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(Окончание. Начало в предыдущем номере)

Фармакотерапия

Ингибиторы ангиотензинпревращающего
фермента (АПФ)
• В качестве средств первой линии всем больным с

фракцией выброса левого желудочка <40-45% (не-
зависимо от наличия симптомов) рекомендуется на-
значать ингибиторы АПФ с целью улучшения выжи-
ваемости, симптомов, толерантности к физической
нагрузке и снижения частоты госпитализаций (класс
рекомендации I, уровень доказанности А).

• При отсутствии отеков лечение начинают с ингибито-
ров АПФ, а при наличии отеков их сочетают с диуре-
тиками (класс рекомендации I, уровень доказаннос-
ти В).

• При наличии симптомов сердечной недостаточнос-
ти, даже преходящей, у больных инфарктом миокар-
да после острой фазы следует назначать ингибиторы
АПФ с целью улучшения выживаемости, снижения
частоты повторного инфаркта и госпитализаций
(класс рекомендации I, уровень доказанности А).

• По возможности дозы ингибиторов АПФ следует по-
степенно увеличивать до целевых доз, эффектив-
ность которых была продемонстрирована в крупных
контролируемых исследованиях (класс рекоменда-
ции I, уровень доказанности А). При подборе дозы
не следует ориентироваться только на улучшение
симптомов (класс рекомендации I, уровень доказан-
ности С).

Ингибиторы АПФ при бессимптомной дисфункции 
левого желудочка

Длительная терапия ингибиторами АПФ дает по-
ложительный эффект у больных с систолической дис-
функцией левого желудочка (класс рекомендации I,
уровень доказанности А). Результаты исследований
SOLVD, SAVE и TRACE показали, что терапия ингибито-
рами АПФ у таких пациентов позволяет предупредить
развитие явной сердечной недостаточности и приво-
дит к снижению частоты госпитализаций по поводу
нарушений кровообращения [14,188-190].

Ингибиторы АПФ при застойной сердечной недостаточности
При мета-анализе результатов 5 крупных кон-

тролируемых исследований у 12 763 больных с дис-
функцией левого желудочка и/или сердечной недо-
статочностью, включая 3 исследования у больных ост-
рым инфарктом миокарда, было показано, что инги-
биторы АПФ значительно снижают смертность, часто-
ту повторных госпитализаций по поводу сердечной
недостаточности и повторного инфаркта миокарда. Их
эффективность не зависела от возраста, пола и приме-
нения диуретиков, аспирина и бета-блокаторов. По-
ложительный эффект проявлялся у пациентов с раз-
личными значениями исходной функции левого же-
лудочка [191].

Максимальная польза лечения больных тяжелой
сердечной недостаточностью [192]. Ингибиторы АПФ
значительно улучшают выживаемость у больных с
симптомами сердечной недостаточности после острой
фазы инфаркта миокарда, даже если симптомы явля-



Рекомендации по диагностике и лечению ХСН (2005)

Рациональная Фармакотерапия в Кардиологии 2006;№3 73

ются преходящими [193]. Помимо снижения смерт-
ности ингибиторы АПФ улучшают функциональное
состояние больных сердечной недостаточностью. На-
против, толерантность к физической нагрузке обычно
увеличивается незначительно.

Чтобы добиться уменьшения риска отдаленных
осложнений и смертности, дозы ингибиторов АПФ
следует всегда титровать до целевых доз, которые из-
учались в крупных контролируемых клинических ис-
следованиях (с учетом переносимости).

Важные побочные эффекты ингибиторов АПФ
включают в себя кашель, артериальную гипотонию,
почечную недостаточность, гиперкалиемию, ангио-
невротический отек и обмороки. Хотя кашель часто
оказывается симптомом сердечной недостаточности
или сопутствующих заболеваний, например, легких,
сухой кашель является нежелательным эффектом ин-
гибиторов АПФ. Выраженный кашель может послу-
жить основанием для их отмены. У некоторых паци-
ентов впоследствии удается возобновить терапию
ингибиторами АПФ. Если ингибиторы АПФ плохо пе-
реносятся, то их следует заменить на блокатор рецеп-
торов ангиотензина II. 

У пациентов с нормальным АД изменения систо-
лического и диастолического АД и степень повыше-
ния сывороточного уровня креатинина обычно не-
большие. Умеренная почечная недостаточность и тен-
денция к снижению АД (сывороточный уровень кре-
атинина до 250 мкмоль/л и систолическое АД, до-
стигающее 90 мм рт. ст.) не являются противопоказа-
ниями к лечению ингибиторами АПФ. У больных тя-
желой сердечной недостаточностью сывороточный
уровень креатинина может увеличиться на 10-15%
независимо от исходного значения [194]. В большин-
стве таких случаев при продолжении лечения он ос-
тается стабильным или снижается до исходных зна-
чений. Следует подчеркнуть, что у больных с повы-
шенными уровнями креатинина отмечается увеличе-
ние смертности, а терапия ингибиторами АПФ при-
носит особую пользу в подобных случаях [195]. Риск
развития гипотонии и почечной дисфункции повы-
шается у больных тяжелой сердечной недостаточ-
ностью, больных, получающих диуретики в высоких
дозах, пожилых людей и пациентов с нарушением
функции почек или гипонатриемией. Изменения сы-
вороточного уровня калия обычно небольшие (0,2
ммоль/л). Хотя легкая гиперкалиемия не является
противопоказанием к назначению ингибиторов
АПФ, тем не менее при повышении сывороточного
уровня калия более 5,5 ммоль/л их назначать не сле-
дует. Если для коррекции сывороточных уровней ка-
лия использовались калийсберегающие диуретики,
их следует отменить при назначении ингибиторов
АПФ.

Ингибиторы АПФ противопоказаны при наличии
двустороннего стеноза почечных артерий и ангионев-
ротического отека при предыдущих попытках приме-
нения препаратов этой группы (класс рекомендации
III, уровень доказанности А).

Эффективность ингибиторов АПФ при сердечной
недостаточности была доказана при их применении в
целевых дозах, которые обычно превышают дозы,
применяемые в клинической практике. В исследова-
нии ATLAS у больных, получавших ингибитор АПФ в
более высокой дозе, отмечалось более значительное
снижение смертности и частоты госпитализаций по
любым причинам [196]. Рекомендуемые стартовые и
поддерживающие дозы ингибиторов АПФ указаны в
табл. 12. Целевые поддерживающие дозы ингибито-
ров АПФ, эффективность которых подтверждена в
различных исследованиях, приведены в табл. 13.

Лечение ингибиторами АПФ следует всегда начи-
нать с минимальной дозы, которую затем увеличива-
ют до целевой. Рекомендации по применению  инги-
биторов АПФ перечислены в табл. 14.

Начало лечения ингибиторами АПФ
Дозу ингибитора АПФ следует увеличивать до

максимальной целевой дозы, изучавшейся в клини-
ческих исследованиях. При подборе доз следует
пользоваться зарегистрированной инструкцией по
применению.

Рекомендуется регулярное мониторирование
функции почек: (1) до и через 1-2 нед после каждо-
го увеличения дозы, а затем каждые 3-6 мес; (2) при
увеличении дозы ингибитора АПФ или присоедине-
нии других препаратов, оказывающих влияние на
функцию почек, например, антагониста альдостеро-

Препарат Стартовая Поддерживающая 
доза доза

Документированные эффекты на смертность/частоту 

госпитализаций

Каптоприл 6,25 мг 25-50 мг 

3 раза в день 3 раза в день

Эналаприл 2,5 мг/сут 10 мг 2 раза в день

Лизиноприл 2,5 мг/сут 5-20 мг/сут

Рамиприл 1,25-2,5 мг/сут 2,5-5 мг 2 раза в день

Трандолаприл 1 мг/сут 4 мг/сут

*Рекомендации производителя или контролирующих органов

Таблица 12. Рекомендуемые поддерживающие дозы не-

которых ингибиторов АПФ, зарегистриро-

ванные при сердечной недостаточности в

Европе*
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на или блокатора ангиотензиновых рецепторов; (3) у
больных с нарушением функции почек или электро-
литными нарушениями, в том числе в анамнезе, ре-
комендуется более частый контроль функции почек;
(4) во время любой госпитализации.

