. Ни
одно определение нельзя признать полностью удов-
летворительным. Предложить простое и объективное
определение ХСН в настоящее время невозможно в
связи с отсутствием четких критериев дисфункции
сердца или желудочков или изменений кровотока,
давления, размеров или объемов камер сердца, ко-
торые бы позволяли надежно идентифицировать
больных сердечной недостаточностью. Соответствен-
но, диагноз сердечной недостаточности основывает-
ся на результатах анализа анамнеза, данных физиче-
ского и дополнительных методов исследований.

На практике члены рабочей группы считают целе-
сообразным диагностировать сердечную недостаточ-
ность при наличии следующих критериев: симптомы
сердечной недостаточности, прежде всего одышка и
утомляемость, возникающие в покое или при физи-
ческой нагрузке, отеки ног и объективные признаки
дисфункции сердца в покое (табл. 1). Клиническая
эффективность соответствующего лечения сама по
себе недостаточна для установления диагноза, хотя
пациент должен демонстрировать по крайней мере
некоторый ответ на лекарственные средства, оказы-
вающие быстрое симптоматическое действие (на-
пример, диуретики). Лечение может затруднить уста-
новление диагноза сердечной недостаточности за
счет купирования симптомов.

На рис. 1 разграничены дисфункция сердца, пер-
систирующая сердечная недостаточность, а также
бессимптомная сердечная недостаточность у лечен-
ных больных и преходящая сердечная недостаточ-
ность. Следует подчеркнуть, что дисфункция желу-
дочков, индуцированная физической нагрузкой и
обычно связанная с ишемией миокарда, может вы-
звать увеличение давления заполнения желудочков,
снижение сердечного выброса и появление симпто-
мов сердечной недостаточности (например, одыш-
ки) при отсутствии признаков дисфункции сердца в

покое. В подобных случаях не следует диагностиро-
вать ХСН, так как патогенез и подходы к лечению это-
го состояния отличаются.

Бессимптомная систолическая дисфункция левого
желудочка предшествует развитию сердечной недо-
статочности и сама по себе ассоциируется с достаточ-
но высокой смертностью и заболеваемостью [30]. В
настоящее время существуют средства, способные
улучшить прогноз у больных с бессимптомной систо-
лической дисфункцией левого желудочка, поэтому
данное состояние обсуждается в настоящих рекомен-
дациях.

Этиология сердечной недостаточности 
в Европе

• Сердечная недостаточность не может быть един-
ственным диагнозом.

Во всех случаях сердечной недостаточности необ-
ходимо выявлять этиологию и другие факторы или
заболевания, которые оказывают влияние на ее тече-
ние и должны учитываться при выборе лечения. Ак-
тивность диагностического поиска зависит от доступ-
ности тех или иных методов исследования, а также
возможного влияния предполагаемого диагноза на
лечение больного.

ХСН может быть следствием нарушения функция
миокарда, поражения клапанов сердца или перикар-
да и нарушений ритма сердца. Острая ишемия мио-
карда, анемия, поражение почек или щитовидной
железы, лекарственные средства, обладающие отри-
цательной инотропной активностью, могут вызвать
нарастание или реже развитие сердечной недоста-
точности. Отек легких и кардиогенный шок имеют
сходную этиологию, хотя первый чаще развивается
на фоне гипертонического криза и не сопровождает-
ся изменениями систолической функции левого же-
лудочка. Более подробный перечень причин сердеч-
ной недостаточности можно найти в учебных руко-
водствах по кардиологии (см. также табл. 23). В Ев-
ропе самой частой причиной сердечной недостаточ-
ности у больных в возрасте моложе 75 лет является
дисфункция миокарда, связанная с коронарной бо-
лезнью сердца, обычно инфарктом миокарда [31]. У
таких пациентов, как правило, обнаруживают четкие
признаки нарушения систолической функции сердца.
Важное значение в развитии сердечной недостаточ-
ности имеет также сопутствующая артериальная ги-
пертония [32]. У пожилых людей, которым часто про-
водят менее тщательное обследование, установить
точный диагноз и выяснить этиологию сердечной не-
достаточности бывает труднее [33]. В пожилом воз-
расте более важное значение могут иметь систоличе-
ская гипертония и гипертрофия сердца, а также ги-

I.    Симптомы сердечной недостаточности (в покое или

при нагрузке)

и

II.   Объективные признаки (предпочтительно эхокарди-

ографические) дисфункции сердца (систолической

и/или диастолической) (в покое)

и

III.  Наличие ответа на лечение, предназначенное для

больных сердечной недостаточностью, в тех случаях,

когда диагноз вызывает сомнение

Первые два критерия должны присутствовать во всех случаях

Таблица 1. Определение сердечной недостаточности
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бель клеток и фиброз. В таких случаях выше вероят-
ность преобладания нарушений диастолической
функции.

Важность идентификации потенциально обратимых факто-
ров, способствующих развитию сердечной недостаточности

У больных с дисфункцией сердца причинами по-
явления или нарастания симптомов ХСН могут быть
низкая приверженность к лечению, ишемия миокар-
да, артериальная гипертония, тахи- и брадиаритмии,
нарастание клапанной недостаточности, тромбоэм-
болия легочной артерии, расслоение стенки аорты,
инфекции, нарушение функции почек, побочные эф-
фекты лекарственных средств, прием большого коли-
чества жидкости или натрия. Выявление подобных
обратимых факторов имеет важное значение для вы-
бора оптимального лечения.

Патофизиология симптомов сердечной 
недостаточности

Патогенез симптомов сердечной недостаточности
до конца не выяснен. Увеличение давления в легоч-
ных капиллярах, несомненно, приводит к отеку лег-
ких, однако исследования у больных ХСН, выполнен-
ные при физической нагрузке, продемонстрировали
слабую корреляцию между капиллярным давлением
и толерантностью к нагрузке [34,34]. Это свидетель-
ствует о том, что повышенное давление в легочных
капиллярах не является единственной причиной
одышки при физической нагрузке. Определенное
значение могут иметь изменения степени динамиче-
ской митральной регургитации. Следует всегда ис-
ключать также нарушения диффузии газов через
стенку альвеол, изменения функции поперечно-по-

лосатых мышц [36] и некардиогенные причины
одышки, такие как ожирение или заболевания легких
[37,38]. Периферические отеки слабо коррелируют с
давлением в правых камерах сердца. Определенную
роль в их развитии может играть повышение прони-
цаемости капилляров для жидкости и небольших
белков. Необходимо также исключить венозную не-
достаточность и роль лекарственных препаратов, на-
пример, антагонистов кальция.

Хотя нарушение функции сердца имеет ключевое
значение в патогенезе сердечной недостаточности,
тем не менее, для нее типичны и изменения перифе-
рического кровотока, особенно в почках и скелетных
мышцах, которые могут оказаться важным патогене-
тическим фактором [39]. Кроме того, для сердечной
недостаточность характерна активация ряда нейроэн-
докринных систем [40,41]. Связующим звеном меж-
ду вазомоторными и нейроэндокринными расстрой-
ствами может быть нарушение барорецепторной
функции [42]. Если в прошлом основой патогенеза
ХСН считали изменения гемодинамики, то сегодня
мы пришли к пониманию роли нейроэндокринных
нарушений, которые имеют важное значение для
прогрессирования этого состояния и выбора метода
лечения [43]. Определенный вклад в развитие дис-
функции сердца и клинических проявлений, особен-
но на более поздних стадиях, может вносить и акти-
вация различных воспалительных путей [44].

Возможные методы диагностики сердечной недо-
статочности в клинической практике

Роль симптомов в диагностике
• Симптомы имеют важное значение, так как они

позволяют заподозрить наличие сердечной не-

Рис. 1. Связь между дисфункцией сердца, сердечной недостаточностью и леченной сердечной недостаточностью
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достаточности. Однако диагноз необходимо
подтвердить с помощью более объективных ме-
тодов, в первую очередь позволяющих оценить
функцию сердца (рис. 2).

Характерными симптомами сердечной недоста-
точности являются одышка, отеки ног и утомляе-
мость. Интерпретировать их бывает трудно, особенно
у пожилых людей, больных ожирением и женщин.
Оценивать симптомы следует осторожно в различных
условиях (например, при нагрузке и ночью) [38].

К числу ключевых проявления сердечной недоста-
точности относится утомляемость. Причины ее слож-
ные и включают в себя снижение сердечного выбро-
са, гипоперфузию периферических тканей, а также
декондиционирование поперечно-полосатых мышц.
Количественная оценка этого симптома представляет
собой трудную задачу [45]. В клинической практике
часто встречаются несердечные отеки, не связанные с
сердечной недостаточностью.

Судить о наличии или отсутствии симптомов сер-
дечной недостаточности бывает сложно [46], особен-
но в первые дни после инфаркта миокарда. В настоя-
щее время не существует стандартного вопросника,
предназначенного для диагностики сердечной недо-
статочности. Хотя для клинических и эпидемиологи-
ческих исследований предложены несколько вопрос-
ников, однако они пока не валидированы и не могут
быть рекомендованы для обычной практики [47].

Характерными признаками застоя крови в боль-
шом круге кровообращения являются перифериче-

ские отеки, повышение венозного давления и увели-
чение печени [48,49]. Клинические симптомы сер-
дечной недостаточности целесообразно оценивать
путем тщательного физического обследования,
включая осмотр, пальпацию и аускультацию. К сожа-
лению, физическое обследование часто заменяется
различными дополнительными методами, что при-
водит к снижению уровня искусства врача у постели
больного. Периферические отеки и гепатомегалия
имеют низкое диагностическое значение без измере-
ния давления в югулярных венах. Периферические
отеки обычно отсутствуют у больных адекватно ле-
ченной сердечной недостаточностью и систолической
дисфункцией левого желудочка, в том числе тяжелой
[49]. Хотя результаты оценки повышенного венозного
давления кардиологами характеризуются высокой
воспроизводимостью, однако она ниже, если иссле-
дование проводится неспециалистами [48]. Более то-
го, у многих больных даже с доказанной сердечной
недостаточностью, включая тяжелую, отсутствует по-
вышенное давление в югулярных венах [49]. Тахи-
кардия является неспецифичным симптомом и мо-
жет отсутствовать даже при тяжелой сердечной недо-
статочности, особенно при лечении бета-адренобло-
каторами [49]. Для выявления других симптомов
сердечной недостаточности требуется большой опыт.
Считается, что третий тон обычно выслушивается у
больных тяжелой сердечной недостаточностью и сис-
толической дисфункцией левого желудочка [49], од-
нако он не специфичен для этого состояния [50] и мо-

Рис. 2. Алгоритм диагностики сердечной недостаточности и дисфункции левого желудочка
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жет исчезнуть под влиянием фармакотерапии. Хотя
кардиологи могут достаточно точно оценить наличие
третьего тона в условиях клинического исследования
[48], тем не менее, межиндивидуальная вариабель-
ность результатов оценки этого признака выше 50%,
если осмотр производится неспециалистами [51], и
может оказаться еще выше в клинической практике.
Влажные хрипы в легких также имеют низкую диа-
гностическую ценность, а межиндивидуальная вари-
абельность результатов оценки их наличия достаточ-
но высокая [52]. Если выслушиваются шумы в серд-
це, то необходимо оценить их причину и роль в раз-
витии клинических симптомов. Достаточно часто
определяется митральная регургитация, которая мо-
жет быть динамической и способствуют возникнове-
нию симптомов при физической нагрузке.

При наличии характерных жалоб и клинических
признаков сердечной недостаточности, включая сме-
щение верхушечного толчка, отеки, повышение ве-
нозного давления, усиление II тона на легочной арте-
рии, наличие III тона, диагноз не вызывает больших
сомнений, тем не менее, подобные критерии не по-
зволяют идентифицировать многих пациентов, у ко-
торых можно добиться определенного эффекта с по-
мощью лекарственных средств. Субъективность ре-
зультатов клинического обследования и невозмож-
ность постоянной прямой их регистрации являются
дополнительными ограничениями диагноза, уста-
новленного на основании только клинических симп-
томов.

Симптомы и тяжесть сердечной недостаточности

• Существует низкая корреляция между симптома-
ми и тяжестью дисфункции сердца [20,47]. Од-
нако симптомы могут иметь прогностическое
значение, особенно если они сохраняются на
фоне лечения [53].

Если установлен диагноз сердечной недостаточ-
ности, то симптомы могут быть использованы для
оценки ее тяжести и мониторирования результатов
лечения [54]. Однако, как указано ниже, симптомы
не позволяют подобрать оптимальные дозы блокато-
ров нейрогуморальных систем. В настоящее время
широко используется классификации нью-йоркской
ассоциации сердца (NYHA) (табл. 2) [53]. При оцен-
ке функционального класса целесообразно выяснять,
сколько метров или лестничных пролетов пациент
может пройти. Кроме того, можно выделять легкие,
умеренно выраженные и выраженные симптомы. У
больных с I функциональным классом по NYHA сер-
дечную недостаточность диагностируют, если имеют-
ся объективные признаки дисфункции сердца, симп-
томы сердечной недостаточности в анамнезе и про-

водится терапия по поводу этого состояния.
У больных острым инфарктом миокарда для оцен-

ки симптомов используют классификацию Killip
[55,56]. Польза вопросников, предназначенных для
анализа качества жизни, в контексте изучения тяжес-
ти сердечной недостаточности подвергается сомне-
нию. К ним относятся Minnesota Living with Heart Fail-
ure [57], SF 36 [58] и Kansas City Cardiomyopathy
Questionnaire [59]. Следует учитывать частое несоот-
ветствие между выраженностью симптомов и дис-
функции сердца. Клинические проявления обычно
сходные у пациентов с различными значениями
фракции выброса [60]. Выраженность симптомов в
значительной степени зависит от эффективности те-
рапии, ожиданий больного и интерпретации врачом.
Наличие легко выраженных симптомов не следует
расценивать как отражение небольшой дисфункции
сердца.

Электрокардиограмма

• Нормальная ЭКГ свидетельствует о том, что не-
обходимо еще раз убедиться в наличии ХСН.

У больных сердечной недостаточностью часто об-
наруживают изменения на ЭКГ. Отсутствие их позво-
ляет исключить систолическую дисфункцию левого
желудочка с точностью более 90% [61-63]. С другой
стороны, наличие зубцов Q в передних грудных отве-
дениях или блокады левой ножки пучка Гиса у боль-
ных с ишемической болезнью сердца позволяет
предсказать снижение фракции выброса [19]. Элект-
рокардиографические признаки перегрузки левого
предсердия или гипертрофии левого желудочка мо-
гут ассоциироваться с систолической, а также изоли-
рованной диастолической дисфункцией, однако они

Класс I Физическая активность не ограничена: на-

грузки не вызывают утомление, одышку или

сердцебиение

Класс II Небольшое ограничение физической ак-

тивности: больной хорошо себя чувствует в

покое, однако обычная активность вызыва-

ет утомление, сердцебиение или одышку

Класс III Значительное ограничение физической ак-

тивности: больной не предъявляет жалоб в

покое, но даже небольшая физическая ак-

тивность вызывает появление симптомов

Класс IV Любая физическая активность вызывает

дискомфорт: симптомы сердечной недоста-

точности сохраняются даже в покое и уси-

ливаются при физической нагрузке

Таблица 2. Классификация сердечной недостаточности

NYHA
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характеризуются низким предсказательным значени-
ем. Увеличение интервала QRS более 120 мс указы-
вает на наличие асинхронии сокращений камер
сердца, которая может быть скорректирована с по-
мощью специальных методов лечения. ЭКГ имеет
ключевое значение в диагностике фибрилляции или
трепетания предсердий и желудочковых аритмий,
которые могут быть причиной сердечной недостаточ-
ности или способствуют ее развитию. Диагностиче-
ское значение изменений на ЭКГ существенно воз-
растает при наличии клинических симптомов сердеч-
ной недостаточности. Если состояние больного не ме-
няется, то необходимость в повторной регистрации
ЭКГ отсутствует.

Рентгенография грудной клетки

• У больных сердечной недостаточностью рентге-
нография грудной клетки должна быть частью
диагностического обследования.

Рентгенологические данные высоко информатив-
ны только в контексте клинических проявлений и из-
менений на ЭКГ [62]. Рентгенография позволяет вы-
явить застой крови в малом круге, а также признаки
заболеваний легких, которые могут вносить вклад в
развитие одышки или являются ее непосредственной
причиной [64-67]. Кардиомегалия часто отсутствует у
больных не только с ОСН, но и с диастолической или
систолической дисфункцией сердца [68]. Однако у
больных ХСН увеличение сердца (кардиоторакаль-
ный индекс >0,50) в сочетании с застоем крови в лег-
ких указывают на снижение фракции выброса и/или
повышение давления заполнения желудочков [69].
Часто определяется плевральный выпот. Надежным
признаком тяжелой дисфункции левого желудочка
является интерстициальный и альвеолярный отек
легких [70]. У некоторых больных рентгенологиче-
ские изменения сами по себе не позволяют надежно
оценить давление в легочных капиллярах и, следова-
тельно, не могут быть единственным основанием для
решения вопроса о лечении [71]. Результаты интер-
претации рентгенограмм грудной клетки могут ока-
заться вариабельными [72,73]. Связь между рентге-
нологическими данными и гемодинамическими из-
менениями зависит от длительности и тяжести дис-
функции сердца [74].

Общий и биохимический анализы крови

• Всем больным ХСН рекомендуется проводить
следующие лабораторные тесты: развернутый анализ
крови (гемоглобин, лейкоциты и тромбоциты), сы-
вороточные уровни электролитов, креатинина, глю-
козы, печеночных ферментов и общий анализ мочи.

Дополнительные тесты могут включать в себя С-реак-
тивный белок, тиреотропный гормон (ТТГ), мочевую
кислоту и мочевину. В острых ситуациях необходимо
исключить инфаркт миокарда на основании марке-
ров повреждения мышцы сердца.

Анемия может привести к декомпенсации сердеч-
ной недостаточности и ассоциируется с увеличением
риска смерти и развития осложнений [75]. Увеличе-
ние гематокрита свидетельствует о том, что одышка
может быть связана с заболеванием легких, цианоти-
ческим врожденным пороком сердца или аномалия-
ми сосудов легких.

Повышение сывороточного уровня креатинина
может быть следствием первичного заболевания по-
чек, которое может привести к появлению всех симп-
томов сердечной недостаточности за счет перегрузки
объемом. Сердечная недостаточность и дисфункция
почек часто сочетаются друг с другом, так как они мо-
гут быть обусловлены одними и теми же заболевани-
ями, такими как сахарный диабет или артериальная
гипертония. Ухудшение функции почек может быть
следствием снижения сердечного выброса при про-
грессировании сердечной недостаточности. Лечение
диуретиками и/или ингибиторами АПФ, особенно в
сочетании с калийсберегающими диуретиками, явля-
ется еще одной причиной увеличения сывороточного
уровня креатинина. Кроме того, клиренс креатинина
снижается с возрастом. Формулы, использующиеся
для расчета клиренса креатинина, приведены в табл.
3. Сочетанное применение ингибиторов АПФ и ка-
лийсберегающих диуретиков может привести к ги-
перкалиемии. Нелеченная сердечная недостаточ-
ность редко сопровождается значительными элек-
тролитными нарушениями, однако они достаточно
часто встречаются у больных, получающих лечение
диуретиками. Активность печеночных ферментов по-
вышается при ухудшении перфузии печени.

Анализ мочи позволяет выявить протеинурию и
глюкозурию и заподозрить наличие патологии почек
или сахарного диабета, которые способствуют разви-

Cockroft and Gault [331]

Клиренс креатинина (мл/мин) = (140 – возраст) х 

масса тела (кг) х 1,22/сывороточный креатинин 

(мкмоль/л)

У женщин от показателя следует отнять 15%

sMDRD [329]

Клиренс креатинина (мл/мин)/1,73 м2 = 186,3 x 

сывороточный креатинин (мкмоль/л) -1,154 х

возраст -0,203

Женщины: x 0,742 (т.е. отнять 25%)

Таблица 3. Расчет клиренса креатинина
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тию сердечной недостаточности или осложняют ее.
Гипонатриемия и дисфункция почек у больных сер-
дечной недостаточностью являются неблагоприятны-
ми прогностическими признаками. 