Необходимо соблюдать осторожность у больных с
низким систолическим АД и сывороточным уровнем
креатинина более 250 мкмоль/л. У пациентов с сис-
толическим АД ниже 100 мм рт. ст. лечение следует
начинать под контролем специалиста. Возможно раз-
витие умеренной ортостатической гипотонии. Сни-
жение АД менее 90 мм рт. ст. при лечении ингибито-
рами АПФ является допустимым, если отсутствуют
симптомы.

Диуретики
Петлевые диуретики, тиазиды и метолазон
• При наличии задержки жидкости, сопровождаю-

щейся застоем крови в легких или периферически-
ми отеками, диуретики являются необходимым
компонентом симптоматического лечения сердеч-
ной недостаточности. Их применение приводит к
быстрому уменьшению одышки и увеличению толе-
рантности к физической нагрузке (класс рекоменда-
ции I, уровень доказанности А) [197,198].

• В контролируемых рандомизированных исследова-
ниях влияние диуретиков на симптомы и выживае-
мость больных не изучалось. Диуретики следует
всегда назначать в комбинации с ингибиторами
АПФ и бета-адреноблокаторами (класс рекоменда-
ции I, уровень доказанности С).

Подробные рекомендации по применению ди-
уретиков и основные побочные эффекты перечисле-
ны в табл. 15 и 16.

Петлевые диуретики, тиазиды и метолазон ис-
пользуются на разных стадиях сердечной недостаточ-
ности. По сравнению с контролем диуретики снижа-
ли риск декомпенсации сердечной недостаочности и
улучшали толерантность к физической нагрузке. В не-
больших исследованиях отмечена также тенденция к
снижению смертности [199]. При легкой сердечной
недостаточности могут быть назначены тиазидные
диуретики, однако по мере ее прогрессирования
обычно требуется применение петлевого диуретика.

Исследования Препарат Целевая доза Средняя суточная доза

Исследования у больных ХСН

CONSENSUS, 1987 [192] Эналаприл 20 мг 2 р/день 18,4 мг

V-HeFT II, 1991 [243] Эналаприл 10 мг 2 р/день 15,0 мг

SOLVD, 1991 [353] Эналаприл 10 мг 2 р/день 16,6 мг

ATLAS, 1999 [196] Лизиноприл Высокая доза: 32,5-35 мг

Низкая доза: 2,5-5 мг

Дисфункция левого желудочка после инфаркта миокарда, сопровождающая или не сопровождающаяся ХСН

SAVE, 1992 [188] Каптоприл 50 мг 3 р/день 127 мг

AIRE, 1993 [193] Рамиприл 5 мг 2 р/день нет данных

TRACE, 1995 [189] Трандолаприл 4 мг/сут нет данных

Таблица 13. Дозы ингибиторов АПФ, эффективность которых продемонстрирована в крупных контролируемых

исследованиях у больных сердечной недостаточностью или дисфункцией левого желудочка

Оценить необходимость в назначении диуретиков и
вазодилататоров и подобрать их дозы

Перед началом лечения следует избегать форсированного
диуреза. За 24 ч можно снизить дозу диуретика или на время
отменить его.

Первую дозу рекомендуется принимать вечером, чтобы свести к
минимуму возможное негативное влияние препарата на АД,
хотя эта точка зрения не подтверждена в клинических
исследованиях. Если лечение начинают утром, то у больных с
нарушением функции почек и низким АД следует в течение
нескольких часов контролировать АД

Лечение начинают с низкой дозы (табл. 12). Ее увеличивают до
целевых поддерживающих доз, эффективность которых
установлена в крупных исследованиях (табл. 13).

В случае значительного ухудшения функции почек, лечение
следует прекратить.

В начале лечения целесообразно избегать применения
калийсберегающих диуретиков

Целесообразно избегать применения НПВС и коксибов.

АД, функцию почек и электролиты следует контролировать через
1-2 недели после каждого увеличения дозы, через 3 мес, а
затем регулярно каждые 6 месяцев.

В следующих случаях пациентов целесообразно направлять к
специалисту:

неизвестна причина сердечной недостаточности

систолическое АД менее 100 мм рт. ст.

сывороточный креатинин более 150 мкмоль/л

натрий сыворотки менее 135 ммоль/л

тяжелая сердечная недостаточность

порок клапана сердца как первичная причина сердечной
недостаточности

Таблица 14. Меры, рекомендуемые в начале лечения

ингибитором АПФ или блокатором

рецепторов ангиотензина II
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В эквивалентных дозах все петлевые диуретики вы-
зывают сопоставимое увеличение диуреза. У боль-
ных тяжелой сердечной недостаточностью часто тре-
буется увеличение доз петлевых диуретиков. Это мо-
жет быть связано с ухудшением функции почек или
нарушением всасывания фуросемида в желудочно-
кишечном тракте. В подобных случаях фуросемид
можно заменить на торасемид, так как биодоступ-
ность последнего не снижается у больных сердечной
недостаточностью [200]. Благодаря лучшему всасы-
ванию торасемида его применение позволяет до-

биться более стабильного диуретического эффекта и
снижения частоты госпитализаций по поводу сердеч-
ной недостаточности [201].  Для преодоления резис-
тентности к диуретикам возможно также внутривен-
ное их введение, в том числе непрерывная внутри-
венная инфузия [358].

Эффективность тиазидных диуретиков снижается,
если скорость клубочковой фильтрации падает ниже
30 мл/мин, что часто наблюдается у пожилых людей
с сердечной недостаточностью. У больных тяжелой
сердечной недостаточностью тиазиды проявляют си-
нергизм с петлевыми диуретиками, поэтому возмож-
на комбинированная терапия [202]. По эффектив-
ности и переносимости она может иметь преимуще-
ство перед увеличением дозы петлевого диуретика.
Метолазон – это мощный диуретик, который часто
добавляют к петлевым диуретикам при неэффектив-
ности терапии. Однако он зарегистрирован не во всех
странах Европы. В результате передозировки диуре-
тиков или комбинированной диуретической терапии
возможно ухудшение функции почек и развитие ги-
понатриемии.

Калийсберегающие диуретики
• Калийсберегающие диуретики следует назначать

только в случае сохранения гипокалиемии на фоне
терапии ингибиторами АПФ, а также при тяжелой
сердечной недостаточности, которая сохраняется
несмотря на лечение ингибиторами АПФ и спиро-
нолактоном в низкой дозе  (класс рекомендации I,
уровень доказанности С).

• Препараты калия в этой ситуации обычно неэффек-
тивны  (класс рекомендации III, уровень доказан-
ности C).

Препараты Стартовая доза Максимальная Основные побочные эффекты

(мг) рекомендуемая 

суточная доза (мг)

Петлевые диуретики

Фуросемид 20-40 250-500 Гипокалиемия, гипомагниемия, гипонатриемия

Буметанид 0,5-1,0 5-10 Гиперурикемия, нарушение толерантности к глюкозе

Торасемид 5-10 100-200 Нарушение кислотно-щелочного равновесия

Тиазиды

Бендрофлюметиазид 2,5 10

Гидрохлортиазид 25 50-75 Гипокалиемия, гипомагниемия, гипонатриемия

Метолазон 2,5 10 Гиперурикемия, нарушение толерантности к глюкозе

Индапамид 2,5 5 Нарушение кислотно-щелочного равновесия

Калийсберегающие диуретики +ИАПФ -ИАПФ +ИАПФ -ИАПФ

Амилорид 2,5 5 20 40 Гиперкалиемия, сыпь

Триамтерен 25 50 100 200 Гиперкалиемия

Спиронолактон 12,5-25 50 50 100-200 Гиперкалиемия, гинекомастия, боль в молочных железах

Таблица 16. Дозы и побочные эффекты диуретиков

Начальная диуретическая терапия

Петлевые диуретики или тиазиды. Всегда применяют в
комбинации с ингибиторами АПФ

При СКФ<30 мл/мин не следует назначать тиазиды (их можно
применять только с петлевыми диуретиками)

Неадекватный ответ

Увеличить дозу диуретика

Комбинация петлевого диуретика и тиазида

При сохранении задержки жидкости назначить петлевой
диуретик два раза в день

При тяжелой сердечной недостаточности добавить метолазон
под регулярным контролем уровней креатинина и электролитов

Калийсберегающие диуретики: триамтерен, амилорид,
спиронолактон

Назначают, только если после начала лечения ингибиторами
АПФ и диуретиками сохраняется гипокалиемия

В течение первой недели применяют в низкой дозе; через 5-7
дней определяют сывороточные уровни калия и креатинина и
соответствующим образом корректируют дозу. Повторные
исследования проводят каждые 5-7 дней, пока не
стабилизируется уровень калия

Таблица 15. Диуретики
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Большинство больных, получающих диуретики по
поводу сердечной недостаточности, одновременно
принимают ингибиторы АПФ. До последнего време-
ни комбинацию калийсберегающего диуретика с ин-
гибитором АПФ считали потенциально опасной. В
одном небольшом контролируемом исследовании
было показано, что применение спиронолактона в
диуретических дозах (50-100 мг) может привести к
быстрому снижению массы тела без гиперкалиемии у
больных, не отвечающих на петлевые диуретики и
ингибиторы АПФ [203]. В более низких дозах спиро-
нолактон не считают калийсберегающим агентом. В
настоящее время калийсберегающие диуретики, та-
кие как триамтерен, амлорид и спиронолактон в бо-
лее высоких дозах, считают целесообразным приме-
нять только при сохранении гипокалиемии несмотря
на лечение ингибиторами АПФ, а также при тяжелой
сердечной недостаточности, не отвечающей на инги-
битор АПФ и спиронолактон в низкой дозе. Тем же
рекомендациям необходимо следовать при непере-
носимости ингибитора АПФ и его замене на блокатор
рецепторов ангиотензина II. Пероральные препараты
калия менее эффективно поддерживают запасы ка-
лия в организме при лечении диуретиками [204].
Применять калийсберегающие диуретики следует
под контролем сывороточных уровней креатинина и
калия. На практике их можно измерять каждые 5-7
дней после начала лечения, пока значения не стаби-
лизируются. В последующем уровни креатинина и ка-
лия контролируют каждые 3-6 мес.

Бета-адреноблокаторы
• Бета-адреноблокаторы рекомендуют назначать

всем больным (II-IV функциональный класс по
NYHA) стабильной легкой, среднетяжелой и тяже-
лой сердечной недостаточностью, связанной с ише-
мической и неишемической кардиомиопатией и со-
провождающейся снижением фракции выброса ле-
вого желудочка. При отсутствии противопоказаний
их применяют в сочетании со стандартными сред-
ствами, включая диуретики и ингибиторы АПФ
(класс рекомендации I, уровень доказанности А).

• Бета-адреноблокаторы снижают частоту госпитали-
заций (по любым причинам, включая сердечно-со-
судистые заболевания и сердечную недостаточ-
ность), улучшают функциональный класс и замед-
ляют прогрессирование сердечной недостаточнос-
ти. Эффективность их не зависит от возраста, пола,
функционального класса, фракции выброса левого
желудочка и этиологии сердечной недостаточности
(ишемическая или неишемическая) (класс реко-
мендации I, уровень доказанности А).

• У больных с систолической дисфункцией левого же-
лудочка, сопровождающейся или не сопровождаю-

щейся симптомами сердечной недостаточности,
после острого инфаркта миокарда для снижения
смертности рекомендуется длительная терапия бе-
та-блокаторами в сочетании с ингибиторами АПФ
(класс рекомендации I, уровень доказанности В)
[205].

• Различные бета-блокаторы могут отличаться по эф-
фективности у больных сердечной недостаточ-
ностью [206,207]. Соответственно, рекомендуется
применять только бисопролол, карведилол, метоп-
ролола сукцинат и небиволол  (класс рекомендации
I, уровень доказанности А).

К настощему времени убедительно доказана эф-
фективность бета-блокаторов на фоне терапии инги-
биторами АПФ (при хорошей переносимости). В не-
скольких крупных рандомизированных, плацебокон-
тролируемых исследованиях карведилол [208-210],
бисопролол [211] и метопролола сукцинат [212,213]
снижали общую смертность, сердечно-сосудистую
смертность, частоту внезапной смерти и смертность
от прогрессирующей сердечной недостаточности у
больных со II-IV функциональным классом. В этих ис-
следованиях бета-блокаторы снижали также частоту
госпитализаций (по любым причинам, включая сер-
дечно-сосудистые заболевания и сердечную недоста-
точность), улучшали функциональный класс и пред-
упреждали прогрессирование сердечной недоста-
точности по сравнению с плацебо. Эффективность их
не зависит от возраста, пола, функционального клас-
са, фракции выброса левого желудочка и этиологии
сердечной недостаточности (ишемическая или не-
ишемическая) (класс рекомендации I, уровень дока-
занности А) [214]. Бета-адреноблокаторы являются
единственными средствами, которые вызывали зна-
чительное увеличение фракции выброса левого же-
лудочка у больных сердечной недостаточностью ише-
мической и неишемической этиологии [215].

Однако увеличение систолической функции лево-
го желудочка не всегда приводит к увеличению толе-
ратности к физической нагрузке, возможно, за счет
отрицательного хронотропного действия бета-блока-
торов.

Снижение смертности и частоты госпитализаций у
больных сердечной недостаточностью отмечали при
применении нескольких бета-блокаторов, хотя пре-
параты этой группы могут отличаться по клинической
эффективности. В исследовании SENIORS небиволол
вызывал значительное снижение частоты комбини-
рованной конечной точки, включавшей в себя смерть
и госпитализации по сердечно-сосудистыми причи-
нам, у пожилых людей со сниженной и сохранной
фракцией выброса [216]. В одном крупном исследо-
вании не выявлено улучшения выживаемости при ле-
чении буциндололом [209]. Эффективность карве-
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диолла и метопролола тартрата прямо сравнивалась
в исследовании COMET [207]. В этом двойном сле-
пом, рандомизированном, параллельном исследо-
вании общая смертность в течение 58 месяцев соста-
вила 34% в группе карведилола и 40% в группе ме-
топролола (отношение шансов 0,83; 95% довери-
тельный интервал 0,74-0,93; р=0,0017). Однако
частота комбинированной конечной точки, включав-
шей в себя смерть и госпитализации по любым при-
чинам, достоверно не отличалась между двумя груп-
пами (74 и 76% соответственно; р=0,0122).