Сердечная недостаточность при тиреотоксикозе
часто сопровождается тахисистолической формой
фибрилляции предсердий. Последняя может быть
первым симптомом гипертиреоза у пожилых людей.
Гипотиреоз также может проявляться сердечной не-
достаточностью.

Натрийуретические пептиды

• Концентрации некоторых натрийуретических
пептидов и их предшественников в плазме, осо-
бенно BNP и NT-proBNP, помогают в диагностике
сердечной недостаточности.

• У нелеченного больного с низкими концентраци-
ями натрийуретических пептидов диагноз сер-
дечной недостаточности мало вероятен.

• Уровни BNP и NT-proBNP имеют важное прогнос-
тическое значение, хотя целесообразность их
мониторирования для контроля эффективности
терапии не доказана.

В нескольких клинических и эпидемиологических
исследованиях продемонстрирована прямая связь
между повышением концентраций натрийуретиче-
ских пептидов в плазме и снижением функции серд-
ца (обычно левого желудочка) [76-78]. Лучше всего
изучена роль предсердных натрийуретических пеп-
тидов, в том числе В-типа (BNP) и его предшествен-
ника NT-proBNP, которые могут быть измерены с по-
мощью коммерческих методов.

Диагностическое значение этих показателей бы-
ло убедительно доказано в адекватно спланирован-
ных клинических исследованиях. У пациентов, гос-
питализированных с сердечной недостаточностью,
уровень BNP коррелировал с мнением трех кардио-
логов, которые оценивали наличие сердечной не-
достаточности на основании всей имеющейся ин-
формации. Особо следует отметить высокое отри-
цательное предсказательное значение (т.е. возмож-
ность исключения диагноза), которое составило
97%. Положительное предсказательное значение
также было высоким – 75% [15,79]. Полученные
данные указывают на высокую информативность
определения уровней BNP и NT-proBNP в первичной
клинической практике, где только у трети больных с
предполагаемым диагнозом сердечной недостаточ-
ности он подтверждается при последующем обсле-
довании [80].

Крупное американское исследование недавно
подтвердило, что уровень BNP позволяет дифферен-
цировать острую одышку, связанную с заболеванием

сердца или легких, в условиях отделения неотложной
помощи. По информативности в диагностике сердеч-
ной недостаточности уровень BNP был сопоставим с
другими клиническими показателями, включая рент-
генографию грудной клетки, или имел преимущество
перед ними [81].

Хотя диагностическое значение натрийуретиче-
ских пептидов у больных с нормальной систоличе-
ской функцией менее изучено, тем не менее, накап-
ливаются данные о том, что повышение их уровней
может указывать на диастолическую дисфункцию
[82,83]. Другие заболевания сердца, сопровожда-
ющиеся увеличением концентраций натрийурети-
ческих пептидов, включают в себя гипертрофию ле-
вого желудочка, пороки клапанов сердца, острую и
хроническую ишемию миокарда, артериальную ги-
пертонию [84] и тромбоэмболию легочной артерии
[85].

Реже высокий уровень BNP отражает наличие за-
болеваний других органов, прежде всего нарушения
функции почек.

Необходимо учитывать, что женский пол и пожи-
лой возраст также ассоциируются с увеличением
уровней натрийуретических пептидов в плазме. Это
следует принимать во внимание при выборе норма-
тивных значений [86]. Целесообразно также подчер-
кнуть, что результаты исследования зависят от ис-
пользованного метода.

Нормальные уровни BNP и NT-proBNP не позволя-
ют полностью исключить заболевание сердца, однако
их нормальные или низкие концентрации позволяют
сделать вывод о том, что причиной симптомов, ско-
рее всего, не является сердечная недостаточность.
Тем не менее, нормальные значения ассоциируются с
прекрасным прогнозом и указывают на необходи-
мость поиска других причин клинических проявле-
ний. Важно учитывать, что повышенные уровни нат-
рийуретических пептидов являются мощными пре-
дикторами смерти и сердечно-сосудистых осложне-
ний [87]. Соответственно, они свидетельствуют о вы-
соком риске и необходимости в дополнительном об-
следовании для выяснения причины выявленных из-
менений. В первую очередь следует провести ЭКГ, ко-
торая иногда помогает дать объяснение и выработать
план лечения.

В клинической практике BNP и NT-proBNP обычно
используют для исключения серьезных заболеваний
сердца. В общей практике, а также в условиях ста-
ционара (например, в приемном отделении) высо-
кая затратная эффективность теста позволяет сделать
вывод о том, что нормальные результаты исключают
необходимость в дополнительных дорогостоящих
кардиологических исследованиях, таких как эхокар-
диография.
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Эхокардиография

• Эхокардиография – это метод выбора в диагнос-
тике дисфункции сердца в покое.

• Самым важным показателем функции левого
желудочка является фракция выброса, которая
позволяет дифференцировать пациентов с сис-
толической дисфункцией сердца и сохранной
систолической функцией.

Эхокардиографию целесообразно шире исполь-
зовать для диагностики сердечной недостаточности.
Трансторакальная допплер-эхокардиография – это
быстрый, безопасный и доступный метод исследова-
ния. С помощью этого неинвазивного метода опреде-
ляют размеры и форму камер сердца, толщину их
стенок, показатели региональной и глобальной сис-
толической и диастолической функции. Эхокардиог-
рафия обеспечивает также возможность быстрого
полуколичественного анализа функции клапанов,
особенно при стенозе и недостаточности митрально-
го, трикуспидального и аортального клапанов, ис-
пользуется для оценки степени митральной недоста-
точности, а также для измерения скорости потока ре-
гургитации через трикуспидальное отверстие при
оценке систолического давления в легочной артерии.

Хотя разрешающая способность М-эхокардиогра-
фии повышает точность измерений, однако она не-
достаточна при сферической форме желудочков и
региональной дисфункции миокарда. Надежным
подходом является метод Симпсона, предполагаю-
щий суммирование изображений, полученных из
апикальной проекции [88], хотя для этого необходи-
мо четкое выделение границы эндокарда. Хотя коли-
чественный визуальный анализ позволяет выявить
снижение фракции выброса с высокой чувствитель-
ностью и специфичностью,  результаты исследования
информативны только, если его проводит опытный
специалист. Кроме того, можно определять фракцию
укорочения левого желудочка, индекс сферичности,
индекс функции миокарда [89]  и индекс нарушения
сократимости стенки левого желудочка [91,92]. Ин-
терпретация фракции выброса с помощью любого
метода более проблематична вскоре после острого
инфаркта миокарда или при наличии митральной
регургитации.

Межиндивидуальная воспроизводимость резуль-
татов измерения фракции выброса низкая, даже если
используется один метод.

Оценка диастолической функции левого желудочка
Оценка диастолической функции может оказаться

полезной в следующих случаях: (1) выявление нару-
шений диастолы у больных с ХСН и нормальной
фракцией выброса; (2) оценка прогноза у больных

сердечной недостаточностью; (3) неинвазивная
оценка диастолического давления в полости левого
желудочка; (4) диагностика констриктивного пери-
кардита и рестриктивной кардиомиопатии.

Критерии диагностики диастолической дисфункции
В соответствии с рекомендациями рабочей группы

по функции миокарда Европейского общества кар-
диологов, диагноз диастолической сердечной недо-
статочности может быть установлен при одновремен-
ном наличии трех критериев: (1) симптомы ХСН; (2)
нормальная или незначительно сниженная систоли-
ческая функция левого желудочка (фракция выброса
?45-50%); (3) признаки нарушения расслабления,
снижения растяжимости или увеличения жесткости
стенки левого желудочка [4]. Третий критерий выпол-
нить труднее, учитывая ограничения существующих
диагностических методов. Кроме того, необходимо
исключить заболевание легких [38].

Основными признаками диастолической дис-
функции левого желудочка являются нарушение рас-
слабления и снижение податливости стенки. Для ко-
личественного анализа этих показателей необходи-
мы инвазивные методы, которые нечасто применяют-
ся в клинической практике. Альтернативой может
служить определение показателей наполнения лево-
го желудочка в диастолу с помощью эхокардиогра-
фии. Эти показатели косвенно отражают диастоличе-
скую функцию, и являются маркерами ее нарушения
[93]. Наиболее информативным считают измерение
скорости кровотока через митральное отверстие и в
легочной вене с помощью импульсной допплерэхо-
кардиографии [94-96]. Пиковая скорость трансмит-
рального кровотока в начале диастолы (Е) прямо от-
ражает градиент давления в области митрального от-
вестия и давление в левом предсердии и, соответ-
ственно, в значительной степени зависит от степени
перегрузки сердца [95,96]. Максимальная скорость
кровотока в начале диастолы (Е'), которую измеряют
с помощью  тканевого допплеровского метода, в
меньшей степени зависит от перегрузки давлением и
отражает скорость расслабления левого желудочка
[97-99].

Кроме того, следует обращать внимание на изме-
нения структуры сердца, которые характерны для
диастолической дисфункции, в том числе увеличение
левого предсердия и гипертрофию левого желудочка.

Типы нарушения диастолической функции
У больных с заболеваниями сердца выделяют 3 ти-

па диастолической дисфункции левого желудочка
[100]. На ранней стадии ее отмечается нарушение
расслабление миокарда, которое характеризуется
снижением скорости кровотока через митральное от-
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верстие в начале диастолы (Е), компенсаторным уве-
личением скорости кровотока в систолу предсердий
(А) и, соответственно, снижением коэффициента Е/А.