Исследование COMET подтвердило целесообраз-
ность применения бета-блокаторов в дозах, эффек-
тивность которых была подтверждена в клинических
исследованиях. Метопролола тартрат не рекоменду-
ется применять для лечения ХСН в дозах, которые из-
учались в COMET. Соответственно, в настоящее время
могут быть рекомендованы только бисопролол, кар-
ведилол и метопролола сукцинат. Эффективность их
не зависит от возраста, пола, функционального клас-
са, фракции выброса левого желудочка и этиологии
сердечной недостаточности (ишемическая или не-
ишемическая) (класс рекомендации I, уровень дока-
занности А).

Дополнительным аргументом в пользу более ши-
рокого применения бета-блокаторов является их ад-
дитивный эффект по отношению к ингибиторам
АПФ. В клинических исследованиях эта комбинация
вызывала более выраженное снижение сердечно-со-
судистой смертности или частоты госпитализаций,
чем монотерапия ингибиторами АПФ. Это было чет-
ко подтверждено при ретроспективном анализе ре-
зультатов SOLVD [217] и SAVE [218].

Начальная терапия
Действие бета-блокаторов может оказаться двух-

фазным – первоначальное ухудшение и дальнейшее
улучшение в отдаленном периоде. Соответственно,
лечение этими препаратами следует начинать под
тщательным контролем. Их целесообразно назначать
в низких дозах, которые медленно увеличивают до
целевых доз, изученных в крупных контролируемых
исследованиях. Титровать дозу необходимо с учетом
ответа на лечение. При анализе зависимости эффек-
та бета-блокаторов от дозы в исследованиях MERIT
[219] и CIBIS II [220] было продемонстрировано сни-
жение смертности больных, получавших низкие дозы
препаратов этой группы. Следовательно, бета-блока-
торы дают эффект даже в низких дозах. Таким обра-
зом, необходимо всегда пытаться назначать бета-
блокаторы, даже если период титрования доз оказы-
вается длительным.

Бета-блокаторы могут вызвать чрезмерное сниже-
ние частоты сердечных сокращений, временное ухуд-

шение функции миокарда и нарастание сердечной
недостаточности. Кроме того, они могут провоциро-
вать развитие или обострение астмы и перифериче-
ский вазоспазм. В табл. 17 приведены рекомендации
по применению бета-блокаторов в клинической прак-
тике и противопоказания к их назначению. В табл. 18
приведена схема титрования доз препаратов, которые
изучались в клинических исследованиях.

Антагонисты рецепторов альдостерона
• Антагонисты альдостерона рекомендуется назна-

чать в дополнение к ингибиторам АПФ, бета-блока-
торам и диуретикам больным тяжелой сердечной
недостаточностью (III-IV функционального класса
по NYHA) с целью улучшения выживаемости и
уменьшения частоты госпитализаций (класс реко-
мендаций I, уровень доказанности В).

• Антагонисты альдостерона рекомендуется приме-
нять в сочетании с ингибиторами АПФ и бета-бло-
каторами при сердечной недостаточности у боль-
ных инфарктом миокарда и систолической дис-
функцией левого желудочка или сахарным диабе-
том для улучшения выживаемости и уменьшения
частоты госпитализаций (класс рекомендаций I,
уровень доказанности В).

Хотя спиронолактон первоначально применяли в
более высоких дозах в качестве диуретика, однако
сегодня известно, что альдостерон играет важную
роль в патогенезе сердечной недостаточности. Он вы-
зывает фиброз сосудов и миокарда, истощение калия
и магния, активацию симпатической системы, подав-
ление парасимпатической системы, дисфункцию ба-
рорецепторов. Ингибиторы АПФ оказывают недоста-
точное влияние на уровни циркулирующего альдо-
стерона.

Исследование RALES показало, что применение
спиронолактона в низкой дозе (12,5-50 мг) на фоне
терапии ингибитором АПФ, петлевым диуретиком и
дигоксином приводит к значительному увеличению
выживаемости больных тяжелой сердечной недоста-
точностью (III-IV функционального класса) независи-
мо от ее этиологии [221]. В указанной дозе спироно-
лактон не обладает существенной диуретической ак-
тивностью. В исследовании RALES было выявлено
снижение смертности от прогрессирующей сердеч-
ной недостаточности и частоты внезапной смерти.
Хотя только 11% больных получали бета-блокаторы,
тем не менее в этой подгруппе отметили достоверное
снижение смертности. Эффективность антагонистов
альдостерона у больных сердечной недостаточ-
ностью II функционального класса или бессимптом-
ной дисфункцией левого желудочка не доказана. В
исследование EPHESUS были включены 6632 боль-
ных со сниженной фракцией выброса левого желу-
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дочка и сердечной недостаточностью (или сахарным
диабетом) после инфаркта миокарда [222]. В этом
исследовании применялся эплеренон, который более

селективно блокирует минералокортикоидные ре-
цепторы и мало влияет на глюкокортикоидные, про-
гестероновые и андрогенные рецепторы. Терапия эп-
лереноном в дозе 25-50 мг привела к значительному
снижению смертности на 15%, а также числа госпи-
тализаций по поводу сердечной недостаточности. От-
мечено также снижение частоты внезапной смерти,
особенно у больных с фракцией выброса менее
30%. По безопасности эплеренон имел преимущест-
во перед спиронолактоном, в частности, не вызывал
гинекомастию.

Рекомендации по применению антагонистов аль-
достерона приведены в табл. 19. 

Нежелательные эффекты спиронолактона
В случае развития гинекомастии, сопровождаю-

щейся болями в грудных железах (10% в RALES),
возможно продолжение терапии спиронолактоном.
Как спиронолактон, так и эплеренон повышают риск
развития тяжелой гиперкалиемии, но снижают риск
гипокалиемии, что подчеркивает необходимость в
мониторировании сывороточного уровня калия
[223]. Из клинических исследований исключали
больных с сывороточными уровнями креатинина бо-
лее 221 мкмоль/л (2,5 мг/дл) и калия более 5
ммоль/л. При более широком применении спироно-
лактона было отмечено повышение риска гиперкали-
емии [224].

Блокаторы рецепторов ангиотензина II
Больные с систолической дисфункцией левого желудочка
• При наличии симптомов сердечной недостаточнос-

ти блокаторы рецепторов ангиотензина II (БРА) мо-
гут быть использованы в качестве альтернативы ин-
гибиторам АПФ в случае их плохой переносимости
(класс рекомендации I, уровень доказанности В).

• БРА и ингибиторы АПФ оказывают сопоставимое
влияние на смертность и заболеваемость больных
ХСН (класс рекомендации IIa, уровень доказаннос-
ти В).

• У больных острым инфарктом миокарда с призна-
ками сердечной недостаточности или дисфункции
левого желудочка БРА и ингибиторы АПФ оказыва-
ют сопоставимое влияние на смертность (класс ре-
комендации I, уровень доказанности А).

• БРА могут применяться в комбинации с ингибито-
рами АПФ у больных, у которых сохраняются симп-
томы на фоне терапии ингибиторами АПФ, с целью
снижения смертности (класс рекомендации IIa, уро-
вень доказанности В) и частоты госпитализаций по
поводу сердечной недостаточности (класс рекомен-
дации I, уровень доказанности А).

У больных ХСН III функционального класса, сохра-
няющейся на фоне лечения диуретиками, ингибито-

I. При отсутствии противопоказаний больные должны получать
ингибиторы АПФ

II. Состояние больного должно быть относительно стабильным: от-
сутствие необходимости во внутривенной инотропной терапии
и признаков выраженной задержки жидкости

III. Лечение следует начинать с очень низкой дозы (табл. 18). Ее
увеличивают до целевой поддерживающей дозы, эффектив-
ность которой подтверждена в крупных исследованиях. Дозу
можно удваивать каждые 1-2 недели, если предыдущая доза
хорошо переносится. В большинстве случаев лечение можно
проводить в амбулаторных условиях.