У больных с далеко зашедшими заболеваниями
сердца могут наблюдаться “рестриктивные” наруше-
ния диастолической функции, сопровождающиеся
увеличением скорости кровотока Е, быстрым ее сни-
жением и значительным увеличением коэффициента
Е/А. Увеличение пика Е отражает увеличение давле-
ния в левом предсердии, которое вызывает повыше-
ние градиента давления через митральное отверстие
в начале диастолы [95]. Быстрое спадение пика Е свя-
зано со снижением податливости камеры левого же-
лудочка, которое приводит к быстрому уменьшению
скорости трансмитрального кровотока [101,102].

У больных с промежуточным типом диастоличе-
ской дисфункции коэффициент Е/А и время спаде-
ния пика Е могут быть нормальными – т.н. “псевдо-
нормальный тип наполнения левого желудочка”. Этот
вариант можно дифференцировать от нормального
заполнения левого желудочка на основании сниже-
ния величины Е' [97] и с помощью некоторых других
методов [103,104].

Перечисленные три варианта – нарушение рас-
слабления, псевдонормальное заполнение и рест-
риктивный тип – отражают наличие легкой, умерен-
но выраженной и выраженной диастолической дис-
функции соответственно [97]. Таким образом, на ос-
новании изучения скорости кровотока через мит-
ральное отверстие и в области кольца митрального
клапана стала возможной оценка стадии диастоличе-

ской дисфункции при обычном эхокардиографиче-
ском исследовании (рис. 3). Однако у конкретного
больного тип нарушения может со временем менять-
ся в результате изменений функции миокарда или
под влиянием лекарственных средств, влияющих на
нагрузку левого желудочка. Следует подчеркнуть, что
значение Е' зависит от используемого оборудования
и его установок. Кроме того, скорость кровотока че-
рез митральное отверстие меняется с возрастом, по-
этому зафиксированные показатели следует сравни-
вать со стандартными значениями с поправкой на
возраст. Возможность использования показателей
диастолической функции для улучшения результатов
лечения больных сердечной недостаточности в кли-
нических исследованиях не доказана.

Оценка диастолического давления в полости левого желудочка
Высокая зависимость скорости заполнения левого

желудочка от его преднагрузки ограничивает воз-
можность применения допплеровского метода для
изучения диастолической функции. Однако одновре-
менно она позволяет оценить диастолическое давле-
ние в полости левого желудочка на основании доп-
плеровских показателей его заполнения [105-108].

Одним из наиболее информативных подходов яв-
ляется сравнение длительности антеградного крово-
тока через митральное отверстие и ретроградного то-
ка в легочных венах во время систолы предсердий
[98]. Длительность волны А в легочной вене, превы-
шающая длительность пика А в области митрального
отверстия более чем на 30 мс, является признаком

Рис. 3. Три типа диастолической дисфункции (легкая, умеренная и тяжелая): «нарушение расслабления»,

«псевдонормальное наполнение» и «рестриктивный тип»
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увеличения конечного диастолического давления в
полости левого желудочка [107]. Значение Е’ в облас-
ти кольца митрального клапана в меньшей степени
зависит от преднагрузки, поэтому коэффициент Е/Е’
можно использовать для расчета давления заполне-
ния левого желудочка [107].

Сохранение рестриктивного типа диастолической
дисфункции левого желудочка после лечения ассо-
циируется с повышением смертности [109,110].

Чреспищеводную эхокардиографию рекоменду-
ется проводить только у больных с неадекватным эхо
“окном”, сложными клапанными пороками, подо-
зрением на дисфункцию механического протеза мит-
рального клапана или тромб в ушке предсердия.

Повторную эхокардиографию в динамике целесо-
образно проводить в случае значительного измене-
ния клинического состояния больного, указывающего
на выраженное улучшение или ухудшение функции
сердца.

Дополнительные неинвазивные методы
Если эхокардиография в покое не позволяет полу-

чить достаточную информацию, а также при наличии
коронарной болезни сердца (например, сопровож-
дающейся тяжелой или рефрактерной ХСН) могут
быть выполнены дополнительные неинвазивные ис-
следования.

Стресс-эхокардиография
Стресс-эхокардиография при нагрузке или с ис-

пользованием лекарственных средств позволяет вы-
явить ишемию как причину обратимой или стойкой
дисфункции миокарда и оценить жизнеспособность
акинетичной мышцы сердца [111]. Для определения
сократительного резевра проводят инфузию добута-
мина [112]. У больных с оглушенным миокардом или
нетрансмуральным инфарктом возможно стойкое
улучшение сократимости сердца, указывающее на
адекватность резервного кровотока. Двухфазный от-
вет свидетельствует о снижении резерва и гиберна-
ции миокарда. В нескольких неконтролируемых ис-
следованиях реваскуляризация улучшала региональ-
ную функцию левого желудочка, клиническое состо-
яние и выживаемость больных с достаточно распро-
страненной гибернацией миокарда [113,114], тем
не менее, пока нет оснований рекомендовать систе-
матическую оценку жизнеспособности миокарда у
больных с коронарной болезнью сердца, сердечной
недостаточностью и систолической дисфункцией ле-
вого желудочка.

Радионуклидные методы
Радионуклидная ангиография позволяет доста-

точно точно измерить фракцию выброса левого же-

лудочка и в меньшей степени правого желудочка, а
также размеры камер сердца. Кроме того, с ее по-
мощью можно анализировать характер заполнения
левого желудочка в диастолу. Результаты исследова-
ния мало информативны при наличии фибрилляции
предсердий. Могут быть выполнены планарная сцин-
тиграфия миокарда или однофотонная эмиссионная
компьютерная томография (SPECT) в покое или при
нагрузке с использованием различных радионуклид-
ных агентов, таких как таллий-201 или 99m-техне-
ций. С помощью этих методов оценивают наличие и
распространенность ишемии миокарда. Хотя резуль-
таты подобных исследований имеют определенное
диагностическое и прогностическое значение, тем не
менее, их широкое применение не рекомендуется.

Как и в случае эхокардиографии, результаты из-
мерения фракции выброса зависит от выбранного
метода. Однако воспроизводимость полученных дан-
ных выше, чем при ультразвуковом исследовании.

Магнитнорезонансная томография сердца
• Магнитнорезонансная томография (МРТ) – это

современный, надежный и воспроизводимый
метод исследования, который применяют для
изучения размеров левого и правого желудоч-
ков, насосной функции, региональной сократи-
мости стенки сердца, толщины миокарда, степе-
ни его утолщения в систолу, массы миокарда и
клапанов сердца [115,116]. Метод может ис-
пользоваться для диагностики врожденных по-
роков, образований и опухолей в сердце, поро-
ков клапанов и поражения перикарда.

Дополнительную информацию можно получить
при одновременном введении парамагнитных кон-
трастных агентов. Инфузию гадолиния хелата в виде
болюса проводят для оценки перфузии миокарда в
покое и во время фармакологических проб. Если од-
новременно оценивать региональные утолщение и
экскурсию стенки желудочка, то можно диагностиро-
вать ишемию миокарда и новый инфаркт [117]. Че-
рез 10-20 минут после введения гадолиния можно
идентифицировать участки повышенной плотности,
отражающие наличие острого инфаркта или рубцо-
вых изменений [118]. Этот подход позволяет диффе-
ренцировать сократительную дисфункцию, связан-
ную с гибелью миокарда, и оглушение или гиберна-
цию мышцы сердца [119]. Значительное истончение
миокарда также указывает на наличие распростра-
ненных рубцовых изменений.

С помощью магнитнорезонансной ангиографии,
сочетающейся или не сочетающейся с введением
контрастных веществ, можно визуализировать раз-
личные сосуды, в том числе аорту, сонные, легочные,
почечные и периферические артерии, и избежать ин-
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вазивного исследования и применения потенциаль-
но нефротоксичных рентгеноконтрастных веществ.

Существуют немногочисленные абсолютные про-
тивопоказания к исследованию, такие как наличие
металлических предметов в глазу или головном моз-
ге (cкобы или инородные тела) и кохлеарные имп-
ланты. После стентирования проведение МРТ в боль-
шинстве случаев возможно [120]. Водители ритма,
дефибрилляторы и другие имплантируемые меди-
цинские устройства обычно считают противопоказа-
нием к МРТ, хотя в отдельных случаях было возмож-
ным безопасное и эффективное выполнение этого
исследования [121]. Препятствием к МРТ чаще всего
является клаустрофобия. Ее можно устранить путем
использования новых технологий и лечения тревож-
ности.

Длительность сканирования в типичных случаях
составляет около 30 мин. При введении гадолиния
или проведении фармакологических проб она уве-
личивается до 60 минут. Новые ультрабыстрые мето-
ды позволяют снизить время исследования до 2-3
мин.

МРТ имеет несколько преимуществ перед другими
методами исследования. При изучении объемов ка-
мер сердца, массы миокарда и сократимости стенки
ее считают золотым стандартом точности и воспроиз-
водимости [115]. По сравнению с эхокардиографией
результаты исследования меньше зависят от опыта
оператора, а хорошее изображение может быть по-
лучено и в тех случаях, когда при ультразвуковом ис-
следовании оно оказывается субоптимальным. По
разрешающей способности МРТ превосходит стан-
дартные радионуклидные методы. Исследование не
предполагает облучение больного или введение
нефротоксичных контрастных веществ. По информа-
тивности в неинвазивной диагностике поражения ко-
ронарных артерий МРТ может уступать электронно-
лучевой компьютерной томографии. МРТ остается
дорогим методом и используется относительно ред-
ко. С практической точки зрения у большинства боль-
ных сердечной недостаточностью она не имеет пре-
имуществ перед эхокардиографией.

Функция легких
• Измерение функции легких имеет небольшое

значение в диагностике ХСН. Однако оно необ-
ходимо для исключения легочных причин одыш-
ки. Спирометрия позволяет оценить выражен-
ность бронхиальной обструкции, которая часто
наблюдается у больных сердечной недостаточ-
ностью.

Эпидемиологические исследования продемонст-
рировали тесную ассоциацию между хронической
обструктивной болезнью легких и ишемической бо-

лезнью сердца, которая является одной из главных
причин сердечной недостаточности [122]. Пиковая
объемная скорость выдоха и объем форсированного
выдоха за 1 с снижаются при ХСН, но в меньшей сте-
пени, чем при обструктивной болезни легких [123].
Диффузия газов через стенку альвеол связана с толе-
рантностью к физической нагрузке, которая может
иметь прогностическое значение [124,125]. Другие
параметры не имеют значения в диагностике или
оценке прогрессирования заболевания у больных
ХСН [126].

Одышка и утомляемость представляют собой две
главные причины ограничения физической актив-
ности у больных ХСН. Определенную роль может иг-
рать также дисфункция дыхательных мышц [127].

Проба с нагрузкой
• В клинической практике проба с нагрузкой имеет

небольшое значение в диагностике сердечной
недостаточности. Однако нормальный результат
пробы с физической нагрузкой у больного, не
получающего лечения по поводу сердечной не-
достаточности, позволяет исключить этот диа-
гноз. Пробу с физической нагрузкой у больных
сердечной недостаточностью чаще всего прово-
дят для оценки их функционального состояния,
эффективности лечения и прогноза.

Рекомендации по проведению пробы с физиче-
ской нагрузкой у больных сердечной недостаточ-
ностью были предложены рабочей группой по ре-
абилитации и физиологии физической нагрузки и
рабочей группой по сердечной недостаточности Ев-
ропейского общества кардиологов [128].

В последние годы было показано, что результаты
пробы с физической нагрузкой в сочетании с измере-
нием показателей газообмена имеют важное значе-
ние для оценки риска у больных ХСН. Пиковые значе-
ния VO2 <10 и >18 мл/кг позволяют идентифициро-
вать пациентов высокого и низкого риска соответ-
ственно. Значения показателя, находящиеся в указан-
ном диапазоне, отражают наличие среднего риска.
Независимым прогностическим фактором при ХСН
является ответ вентиляционных показателей на физи-
ческую нагрузку, который оценивают по наклону кри-
вой зависимости между минутной вентиляцией лег-
ких и образованием оксида углерода при нагрузке. В
последних исследованиях по прогностической зна-
чимости этот параметр превосходил пиковый VO2
[129]. До настоящего времени не были описаны ка-
кие-либо серьезные осложнения пробы с нагрузкой у
больных ХСН [128]. В клинических исследованиях
широко использовалась проба с 6-минутной ходьбой
[130,131]. Результаты пробы имеют прогностическое
значение, если пройденная дистанция составляет ме-
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нее 300 м. Однако польза пробы с 6-минутной ходь-
бой в клинической практике не ясна.

Инвазивные исследования
• Инвазивные исследования обычно не требуются

для установления диагноза ХСН, однако могут
иметь важное значение для уточнения ее причи-
ны и прогноза.

При ХСН в различных ситуациях используют 3 ме-
тода: коронарную ангиографию, мониторирование
гемодинамики и биопсию миокарда. Не один из них
не предназначен для широкого применения.

Катетеризация сердца
Целесообразность коронарной ангиографии сле-

дует обсуждать у больных с ОСН или острой деком-
пенсацией ХСН, а также у больных тяжелой сердеч-
ной недостаточностью (шок или острый отек легких),
не отвечающих на начальную терапию. Коронарная
ангиография показана также больным со стенокар-
дией или любыми другими признаками ишемии
миокарда в случае неэффективности адекватной ан-
тиангинальной терапии. Однако в контролируемых
исследованиях реваскуляризация у больных ХСН,
страдающих гибернацией или ишемией миокарда,
не приводила к улучшению исходов [132]. Ангиогра-
фия может быть использована для исключения коро-
нарной болезни сердца у пациентов с предполагае-
мым диагнозом идиопатической дилатационной
кардиомиопатии. Она показана больным с рефрак-
терной сердечной недостаточностью неизвестной
этиологии и тяжелыми митральной регургигацией
или аортальным пороком сердца.

Мониторирование давления в легочной артерии с
помощью катетера проводят больным кардиогенным
шоком и пациентам с ХСН, у которых не удается до-
биться быстрого ответа на адекватное лечение [21].
Катетеризацию правых камер сердца не следует ши-
роко использовать для подбора поддерживающей
терапии.

Биопсия миокарда обоснована у части больных
ХСН неясной этиологии (после исключения ишемии
миокарда). Кроме того, она помогает дифференци-
ровать констриктивный перикардит и рестриктивные
поражения миокарда.

Нейроэндокринные исследования кроме 
натрийуретических пептидов

• Оценивать активность нейрогуморальных систем
с диагностическими или прогностическими це-
лями у конкретных пациентов не рекомендуется.

Хотя важность нейроэндокринных механизмов в
развитии сердечной недостаточности не вызывает со-
мнения, диагностическое значение нейроэндокрин-

ных факторов менее изучено. В крупных когортах
больных уровни циркулирующих норадреналина,
ренина, ангиотензина II, альдостерона, вазопресси-
на, эндотелина 1 и адреномедуллина тесно ассоции-
ровались с тяжестью сердечной недостаточности и
прогнозом, однако у конкретных пациентов те же
предикторы были мало информативными, а интер-
претировать их сложно. Диуретики, вазодилататоры,
ингибиторы АПФ и бета-адреноблокаторы оказыва-
ют сложное влияние на концентрации гормонов в
плазме, что снижает их диагностическую ценность.
Уровень норадреналина в плазме увеличивается с
возрастом. У здоровых людей в возрасте старше 75
лет концентрации его в плазме могут быть сходными
с таковыми у больных сердечной недостаточностью
[133].

Холтеровское мониторирование ЭКГ: 
амбулаторное мониторирование ЭКГ 
и длительная регистрация ЭКГ

• Стандартное мониторирование ЭКГ не имеет
значения в диагностике ХСН, но позволяет вы-
явить и оценить количественно характер, часто-
ту и длительность предсердных и желудочковых
аритмий, которые могут быть причиной симпто-
мов сердечной недостаточности или способ-
ствуют их возникновению. Длительная регист-
рация ЭКГ показана только больным ХСН, у ко-
торых имеются симптомы нарушения ритма
сердца.

Высокая частота встречаемости желудочковой
экстрасистолии и тахикардии хорошо известна, од-
нако остается неясным, позволяют ли желудочковые
аритмии идентифицировать высокий риск внезап-
ной смерти. В исследовании GESICA у больных не-
стойкой желудочковой тахикардией отмечались бо-
лее тяжелая сердечная недостаточность, повышен-
ная общая смертность и более высокая частота вне-
запной смерти [134]. Однако при многофакторном
анализе результатов исследований CHF-STAT и
PROMISE было показано, что желудочковые аритмии
являются неспецифическими предикторами смер-
тельного исхода. Таким образом, амбулаторное мо-
ниторирование ЭКГ само по себе не позволяет полу-
чить дополнительную прогностическую информа-
цию [135]. Кроме того, наличие бессимптомной не-
стойкой желудочковой аритмии при длительной ре-
гистрации ЭКГ не является основанием для анти-
аритмической терапии или имплантации кардио-
вертера-дефибриллятора.

Вариабельность ритма сердца
Вариабельность частоты сердечных сокращений

отражает функцию вегетативной нервной системы. У
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больных сердечной недостаточностью наблюдаются
активация симпатической нервной системы и сниже-
ние активности парасимпатической системы. В по-
следние годы активно изучалось диагностическое и
прогностическое значение подобных изменений
[136-138]. Существует корреляция между времен-
ными и частотными показателями вариабельности
ритма сердца и клиническими и гемодинамическими
параметрами [139,140], а временные показатели по-
зволяют предсказать прогноз независимо от клини-
ческих и гемодинамических данных [135,136,141,
142]. Однако пользу этого метода для клинической
практики еще предстоит выяснить.

Требования к диагнозу сердечной недостаточнос-
ти в клинической практике

• Диагноз сердечной недостаточности может быть
установлен на основании клинических симпто-
мов и объективных признаков нарушения функ-
ции сердца (см. табл. 1). Адекватно оценить
функцию сердца с помощью клинических крите-
риев невозможно. Для этого следует использо-
вать объективные методы.

Эхокардиография является наиболее важным
методом, который широко используется в клиниче-

ской практике. Другие заболевания могут имитиро-
вать или вызывают симптомы сердечной недоста-
точности, поэтому их необходимо исключить 
(табл. 4). Стандартный алгоритм диагностики сер-
дечной недостаточности изображен на рис. 2. До-
полнительные тесты (табл. 5) следует использовать,
если диагноз вызывает сомнение или предполага-
ются обратимые причины сердечной недостаточ-
ности. Частой и не всегда диагностируемой причи-
ной сердечной недостаточности является коронар-
ная болезнь сердца. Если имеются основания ожи-
дать эффекта от реваскуляризации миокарда, то це-
лесообразно провести ангиографию и другие необ-
ходимые исследования.

На рис. 2 изображен упрощенный план обследо-
вания больного с подозрением на сердечную недо-
статочность или систолическую дисфункцию левого
желудочка. В табл. 6 перечислены мероприятия, вхо-
дящие в план обследования.

Симптомы сердечной недостаточности, связанной
с систолической и диастолической дисфунцией лево-
го желудочка сходные [60,143]. Соответственно, оба
состояния диагностируют на основании одних и тех
же критериев с учетом результатов изучения функции
миокарда левого желудочка.

Диагноз сердечной недостаточности Позволяют выявить 
альтернативные причины 

Методы Необходимы для Подтверждают Исключают или сопутствующие 
диагноза диагноз диагноз заболевания 

Соответствующие симптомы +++ +++ 

(если отсутствуют)

Соответствующие признаки +++ +

(если отсутствует)

Дисфункция сердца (обычно выявляют +++ +++ 

при эхокардиографии) (если отсутствуют)

Симптоматический ответ на лечение +++ +++ 

(если отсутствует)

ЭКГ +++ 

(если норма)

Рентгенография грудной клетки Застой в легких + Заболевания

или кардиомегалия (если норма) легких

Общий анализ крови Анемия/вторичная

полицитемия

Биохимия и анализ мочи Болезни почек и

печени/диабет

Концентрации натрийуретических пептидов + +++ Могут быть нормальными 

в плазме у нелеченных больных (если повышены) (если норма) у леченных больных

Таблица 4. Методы исследования, которые широко используемые для установления диагноза сердечной недостаточ-

ности и ее вероятной причины (+ некоторое значение,   +++  большое значение)
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Оценка прогноза

Прогноз
• Оценить прогноз при сердечной недостаточнос-

ти сложно по многим причинам: неоднород-
ность этиологии, частые сопутствующие заболе-
вания, невозможность адекватного изучения па-
ракринных патофизиологических систем, вариа-
бельность скорости прогрессирования, исходов
(внезапная смерть или смерть от прогрессирую-
щей сердечной недостаточности) и эффектив-
ности лечения. Независимые прогностические
факторы перечислены в табл. 7.