IV. В период титрования дозы или после его завершения могут на-
блюдаться нарастание сердечной недостаточности, артериаль-
ная гипотония или брадикардия.

а. Необходимо постоянно контролировать симптомы сердечной
недостаточности, задержку жидкости, а также выявлять арте-
риальную гипотонию и клинически явную брадикардию

б. При нарастании симптомов следует в первую очередь увели-
чить дозу диуретика или ингибитора АПФ; при необходи-
мости можно временно уменьшить дозу бета-блокатора

в. При появлении гипотонии в первую очередь уменьшают дозу
вазодилататора; при необходимости следует временно сни-
зить дозу бета-блокатора

г. При наличии брадикардии следует уменьшить дозы препара-
тов, снижающих частоту сердечных сокращений, или отменить
их; возможно снижение дозы бета-блокатора, однако отме-
нять его следует только в случае крайней необходимости

д. После стабилизации состояния больного следует всегда об-
суждать возможность возобновления терапии бета-блокато-
ром и/или титрования его дозы

V. Если больной, получающий бета-блокатор, нуждается в ино-
тропной поддержке, то желательно использовать ингибиторы
фосфодиэстеразы, так как бета-блокаторы не являются антаго-
нистами их эффектов

Следующих больных необходимо направлять к специалисту:

а. Тяжелая сердечная недостаточность III-IV функционального
класса

б. ХСН неизвестной этиологии

в. Относительные противопоказания: клинически явная бради-
кардия и/или низкое АД

г. Непереносимость низких доз

д. Предыдущий опыт применения бета-блокаторов и их отмена
из-за нежелательных симптомов

е. Подозрение на бронхиальную астму или тяжелое заболева-
ние легких

Противопоказания к назначению бета-блокаторов у больных
сердечной недостаточностью:

ж. Бронхиальная астма

з. Тяжелое заболевание бронхов

и. Клинические явные брадикардия или гипотония

Таблица 17. Рекомендации по применению 

бета-блокаторов
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рами АПФ и бета-блокаторами, возможность допол-
нительного снижения частоты госпитализаций по по-
воду сердечной недостаточности или смертности при
присоединении БРА или антагониста альдостерона
убедительно не доказана. В первых исследованиях
высказывались опасения по поводу негативного вза-
имодействия между БРА и бета-блокаторами, однако
они не были подтверждены в более поздних иссле-
дованиях у больных с перенесенным инфарктом
миокарда или ХСН.

БРА в сравнении с плацебо
У больных ХСН, которые не могли принимать ин-

гибиторы АПФ из-за кашля, артериальной гипотонии
или дисфункции почек, кандесартан значительно
снижал сердечно-сосудистую смертность и частоту
госпитализаций по поводу сердечной недостаточнос-
ти, в то время как частота отмены препарата была
сходной с таковой в группе плацебо [225]. У всех
больных ХСН, получавших и не получавших фоновую

терапию ингибитором АПФ или бета-блокатором,
кандесартан снижал общую смертность, особенно
при наличии систолической дисфункции левого же-
лудочка [226]. Кроме того, было выявлено значи-
тельное снижение частоты госпитализаций по поводу
сердечной недостаточности [227]. В другом исследо-
вании валсартан значительно снижал частоту комби-
нированной конечной точки (смертность и заболева-
емость) и смертность в небольшой подгруппе боль-
ных, не получавших ингибиторы АПФ [228,229].

БРА в сравнении с ингибиторами АПФ
В прямом сравнительном исследовании ELITE II не

была подтверждена сопоставимая эффективность
лозартана и каптоприла, хотя первый приходилось
реже отменять из-за нежелательных реакций [230].
В небольших исследованиях и при мета-анализе бы-
ла установлена сопоставимая эффективность препа-
ратов 2 классов в профилактике сердечно-сосудис-
тых осложнений и смерти [231,232]. В 2 исследова-
ниях БРА сравнивали с ингибиторами АПФ после
инфаркта миокарда у больных с дисфункцией лево-
го желудочка или симптомами сердечной недоста-
точности. Лозартан уступал каптоприлу по влиянию
на общую смертность [233], в то время как валсартан
не отличался от каптоприла в другом исследовании
[234].

БРА на фоне терапии ингибиторами АПФ
Если у больных, получающих ингибиторы АПФ,

сохраняются симптомы сердечной недостаточности,
то присоединение БРА приводит к снижению заболе-
ваемости и смертности. В исследовании Val-HeFT
применение валсартана на фоне терапии с использо-
ванием ингибиторов АПФ сопровождалось значи-
тельным снижением частоты госпитализаций по по-
воду сердечной недостаточности и уменьшением ее
симптомов и качества жизни [229]. В исследовании
CHARM added присоединение кандесартана к фоно-
вой терапии ингибиторами АПФ привело к значи-
тельному снижению частоты первичной конечной
точки, включавшей в себя сердечно-сосудистую
смерть или госпитализацию по поводу сердечной не-

• Оценить, имеется ли у больного тяжелая сердечная

недостаточность (III-IV функционального класса)

несмотря на лечение ингибиторами

АПФ/диуретиками

• Определить сывороточные уровни калия 

(<5,0 ммоль/л) и креатинина (<250 мкмоль/л)

• Начать лечение с низких доз 

(спиронолактон 12,5-25 мг, эплеренон 25 мг)

• Определить сывороточные уровни калия и креатинина

через 4-6 дней

• Если сывороточный уровень креатинина на фоне

лечения составит 5-5,5 ммоль/л, то дозу снизить 

на 50%. Прекратить лечение в случае повышения

сывороточного уровня калия более 5,5 ммоль/л

• Если через 1 мес сохраняются симптомы, а уровень

калия остается нормальным, то дозу увеличивают 

до 50 мг. Через 1 нед определить сывороточные

уровни калия и креатинина

Таблица 19. Рекомендации по применению

антагонистов альдостерона

(спиронолактона, эплеренона)

Бета-блокаторы Первая доза, мг Титрование дозы, мг/сут Целевая доза, мг/сут Период титрования

Бисопролол [211] 1,25 2,5, 3,75, 5, 7,5, 10 10 Недели-месяцы

Метопролол сукцинат CR [212] 12,5/25 25, 50, 100, 200 200 Недели-месяцы

Карведилол [210] 3,125 6,25, 12,5, 25, 50 50 Недели-месяцы

Небиволол [216] 1,25 2,5, 5, 10 10 Недели-месяцы

Таблица 18. Стартовые и целевые дозы и схемы титрования бета-блокаторов в крупных контролируемых

исследованиях
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достаточности, на 15%, а также частоты обоих ком-
понентов этой конечной точки у больных со снижен-
ной фракцией выброса левого желудочка [235]. Эти
данные в сочетании с результатами мета-анализа
[231,232] демонстрируют благоприятный эффект
двойной терапии ингибиторами АПФ и БРА в случае
сохранения симптомов на фоне монотерапии инги-
биторами АПФ. Увеличение частоты прекращения
комбинированного лечения из-за головокруже-
ния/гипотонии, нарушения функции почек и гипер-
калиемии в обоих исследованиях подчеркивает важ-
ность тщательного контроля АД, функции почек и
уровней калия у таких пациентов. У больных с дис-
функцией левого желудочка или сердечной недоста-
точностью после инфаркта миокарда (VALIANT) ком-
бинированная терапия БРА и ингибитором АПФ  по
эффективности была сопоставима с монотерапией
обоими препаратами, но чаще вызывала побочные
реакции.

БРА и бета-блокаторы
В первых исследованиях, включая ELITE II и Val-

HeFT, была отмечена тенденция к негативному взаи-
модействию между бета-блокатором и лозартаном и
между валсартаном, ингибитором АПФ и бета-бло-
катором, однако оно отсутствовало в исследовании
OPTIMAAL у больных, перенесших инфаркт миокар-
да и получавших лозартан в комбинации с бета-бло-
катором, в исследовании CHARM added при лечении
кандесартаном в комбинации с ингибитором АПФ и
бета-блокатором и в исследовании VALIANT при ком-
бинированной терапии валсартаном с каптоприлом и
бета-блокатором.

Следовательно, сегодня не доказано, что комби-
нированная терапия БРА и бета-блокаторами или
БРА, ингибиторами АПФ и бета-блокаторами оказы-
вает нежелательное влияние на течение ХСН или по-
стинфарктного кардиосклероза.

Дозирование
В исследованиях ELITE II и OPTIMAAL лозартан в

целевой дозе 50 мг по эффективности уступал кап-
топрилу, в то время как в высоких дозах кандесартан
(целевая доза 32 мг один раз в день) и валсартан (до
160 мг 2 раза в день) на фоне терапии ингибитора-
ми АПФ вызывали значительное снижение сердеч-
но-сосудистой заболеваемости/смертности (иссле-
дования CHARM added и alternative) и улучшение те-
чения сердечной недостаточности (Val-HeFT). Этот
факт позволяет высказать гипотезу о том, что боль-
ные ХСН нуждаются в более высоких целевых дозах
БРА (табл. 20).

Рекомендации по применению БРА сопоставимы с
таковыми ингибиторов АПФ (см. табл. 14).

Сердечные гликозиды
• Сердечные гликозиды показаны при фибрилляции

предсердий и клинически явной сердечной недо-
статочности любой тяжести независимо от того,
имеется дисфункция левого желудочка или нет.
Сердечные гликозиды снижают частоту сердечных
сокращений, что приводит к улучшению функции
желудочков и уменьшению симптомов (класс реко-
мендации I, уровень доказанности В) [236].

• У больных с фибрилляцией предсердий комбина-
ция дигоксина и бета-блокатора более эффективна,
чем монотерапия каждым из препаратов (класс ре-
комендации IIa, уровень доказанности В) [237].

• Дигоксин не оказывает влияние на смертность, но
снижает частоту госпитализаций, особенно по пово-
ду декомпенсации сердечной недостаточности, на
фоне систолической дисфункции левого желудочка
и синусового ритма у больных, получающих инги-
биторы АПФ, бета-блокаторы и диуретики (а также
спиронолактон при тяжелой сердечной недостаточ-
ности) (класс рекомендации IIa, уровень доказан-
ности A).

Наиболее часто используемыми сердечными гли-
козидами являются дигоксин и дигитоксин. Они ока-
зывают одинаковое фармакодинамическое дей-
ствие, но фармакокинетика их различна. Дигоксин
выводится почками. Напротив, дигитоксин метабо-
лизируется в печени, а его фармакокинетика в мень-
шей степени зависит от функции почек, что может
иметь значение при почечной недостаточности и в
пожилом возрасте. В клинических исследованиях,
которые обсуждаются ниже, изучался дигоксин.

В исследовании DIG у 6800 больных ишемиче-
ской и неишемической кардиомиопатией и легкой
или среднетяжелой сердечной недостаточностью
длительная терапия дигоксином не привела к улуч-
шению выживаемости. Более того, небольшое сни-
жение риска смерти от сердечной недостаточности
нивелировалось увеличением риска смерти от дру-

Препараты Суточные дозы, мг
Доказана эффективность в профилактике

заболеваемости/ смертности

Кандесартан [227] 4-32

Валсартан [229] 80-320

Другие

Эпросартан [354] 400-800

Лозартан [177,230] 50-100

Ирбесартан [355] 150-300

Телмисартан [356] 40-80

Таблица 20. Суточные дозы блокаторов рецепторов

ангиотензина II
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гих причин. Однако было выявлено значительное
снижение частоты госпитализаций по поводу деком-
пенсации сердечной недостаточности, а также часто-
ты госпитализаций по любым причинам и общего
числа госпитализаций на одного больного [238]. При
дополнительном ретроспективном анализе результа-
тов этого исследования отмечено увеличение риска
смерти у женщин, но не у мужчин [239]. В другом со-
общении указано, что при сывороточном уровне ди-
гоксина менее 0,5 нг/мл результаты лечения были
лучше, чем при уровне более 0,9 нг/мл [240]. Таким
образом, основным эффектом дигоксина при сер-
дечной недостаточности является уменьшение симп-
томов и улучшение состояния и, соответственно, сни-
жение необходимости в госпитализациях по поводу
сердечной недостаточности. При этом препарат не
улучшает выживаемость больных [241].

Противопоказания к применению сердечных гли-
козидов включают в себя брадикардию, атриовент-
рикулярную блокаду II-III степени, синдром дисфунк-
ции синусового узла, синдром каротидного синуса,
синдром Вольфа-Паркинсона-Уайта, гипертрофиче-
скую кардиомиопатию обструктивного типа, гипока-
лиемию и гиперкалиемию, которые могут способ-
ствовать развитию злокачественных аритмий.

Дигоксин
Обычная доза дигоксина составляет 0,125-0,25

мг/сут внутрь при нормальном сывороточном уровне
креатинина (у пожилых людей 0,0625-0,125 мг,
иногда 0,25 мг). При лечении ХСН применение удар-
ной дозы не требуется. В течение первых 2 дней доза
может составлять 0,25 мг 2 раза в день. Перед нача-
лом лечения следует всегда определять функцию по-
чек и уровень калия в плазме. У больных почечной
недостаточностью дозу следует снизить. Клиренс ди-
гоксина соответствует клиренсу креатинина, поэтому
целесообразно определять или рассчитывать послед-
ний (см. табл. 3).

Вазодилататоры при ХСН
• Вазодилататоры прямого действия не играют осо-

бой роли в лечении ХСН (класс рекомендации III,
уровень доказанности A).

Гидралазин/изосорбида динитрат
• Вазодилататоры могут применяться в качестве вспо-

могательных средств при лечении сердечной недо-
статочности. В случае плохой переносимости инги-
биторов АПФ и БРА возможно назначение комби-
нации гидралазина/изосорбида динитрата (класс
рекомендации I, уровень доказанности В).

В достаточно высоких дозах гидралазин (до 300
мг) в комбинации с изосорбида динитратом в высо-

кой дозе (до 160 мг) без ингибитора АПФ могут ока-
зывать определенное благоприятное влияние на
смертность, но не частоту госпитализаций по поводу
сердечной недостаточности [242]. В указанных дозах
комбинированная терапия вызывала более выражен-
ное улучшение толерантности к физической нагрузке,
чем эналаприл [243]. У афроамериканцев примене-
ние фиксированного комбинированного препарата
(изосорбида динитрат 20 мг + гидралазин 37,5 мг)
по 1-2 таблетке в день привело к снижению смерт-
ности, улучшению течения сердечной недостаточнос-
ти и качества жизни [244].

Нитраты
• Нитраты могут быть использованы для купирования

стенокардии или уменьшения одышки (класс реко-
мендации IIa, уровень доказанности C). Благопри-
ятное влияние пероральных нитратов на симптомы
ХСН или острое нарушение кровообращения не до-
казано.

При высокой кратности применения нитратов
(каждые 4-6 ч) возможно быстрое развитие толе-
рантности (тахифилаксии). Риск ее формирования
ниже, если нитраты назначают каждые 8-12 ч [245]
или в комбинации с ингибиторами АПФ или гидра-
лазином [246].