Неточность диагноза ХСН создает дополнительные
проблемы при оценке прогноза. Проблему еще более
осложняют трудности, возникающие при диагностике
сердечной недостаточности с сохранной систоличе-
ской функцией левого желудочка [144]. Анализ про-
гноза проводился преимущественно на основании
результатов клинических исследований, в которые
включали больных со сниженной фракцией выброса
левого желудочка, поэтому сегодня существует недо-
статочно данных о подходах к стратификации риска у
пациентов с диастолической сердечной недостаточ-
ностью [145]. По этой причине данные, приведенные
в табл. 7, касаются в основном больных с доказанной
систолической дисфункцией левого желудочка.

Возможности изучения функциональных измене-
ний многих биологических систем организма огра-
ничены. Помимо визуализирующих методов с этой
целью может быть использована только кровь. Соот-
ветственно, мы не можем определить уровни всех ко-
роткоживущих паракринных медиаторов, которые
поступают в кровь в небольших количествах, не отра-
жающих активность тех или иных специфических
систем.

Хотя сердечная недостаточность является хрони-
ческим синдромом, она не всегда характеризуется
постепенным прогрессированием. Периоды относи-
тельной стабильности могут сменяться эпизодами ос-
трой декомпенсации. Следовательно, оценивать про-
гноз следует с учетом целей лечения. В острую неста-
бильную фазу необходимо добиваться быстрого эф-
фекта и немедленно принимать решения. В стабиль-
ную фазу преследуются более далеко идущие цели,
предполагающие профилактику последующей деста-
билизации состояния больного и смерти в средние и
отдаленные сроки. Кроме того, активация биологи-
ческих систем, принимающих участие в патогенезе

Методы Диагноз сердечной недостаточности Позволяют выявить 
Подтверждают Исключают альтернативные причины или 
диагноз диагноз сопутствующие заболевания

Проба с нагрузкой + (при наличии +++ 

отклонений) (если норма)

Функция легких Заболевания легких

Функция щитовидной железы Заболевания щитовидной железы

Инвазивные исследования Коронарная болезнь сердца,

и ангиография ишемия миокарда

Сердечный выброс +++ (если снижен +++ (если нормальный;

в покое) особенно при нагрузке)

Давление в левом предсердий +++ (если +++ (если

(давление заклинивания легочных повышено в покое) нормальное без лечения)

капилляров)

Таблица 5. Дополнительные методы, которые могут быть использованы для подтверждения диагноза или 

исключения других причин симптомов (+ некоторое значение,   +++  большое значение)

Установить диагноз сердечной недостаточности (в соот-

ветствии с определением)

Оценить имеющиеся симптомы: отек легких, одышка

при физической нагрузке, утомляемость, перифериче-

ские отеки)

Оценить выраженность симптомов

Определить этиологию сердечной недостаточности

Идентифицировать факторы, способствующие разви-

тию сердечной недостаточности

Исключить сопутствующие заболевания, которые оказы-

вают влияние на ведение больных сердечной недоста-

точностью

Оценить прогноз

Исключить факторы, ухудшающие прогноз (например,

нарушение функции почек, артрит)

Дать рекомендации пациенту и его родственникам

Выбрать адекватное лечение

Контролировать течение болезни и соответствующим

образом корригировать тактику ведения пациента

Таблица 6. План ведения больных
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сердечной недостаточности, может наблюдаться в
различные сроки после развития этого синдрома. Со-
ответственно, прогностическое значение определен-
ных показателей может меняться по мере эволюции
сердечной недостаточности.

Около половины больных сердечной недостаточ-
ностью умирают внезапно. Причиной внезапной
смерти часто, но не всегда являются нарушения рит-
ма сердца [147]. Внезапная смерть может развиться
на любой стадии сердечной недостаточности у паци-
ентов с различным профилем риска.

Использование новых методов лечения может из-
менить прогностическое значение одного и того же
показателя. Например, бета-блокаторы  улучшают
функцию левого желудочка в большей степени, чем
толерантность к физической нагрузке [148,149]. Сле-
довательно, прогностическое значение этих 2 факто-
ров может отличаться у больных, получающих и не
получающих бета-блокаторы [150].

Сравнительно низкое прогностическое значение
многих факторов объясняется также методологиче-
скими проблемами, включая небольшие размеры
выборок, короткую длительность наблюдения, отсут-
ствие результатов измерений в динамике, выбороч-
ное включение в многофакторный анализ отдельных
факторов, что не позволяет идентифицировать неза-
висимые прогностические показатели.

Предложены многочисленные алгоритмы оценки
прогноза. Среди независимых прогностических фак-
торов чаще всего учитывают клинические показатели,
результаты рентгенографии грудной клетки, ЭКГ и
эхокардиографические параметры. Использование
определенных показателей, которые могут быть из-
мерены с помощью сложных и/или инвазивных ме-
тодов, рекомендуется только в определенных ситуа-
циях, в которых они помогали выбрать подходы к ле-
чению, позволяющие сохранить жизнь больному,
или решить вопрос о трансплантации сердца. Опуб-

Демографические Клинические Электро- Функциональные Кровь Центральная

и анамнестические физиологические гемодинамика

Пожилой возраст* Высокая частота Широкий QRS VO2 max* Высокий Низкая фракция выброса

[159.332.333] сердечных [297,335] <10-14 мл/кг сывороточный левого желудочка*

сокращений [346] [128,168,169] BNP* [84,336] [155,332,337,338]

Коронарная болезнь Стойкое снижение Низкая Высокий Высокий Увеличение объемов

сердца [146,159] АД* [159] вариабельность коэффициент сывороточный  левого желудочка 

ритма сердца МВЛ/VCO2 норадреналин [157,158]

[339,340] [170] [341,342]

Сахарный диабет Функциональный Сложный Короткая дистан- Низкий уровень Низкий сердечный 

[343] класс III-IV по NYHA* желудочковый ция, пройденная натрия выброс [159]

[145,159,332] ритм [315,341] за 6 минут  сыворотки*

[131,344] [159,165]

Реанимация после Непреднамеренное Альтернирующий Высокий Высокое давление

остановки сердца* снижение массы зубец Т [338] сывороточный заполнения левого

[315] тела [345] креатинин* желудочка [159,332]

[159,164,165]

Раса [334] Нарушения ритма Высокий уровень Рестриктивный тип 

и частоты дыхания билирубина* нарушения диастоли-

[347,348] [165] ческой функции [162,349]

Анемия [350] Нарушение функции правого 

желудочка* [160,161] 

Высокий тропонин Кардиоторакальный 

сыворотки [351] индекс [68,341]

Высокий уровень 

мочевой кислоты 

сыворотки [352]

МВЛ – минутная вентиляция легких, VCO2 – вентиляция СО2, BNP  - мозговой натрийуретический пептид. 

*мощный предиктор

Таблица 7. Факторы риска у больных ХСН
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ликованы прекрасные обзоры, в которых обсуждают-
ся прогностическое значение различных показателей
и алгоритмы оценки прогноза у больных сердечной
недостаточностью [151-154].

Стратификация риска может иметь значение для
выбора метода лечения. Например, в нескольких ис-
следованиях было убедительно доказано, что у боль-
ных с бессимптомной дисфункцией левого желудоч-
ка фракция выброса позволяет предсказать развитие
явной сердечной недостаточности и смерти
[155,156]. Изменения объемов камер сердца в ди-
намике [157] или появление/нарастание митраль-
ной регургитации [158] являются основанием для
дополнительных исследований и/или интенсифика-
ции терапии. Напротив, степень активации нейрогу-
моральных систем, за исключением уровня мозгово-
го натрийуретического пептида, не может учитывать-
ся при решении вопроса о назначении ингибиторов
АПФ или бета-блокаторов.

При прогрессировании сердечной недостаточнос-
ти прогностическое значение активации обеих ней-
рогуморальных систем и выраженности систоличе-
ской дисфункции левого желудочка имеет тенденцию
к снижению [159]. Напротив, прогностическое значе-
ние показателей центральной гемодинамики и функ-
ции правого желудочка увеличивается при тяжелой
сердечной недостаточности [160-163]. Если функция
правого желудочка снижается, то клиническое состо-
яние больного может резко ухудшиться, что требует
обсуждения альтернативных методов лечения, таких
как трансплантация сердца. Прогностическое значе-
ние гемодинамических данных самое высокое, если
их измеряют на фоне максимальной терапии. В этом
случае гемодинамические показатели оценивают в
сочетании с двумя другими прогностическими фак-
торами – проводимой терапией и истощением отве-
та на лечение [159,160]. Это касается и других функ-
циональных показателей, значение которых опреде-
ляется не абсолютными значениями, а возможностью
изменения на фоне острых вмешательств или хрони-
ческой терапии [162].

При решении вопроса о лечении у больных тяже-
лой сердечной недостаточностью повышается значе-
ние различных параметров, указывающих на по-
вреждение органов-мишеней, таких как увеличение
уровней креатинина [159,164] и билирубина
[159,165] в крови, активация нейрогуморальных
систем и гипонатриемия [159,165]. В последние не-
сколько лет было показано, что нарушение функции
почек является одним из самых мощных факторов
риска у больных сердечной недостаточностью; его
прогностическое значение не уступает таковому дис-
функции левого желудочка [159,164,165]. Сопро-
тивление легочных сосудов приобретает важное зна-

чение (хотя только у части больных), если необходи-
мо решить вопрос о воспомогательном кровообра-
щении или трансплантации.