Альфа-адреноблокаторы
• Применение альфа-адреноблокаторов при сердеч-

ной недостаточности нецелесообразно (класс реко-
мендации III, уровень доказанности В) [242].

Антагонисты кальция
• При сердечной недостаточности, обусловленной

систолической дисфункцией левого желудочка,
применять антагонисты кальция не рекомендуется.
Особенно это касается дилтиазема и верапамила.
Их применение в комбинации с бета-блокаторами
противопоказано (класс рекомендации III, уровень
доказанности C).

• Современные антагонисты кальция (фелодипин и
амлодипин) в сочетании со стандартными средства-
ми, включая ингибиторы АПФ и диуретики, по вли-
янию на выживаемость не отличаются от плацебо
(класс рекомендации III, уровень доказанности A)
[247,248].

При изучении безопасности длительной терапии
фелодипином и амлодипином был продемонстриро-
ван их нейтральный эффект на выживаемость, поэто-
му применение этих препаратов возможно при нали-
чии сопутствующей артериальной гипертонии и сте-
нокардии, которые не контролируются нитратами и
бета-блокаторами.
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Незиритид
Недавно для лечения декомпенсированной сер-

дечной недостаточности было предложено использо-
вать незиритид, который является представителем
нового класса вазодилататоров. Незиритид – это ре-
комбинантный мозговой натрийуретический пептид
(В-типа), который идентичен эндогенному гормону,
вырабатываемому желудочками. Незиритид оказы-
вает расширяющее действие на вены, артерии и ко-
ронарные артерии и снижает пред- и посленагрузку,
а также повышает сердечный выброс без прямого
инотропного действия.

Внутривенное введение незиритида у больных
ОСН вызывало уменьшение одышки, а также выра-
женную вазодилатацию. Опыт клинического приме-
нения незиритида остается ограниченным. Он может
вызвать гипотонию, а некоторые пациенты не отвеча-
ют на лечение. Влияние препарата на клинические
конечные точки не установлено [249].

Инотропные средства
• Повторное применение или длительная терапия пе-

роральными препаратами инотропного действия не
рекомендуется, так как она повышает смертность
больных ХСН (класс рекомендации III, уровень до-
казанности A).

• Внутривенно инотропные средства часто применяют
у больных c тяжелой сердечной недостаточностью с
признаками застоя крови в легких и гипоперфузии
периферических тканей. При этом возможно разви-
тие осложнений, а влияние подобной терапии на
прогноз не установлено. Класс рекомендаций и уро-
вень доказанности варьируются в зависимости от
типа используемого агента [21].

Внутривенную инотропную терапию проводят для
коррекции гемодинамических нарушений при тяже-
лой декомпенсации сердечной недостаточности. В
этой ситуации чаще всего используют добутамин. Од-
нако его эффективность в контролируемых исследо-
ваниях изучена недостаточно, а влияние на прогноз
не установлено (класс рекомендации IIb, уровень до-
казанности C). Проблемы, возникающие при лечении
добутамином, включают в себя тахифилаксию, уве-
личение частоты сердечных сокращений, развитие
злокачественных тахиаритмий и/или ишемии мио-
карда. Его действие опосредуется стимуляцией бета-
адренорецепторов, поэтому эффективность ниже у
больных, получающих бета-блокаторы.

Ингибиторы фосфодиэстеразы, такие как милри-
нон или эноксимон, могут оказаться более эффектив-
ными у больных, принимающих бета-блокаторы, и
оказывают вазодилатирующее действие на перифе-
рические и коронарные сосуды, что может иметь по-
ложительное значение (например, более выражен-

ное снижение давления в легочной артерии и пони-
женная частота ишемии миокарда). Однако они так-
же вызывают развитие предсердных и желудочковых
тахиаритмий и повышают потребность миокарда в
кислороде. Чрезмерная периферическая вазодила-
тация может привести к развитию артериальной ги-
потонии [250].

При ОСН внутривенное введение милринона не
приводило к снижению частоты госпитализаций или
сердечно-сосудистых осложнений и сопровождалось
увеличением частоты осложнений, в частности фиб-
рилляции предсердий и артериальной гипотонии, по
сравнению с плацебо [251].

Сенситизатор кальция левосимендан применяют у
больных сердечной недостаточностью с низким сер-
дечным выбросом на фоне систолической дисфунк-
ции левого желудочка при отсутствии выраженной
артериальной гипотонии. В отличие от ингибиторов
фосфодиэстеразы, левосимендан повышает чувстви-
тельность миокарда к кальцию и оказывает перифе-
рическое вазодилатирующее действие. В двойном
слепом исследовании он превосходил добутамин по
гемодинамической эффективности и улучшал исхо-
ды [252].

Пероральное применение милринона, эноксимо-
на, веснаринона и амринона вызывало увеличение
риска развития аритмий и смертности.

Антитромботические средства
• При наличии фибрилляции предсердий, тромбо-

эмболических осложнений в анамнезе или подвиж-
ного тромба в левом желудочке больным ХСН пока-
зана антикоагуляция (класс рекомендации I, уро-
вень доказанности А) [253].

• Благоприятное влияние антитромботических
средств на риск смерти или сосудистых осложнений
у больных сердечной недостаточностью убедитель-
но не доказано.

• У больных ХСН, страдающих коронарной болезнью
сердца, для профилактики инфаркта миокарда и
смерти рекомендуется применение антитромбоци-
тарных средств (класс рекомендации IIa, уровень
доказанности В) [254].

• У больных c пересененным инфарктом миокарда и
пристеночным тромбом в полости левого желудоч-
ка предпочтительно применение пероральных ан-
тикоагулянтов (класс рекомендации IIa, уровень до-
казанности C).

• В качестве вторичной профилактики после инфарк-
та миокарда рекомендуется применение аспирина
или пероральных антикоагулянтов (класс рекомен-
дации IIa, уровень доказанности C).

• Применения аспирина рекомендуется избегать 
у больных с повторными госпитализациями по 
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поводу декомпенсации сердечной недостаточности
(класс рекомендации IIb, уровень доказанности В).

У больных ХСН имеется высокий риск развития
тромбоэмболических осложнений. Факторами риска
их развития являются низкий сердечный выброс с за-
стоем крови в расширенных камерах сердца, низкая
сократимость, нарушения региональной сократимос-
ти левого желудочка и фибрилляция предсердий
[255].

Ишемическая болезнь сердца – это самая распро-
страненная причина сердечной недостаточности. Она
нередко осложняется окклюзией коронарных арте-
рий. Ежегодный риск развития инфаркта миокарда у
больных ХСН составляет 2-5,4%. В контролируемых
исследованиях ежегодный риск развития инсульта у
больных ХСН составлял 1-2%, в то время как в общей
популяции у людей в возрасте 50-75 лет он не пре-
вышает 0,5%. В исследованиях V-HeFT [242,243] и
SAVE [188] риск инсульта возрастал у пожилых людей
и больных с более низкой фракцией выброса [256]. В
исследовании SPAF ежегодный риск развития ин-
сульта составил 10,3% у больных с фибрилляцией
предсердий и определенной сердечной недостаточ-
ностью и 17,7% у больных, недавно перенесших на-
рушение кровообращения [257]. Частота выявления
тромбов в полости левого желудочка при транстора-
кальной эхокардиографии у больных ХСН варьиро-
вала в разных исследованиях от более 40% до менее
3%. Вопрос о том, повышает ли наличие тромба риск
развития эмболий в этой ситуации, остается спор-
ным; в некоторых исследованиях такой риск был низ-
ким [256,258,259]. Следует отметить, что увеличе-
ние риска не доказано при наличии неподвижного
пристеночного тромба, в то время как риск увеличи-
вается у больных с подвижными тромбами в камерах
сердца.