Значительное снижение толерантности к физиче-
ской нагрузке на фоне оптимальной терапии сердеч-
ной недостаточности традиционно рассматривается
как признак необратимого поражения сердца и пока-
зание к трансплантации [128,168]. Однако этот пока-
затель зависит от субъективной оценки больного и
врача, что иногда затрудняет его интерпретацию
[169]. Другие показатели имеют вспомогательное
значение, особенно наклон зависимости МВЛ/VO2,
который считают более объективным параметром.
Он предполагает оценку эффектов дисфункции ске-
летномышечной системы на ЦНС и характеризуется
высоким прогностическим значением [170].

Новая информация и более интегрированные
подходы позволят разработать более точные алго-
ритмы оценки прогноза у больных сердечной недо-
статочностью. Источником информации о новых мар-
керах болезней и факторах риска могут быть геноми-
ка и протеомика. Однако в настоящее время при
оценке риска и выборе метода лечения у больных с
сердечной недостаточностью ни один тест не может
заменить клиническое суждение врача.

Лечение сердечной недостаточности

Введение
За последние 10-15 лет подходы к лечению сер-

дечной недостаточности значительно изменились. В
настоящее время большое внимание уделяется не
только купированию симптомов, но и профилактике
прогрессирования сердечной недостаточности (т.е.
предупреждению явных нарушений кровообраще-
ния у пациентов с бессимптомной дисфункцией
сердца или нарастания симптомов и функциональ-
ных ограничений) и смерти. Прогрессирование сер-
дечной недостаточности обычно происходит медлен-
но, поэтому эффекты новых профилактических мето-
дов лечения становятся очевидными только со вре-
менем, в отличие от симптоматических средств, кото-
рые часто оказывают быстрое действие.

В связи с этим при выборе метода лечения следу-
ет определять ближайшие и долгосрочные цели. По-
мимо уменьшения симптомов и улучшения качества
жизни и выживаемости важными целями лечения яв-
ляются уменьшение ремоделирования сердца, по-
давление активности нейрогуморальных систем,
уменьшение задержки жидкости и дисфункции по-
чек. Сердечная недостаточность имеет сложный пато-
генез, поэтому могут потребоваться несколько страте-
гий лечения, оказывающих влияние на различные
механизмы.
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Хотя сегодня существуют многочисленные подхо-
ды к лечению сердечной недостаточности, включая
общие меры, фармакологические средства, механи-
ческие устройства и оперативные вмешательства, ис-
пользовать их удается не у всех больных. Препятстви-
ями могут служить нежелательные эффекты или вза-
имодействие между различными формами лечения.
Кроме того, необходимость в модификации подхо-
дов к лечению может быть связана с быстрым ухуд-
шением клинического состояния больного.

В различных странах Европы подходы к лечению
сердечной недостаточности отличаются. Эти разли-
чия связаны с особенностями этиологии заболевания
и систем здравоохранения. Более важное значение
имеет тот факт, что методы лечения, эффективность
которых доказана в крупных контролируемых иссле-
дованиях, медленно внедряются в клиническую
практику, что определяет необходимость в постоян-
ном обучении врачей.

Цели лечения сердечной недостаточности

Цели лечения сердечной недостаточности соот-
ветствуют таковым любых заболеваний и состоят из
нескольких компонентов (табл. 8).

Профилактика сердечной недостаточности

• Развитие сердечной недостаточности можно от-
срочить или предупредить путем своевременно-
го лечения заболеваний, которые являются ее
причиной, например, артериальной гипертонии
и/или коронарной болезни сердца у больных
группы высокого риска (класс рекомендации I,
уровень доказанности А).

Первичной целью лечения всегда должна быть
профилактика сердечной недостаточности. На мно-
гие возможные причины поражения миокарда мож-

но воздействовать и, соответственно, ограничить его.
Примерами могут служить контроль факторов риска
коронарной болезни сердца, лечение ишемии и ин-
фаркта миокарда, профилактика повторного инфар-
кта, выявление и агрессивное лечение артериальной
гипертонии и некоторых специфических заболева-
ний сердца, своевременная коррекция приобретен-
ных и врожденных пороков сердца.

Эпидемиологические исследования убедительно
доказали, что артериальная гипертония является од-
ним из основных факторов риска сердечной недоста-
точности и у значительного числа больных способ-
ствует ее развитию, поэтому ранней и агрессивный
контроль АД считают перспективным подходом к
профилактике этого состояния [32,171]. В тех же эпи-
демиологических исследованиях продемонстриро-
вана важная роль коронарной болезни сердца, осо-
бенно у мужчин [171,172].

У больных артериальной гипертонией терапия ин-
гибиторами ангиотензинпревращающего фермента
(АПФ), блокаторами рецепторов ангиотензина II и
комбинацией диуретиков/бета-блокаторов  приво-
дила к снижению смертности от сердечной недоста-
точности и частоты госпитализаций по поводу нару-
шений кровообращения [173]. В исследовании
ALLHAT лечение доксазозином ассоциировалось со
значительным увеличением частоты сердечной недо-
статочности по сравнению с хлорталидоном [174].
Кроме того, хлорталидон вызывал большее сниже-
ние риска развития сердечной недостаточности, чем
лизиноприл или амлодипин. Однако возможность
экстраполяции результатов ALLHAT на европейскую
популяцию подвергалась сомнению, так как в этом
исследовании принимало участие большое число
афроамериканцев.

Результаты нескольких рандомизированных ис-
следований свидетельствуют о том, что ранняя тера-
пия ингибиторами АПФ или блокаторами рецепто-
ров ангиотензина значительно снижает частоту раз-
вития сердечной недостаточности у пациентов с вы-
соким сердечно-сосудистым риском, в частности у
больных с заболеваниями сердечно-сосудистой сис-
темы, сахарным диабетом, сопровождающимся или
не сопровождающимся нефропатией и артериаль-
ной гипертонией [175-179]. В группах высокого рис-
ка терапия статинами или антитромбоцитарным пре-
паратом клопидогрелем снижала риск развития сер-
дечной недостаточности [180,181]. 

Если уже имеется дисфункция миокарда, то, в пер-
вую очередь, следует по возможности устранить ее
причину, например, ишемию миокарда, воздействие
токсических веществ, алкоголя, лекарств, нарушения
функции щитовидной железы. Второй целью совре-
менной терапии является профилактика прогрессиро-

Профилактика

Профилактика и/или лечение заболеваний, которые

приводят к нарушению функции сердца или развитию

сердечной недостаточности

Профилактика прогрессирования сердечной недоста-

точности у больных с дисфункцией сердца

Заболеваемость

Сохранение или улучшение качества жизни

Профилактика повторных госпитализаций

Снижение смертности

Увеличение длительности жизни

Таблица 8. Цели лечения
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вания бессимптомной дисфункции левого желудочка
с развитием явной сердечной недостаточности.

Подходы к лечению бессимптомной дисфункции
левого желудочка обсуждается в соответствующем
разделе.

Лечение ХСН

Методы лечения ХСН, связанной с систолической
дисфункцией сердца, включают в себя немедикамен-
тозные меры, лекарственные средства, механические
устройства и оперативные вмешательства. Современ-
ные методы лечения перечислены в табл. 9.

Немедикаментозные методы

Общие меры
(класс рекомендации I, уровень доказанности C,

если не указано иное).

Обучение больных и их близких
Больным ХСН и их близким родственникам необ-

ходимо дать общие рекомендации (табл. 10).

Контроль массы тела
Пациенты должны регулярно взвешиваться, чтобы

контролировать прибавку массы тела (желательно
ежедневно, например, после утреннего туалета).  В
случае неожиданного увеличения массы тела более
чем на 2 кг за 3 дня необходимо обратиться к врачу
или скорректировать дозу диуретика (увеличить ее в
случае продолжающейся прибавки массы тела).

Диета
Натрий. Контроль потребления соли с пищей име-

ет большее значение для больных тяжелой сердеч-
ной недостаточностью. Заменители соли следует при-
менять осторожно, так как они могут содержать ка-
лий. Применение подобных продуктов в больших ко-
личествах в комбинации с ингибитором АПФ может
привести к развитию гиперкалиемии [182].

Жидкость. Контролировать потребление жидкости
следует больным тяжелой сердечной недостаточ-

Немедикаментозные меры

Общие меры

Физическая активность

Фармакотерапия

Ингибиторы АПФ

Диуретики

Бета-адреноблокаторы

Антагонисты альдостерона

Блокаторы рецепторов ангиотензина

Сердечные гликозиды

Вазодилататоры (гидралазин/нитраты)

Инотропные средства

Антикоагулянты

Антиаритмические средства

Кислород

Механические устройства и оперативные 

вмешательства

Реваскуляризация (чрескожная и/или открытая)

Другие оперативные методы (например, операции 

на митрального клапане)

Желудочковая стимуляция (ресинхронизация)

Имплантируемые дефибрилляторы

Трансплантация сердца, искусственный левый 

желудочек, искусственной сердце)

Ультрафильтрация, гемодиализ

Таблица 9. Методы лечения ХСН

Общие аспекты

Что такое сердечная недостаточность и почему 

появляются ее симптомы?

Причины сердечной недостаточности

Как распознать симптомы

Что делать при появлении симптомов

Самостоятельный контроль массы тела

Цель лечения

Важность выполнения всех рекомендаций врача

Прекращение курения

Прогноз

Фармакотерапия

Эффекты

Доза и время применения

Побочные эффекты

Признаки интоксикации

Что делать в случае пропуска дозы

Самоконтроль

Отдых и физическая нагрузка

Покой

Физическая активность во время работы

Повседневная физическая активность

Сексуальная активность

Реабилитация

Вакцинации

Путешествия

Диета

Ограничение потребления натрия при 

необходимости, например, при тяжелой 

сердечной недостаточности

Ограничение потребления жидкости при тяжелой 

сердечной недостаточности

Ограничение потребления алкоголя

Таблица 10. Перечень вопросов, которые необходимо

обсудить с больным и его родственниками
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ностью, сопровождающейся и не сопровождающей-
ся гипонатриемией. Рекомендуемый объем потреб-
ляемой жидкости остается неопределенным. На
практике больным тяжелой сердечной недостаточ-
ностью обычно предлагают пить не более 1,5-2 л в
день.

Алкоголь. Умеренное употребление алкоголя (од-
на бутылка пива или 1-2 стакана вина в день) допус-
кается. Прием алкоголя следует запрещать больным
алкогольной кардиомиопатией.

Ожирение
Лечение ХСН предполагает снижение массы тела у

больных ожирением. Критерием избыточной массы
тела и ожирения считают значение индекса массы те-
ла 25-30 кг/м2 и более 30 кг/м2 соответственно.

Патологическое снижение массы тела
Явное или скрытое нарушение питания наблюда-

ется примерно у половины больных тяжелой ХСН [6].
Уменьшение массы жировой и мышечной ткани на
фоне похудания называют сердечной кахексией
[183]. Она является неблагоприятным прогностиче-
ским фактором [184].

О патологическом снижении массы тела следует
думать в следующих случаях:

(1) масса тела менее 90% от идеальной или
(2) непреднамеренное снижение массы тела 

≥5 кг или ≥7,5 % за 6 мес при отсутствии оте-
ков и/или

(3) ИМТ <22 кг/м2.
Целью лечения является увеличение массы тела

преимущественно за счет мышечной ткани путем
адекватной физической активности. Дробное пита-
ние малыми порциями рекомендуется, если ограни-
чение потребления пищи связано с тошнотой, одыш-
кой или метеоризмом.

Курение
Всем пациентам рекомендуют бросить курить. С

этой целью целесообразно использовать различные
вспомогательные средства, например, никотинсо-
держащие.

Путешествия
Пациентам не следует посещать высокогорье, а

также жаркие страны или страны с высокой влажно-
стью. Короткие перелеты в целом более предпочи-
тельны, чем длительные поездки на других видах
транспорта. У больных тяжелой сердечной недоста-
точностью длительные перелеты могут вызвать
осложнения (например, дегидратацию, выраженные
отеки ног и тромбоз глубоких вен), о чем следует
предупреждать пациентов. Следует также обсудить

возможные последствия изменения диеты во время
путешествий и меры, которые следует предпринять в
случае развития острого гастроэнтерита. При избы-
точной потере натрия и жидкости в жарком влажном
климате следует скорректировать дозы диуретиков и
вазодилататоров.

Сексуальная активность
Дать четкие рекомендации по сексуальной актив-

ности невозможно. Если отсутствует тяжелая сердеч-
ная недостаточность, то больного и его (ее) партнера
(который часто напуган еще сильнее) следует успоко-
ить и возможно направить пару на консультацию к
специалисту. При необходимости перед сексуальным
контактом можно принять нитроглицерин под язык.
Целесообразно избегать чрезмерного эмоциональ-
ного напряжения. При тяжелой сердечной недоста-
точности не рекомендуется пользоваться ингибитора-
ми ФДЭ5. В любом случае их не следует принимать в
течение 24-48 ч после приема нитрата (в зависимос-
ти от вида препарата). У пациентов с функциональ-
ными классами II  и III-IV по NYHA имеется соответ-
ственно средний и высокий риск декомпенсации сер-
дечной недостаточности при сексуальной активности
[185]. Влияние лекарственных средств, применяю-
щихся для лечения сердечной недостаточности, на
сексуальную функцию мало изучено.

Иммунизация
Эффекты вакцинации у больных сердечной недо-

статочностью не изучены. Вакцинация от пневмокок-
ковой инфекции и гриппа может снизить частоту ин-
фекций дыхательных путей, которые ухудшают тече-
ние сердечной недостаточности. Вакцинация от грип-
па проводится широко.

Фармакотерапия
Больным следует рекомендовать самостоятельно

корректировать дозу диуретика (если возможно) с
учетом динамики симптомов и водного баланса. В
рекомендуемых пределах, которые определяют ин-
дивидуально, пациенты могут сами подбирать дозы
мочегонных средств.

Необходимо подробно рассказывать больным о
желательных и побочных эффектах лекарственных
средств. Пациентов следует активно привлекать к
процессу лечения. Им может быть предоставлена
следующая информация о лекарственнных препара-
тах: возможность постепенного улучшения состо-
яния, которое иногда отмечается лишь через не-
сколько недель или месяцев после начала лечения;
необходимость в постепенном титровании доз инги-
биторов АПФ, блокаторов рецепторов ангиотензина
и бета-блокаторов до определенного уровня, что не
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приводит к непосредственному уменьшению симп-
томов; целесообразность снижения дозы диурети-
ков в случае дегидратации (диарея, профузный пот
при пребывании в жарком климате); возможность
появления кашля и изменения вкуса при лечении ин-
гибиторами АПФ; необходимость избегать приме-
нения нестероидных противовоспалительных
средств (включая коксибы) в комбинации с ингиби-
торами АПФ; возможность применения нитратов
(сублингвально или в виде спрея) для быстрого
уменьшения или предупреждения одышки в опре-
деленных ситуациях.

Лекарства, которых следует избегать или остерегаться
Ниже перечислены лекарственные средства, кото-

рые следует применять осторожно у больных сердеч-
ной недостаточностью (или избегать их применения)
[186]:

1. Нестероидные противовоспалительные сред-
ства (НПВС) и коксибы.

2. Антиаритмические средства I класса (стр. 28).
3. Антагонисты кальция (верапамил, дилтиазем,

короткодействующие дигидропиридины).
4. Трициклические антидепрессанты.
5. Кортикостероиды.
6. Литий.

Отдых и физические нагрузки

Постельный режим
При ОСН и декомпенсации ХСН необходимо огра-

ничивать физическую нагрузку или соблюдать по-
стельный режим в случае необходимости. Чтобы избе-
жать нежелательных эффектов длительного постель-
ного режима и снизить риск развития венозных тром-
бозов, можно рекомендовать пассивные движения.
По мере улучшения клинического состояния показаны
дыхательные упражнения и активная мобилизация.

Физические нагрузки
Чтобы предупредить ухудшение функции мышц,

больным со стабильной сердечной недостаточностью
следует рекомендовать ежедневные физические
упражнения, которые не должны вызывать появление
симптомов. При этом следует избегать чрезмерных
или изометрических физических нагрузок, участия в
соревнованиях и переутомления. Если пациент про-
должает работать, то необходимо выяснить, чем он
занимается, и дать соответствующие рекомендации.

Физические тренировки
Больным стабильной ХСН II-III функционального

класса по NYHA рекомендуют программы физиче-

Частота тренировок

Больным с достаточно тяжелой сердечной недостаточностью рекомендуют частые и короткие физические упраж-

нения по 5-10 мин; более длительные (20-30 мин) упражнения 3-5 раз в нед показаны пациентам с достаточно

высокой толерантностью к физической нагрузке.

Интенсивность нагрузок

Первоначальное улучшение переносимости аэробной нагрузки и симптомов происходит через 4 нед.  Макси-

мального улучшения физического состояния и показателей функции сердечно-сосудистой системы и дыхания

удается добиться через 16 и 26 недель соответственно. Затем ответ достигает плато. Выделяют 3 этапа физических

тренировок: начальная фаза, фаза улучшения и поддерживающая фаза.

В начальной фазе интенсивность физических нагрузок должна быть низкой (40-50% от максимального VO2).

Длительность нагрузки увеличивают с 5 до 15 мин. Длительность нагрузок и частоту тренировок повышают с уче-

том симптомов и клинического состояния.

В фазу улучшения следует постепенно увеличивать интенсивность нагрузок (50% - 60% - 70% и даже 80% от

максимальной VO2) с учетом их переносимости. Вторичной целью является увеличение длительности тренировок

до 15-20 мин (до 30 минут в случае переносимости).

Поддерживающая фаза начинается обычно через 6 мес после начала тренировок. Дальнейшее улучшение может

оказаться минимальным, однако необходимо продолжать физические тренировки. Эффекты 3-недельных

упражнений утрачивались  всего через 3 нед, что указывает на необходимость программы длительных физиче-

ских тренировок при лечении ХСН.

Велоэргометр

Можно чередовать нагрузку (30 с) и отдых (60 с) при интенсивности нагрузки 50% от максимальной. Для опре-

деления максимальной нагрузки  пациенту предлагаюткрутить педали в течение 3 мин, постепенно увеличивая

нагрузку на 25 Вт каждые 10 с. В фазу отдыха пациент крутит педали при нагрузке 10 Вт.

Тредмил

Возможно чередование фаз нагрузки и отдыха длительностью по 60 с.

Таблица 11. Физические тренировки
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ских тренировок. Снижение толерантности к физиче-
ской нагрузке при этом состоянии обусловлено раз-
личными причинами. Важное значение имеют изме-
нения периферических тканей, а не только функции
левого желудочка. В нескольких небольших клиниче-
ских исследованиях и некоторых рандомизирован-
ных исследованиях регулярные физические упраж-
нения увеличивали толерантность к нагрузке на 15-
25%, улучшали симптомы и качество жизни у боль-
ных стабильной сердечной недостаточностью II-III
функционального класса [187] (рекомендация I
класса, уровень доказанности В).  Каких-либо неже-
лательных эффектов физических тренировок или
значительного ухудшения центральной гемодинами-
ки отмечено не было.

Экспертами Европейского общества кардиологов
подготовлены стандартизованные рекомендации по
физическим тренировкам  для больных сердечной
недостаточностью [128].

При физических нагрузках следует добиваться
увеличения частоты сердечных сокращений до 60-
80% от максимальной. Периодические нагрузки мо-
гут оказывать более интенсивное влияние на перифе-
рические мышцы, чем постоянные, и вызывают более
выраженное напряжение сердечно-сосудистой сис-
темы. Подбирать нагрузки целесообразно в следую-
щем порядке: длительность, частота и интенсивность.
Рекомендации приведены в табл. 11.
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