Сочетанная терапия ингибитором АПФ и аспири-
ном у больных ХСН мало обоснована [260-262].

Частота тромбоэмболических осложнений у боль-
ных с сердечной недостаточностью достаточно низ-
кая, что затрудняет оценку возможных благоприят-
ных эффектов антикоагулянтов или других антитром-
ботических средств у таких пациентов.

Антиаритмические средства
Антиаритмические средства, помимо бета-блока-

торов, обычно не показаны больным ХСН. У больных
с фибрилляцией предсердий (редко трепетанием)
или стойкой или нестойкой желудочковой тахикарди-
ей может оказаться необходимой антиаритмическая
терапия.

Антиаритмические средства I класса
• Применения антиаритмических средств I класса

следует избегать, так как они провоцируют развитие
фатальных желудочковых аритмий, оказывают не-
желательное действие на гемодинамику и снижают
выживаемость больных сердечной недостаточ-
ностью (класс рекомендации III, уровень доказан-
ности В) [263].

Антиаритмические средства II класса
• Бета-адреноблокаторы снижают частоту внезапной

смерти у больных сердечной недостаточностью
(класс рекомендации I, уровень доказанности А)
[264].

• Бета-блокаторы могут применяться по отдельности
или в комбинации с амиодароном или нефармако-
логическими методами для лечения стойких или
нестойких желудочковых тахиаритмий (класс реко-
мендации IIa, уровень доказанности C) [265].

Антиаритмические средства III класса
• Амиодарон эффективен при большинстве наджелу-

дочковых и желудочковых аритмий (класс рекомен-
дации I, уровень доказанности А). Он может восста-
новить и поддерживать синусовый ритм у больных
с сердечной недостаточностью и фибрилляцией
предсердий даже при наличии дилатации левого
предсердия или улучшает результаты электрической
кардиоверсии. Амиодарон является средством вы-
бора в этой ситуации [266,267]. Амиодарон – это
единственный антиаритмический препарат, не ока-
зывающий клинически значимого отрицательного
инотропного действия.

• Широкое применение амиодарона у больных с сер-
дечной недостаточностью не оправдано (класс ре-
комендации III, уровень доказанности А).

В крупных исследованиях профилактическое при-
менение амиодарона у больных с нестойкими бес-
симптомными желудочковыми аритмиями и сердеч-
ной недостаточностью не оказывало влияния на об-
щую смертность [268,269]. Необходимо взвешивать
риск токсических реакций (гипер- и гипотиреоза, ге-
патита, фиброза легких и нейропатии), который ока-
зался сравнительно низким в последних крупных
плацебоконтролируемых исследованиях, и возмож-
ные положительные эффекты амиодарона. Примене-
ние пониженных доз (100-200 мг/сут) может при-
вести к снижению риска развития нежелательных ре-
акций.

Дофелитид – это новый препарат III класса, кото-
рый оказался безопасным у больных с сердечной не-
достаточностью, учитывая отсутствие изменений об-
щей смертности. Однако при его применении отме-
чено увеличение частоты полиморфной желудочко-
вой тахикардии по типу пируэт [270].
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Оксигенотерапия
• Кислород применяют для лечения ОСН, в то время

как обычно он не показан больным ХСН (класс ре-
комендации III, уровень доказанности C).

Оксигенотерапия может привести к ухудшению ге-
модинамики у больных сердечной недостаточностью
при отсутствии отека легких [271]. У больных с легоч-
ным сердцем длительная терапия кислородом при-
водила к снижению смертности [272].

Хирургические и другие инвазивные 
вмешательства
Реваскуляризация, операции на митральном 
клапане и левом желудочке
• При наличии симптомов сердечной недостаточности

необходимо всегда исключать заболевания, которые
могут быть скорректированы хирургическим путем
(класс рекомендации I, уровень доказанности С).

Реваскуляризация
• В многоцентровых исследованиях влияние реваску-

ляризации на симптомы сердечной недостаточнос-
ти не изучалось. Исследования, проводившиеся в
отдельных центрах, свидетельствуют о том, что ре-
васкуляризация может привести к симптоматиче-
скому улучшению у больных c сердечной недоста-
точностью ишемической этиологии (класс рекомен-
дации IIb, уровень доказанности C).

• До появления результатов рандомизированных ис-
следований широкое применение реваскуляриза-
ции (хирургической или чрескожной) у больных c
сердечной недостаточностью и коронарной боле-
знью сердца не рекомендуется (класс рекоменда-
ции III, уровень доказанности C).

Патофизиологическим обоснованием реваскуля-
ризации является улучшение кровоснабжения гибер-
нирующего и ишемизированного миокарда и, воз-
можно, снижение риска развития или ограничение
повторного инфаркта [132,273]. Для правильного
отбора больных, у которых возможно улучшение
функции левого желудочка после реваскуляризации,
требуются значительные навыки и использование со-
временных методов исследования, включая радио-
нуклидную перфузионную сцинтиграфию миокарда
и магнитно-резонансную томографию сердца. У
больных с систолической дисфункцией левого желу-
дочка и сердечной недостаточностью наблюдается
значительное увеличение операционной летальности
[273]. При анализе базы данных общества торакаль-
ных хирургов (www.ctsnet.org) выявлена тесная от-
рицательная корреляция между фракцией выброса
левого желудочка и операционной летальностью.
Фракция выброса менее 25% ассоциировалась с
увеличением смертности. У больных тяжелой сердеч-

ной недостаточностью (IV функционального класса
по NYHA) летальность была выше, чем у пациентов с
легкой и среднетяжелой сердечной недостаточ-
ностью.

В клиническом исследовании функциональный
класс по NYHA коррелировал с операционной ле-
тальностью более тесно, чем фракция выброса лево-
го желудочка [274].

Малоинвазивная реваскуляризация коронарных
артерий может снизить риск осложнений со стороны
сердца и головного мозга у больных сердечной недо-
статочностью, хотя результаты рандомизированных
клинических исследований позволили подвергнуть
сомнению данные, полученные в нерандомизиро-
ванных исследованиях [274].

Клиницисты могут индивидуально решить вопрос
о целесообразности реваскуляризации миокарда у
отдельных больных сердечной недостаточностью, на-
пример, при наличии стеноза главного ствола левой
коронарной артерии.

Операции на митральном клапане
• Операции на митрального клапане у больных с тя-

желой систолической дисфункцией левого желу-
дочка и выраженной митральной недостаточ-
ностью, связанной с дилатацией камер сердца, мо-
гут привести к уменьшению симптомов у больных c
сердечной недостаточностью (класс рекоменадции
IIb, уровень доказанности С).

Неконтролируемые исследования продемонстри-
ровали прекрасные ранние и 5-летние результаты ре-
конструктивных операций на митральном клапане у
больных с терминальной кардиомиопатией
[275,276].

Операции на левом желудочке
Анатомически увеличение левого желудочка яв-

ляется ключевым признаком сердечной недостаточ-
ности. Независимо от этиологии заболевания (ише-
мическая или неишемическая) дилатация левого же-
лудочка приводит к напряжению его стенки, увеличе-
нию потребности миокарда в кислороде и тенденции
к нарастанию дилатации. В связи с этим предприни-
мались попытки хирургического уменьшения разме-
ра левого желудочка с целью улучшения его фракции
выброса. Следует отличать резекцию миокарда от
восстановительных операций на митрального клапа-
не и внешней компрессии.

Резекция аневризмы левого желудочка
• Резекция аневризмы левого желудочка показана

больным с крупными аневризмами, осложняющи-
мися сердечной недостаточностью (класс рекомен-
дации I, уровень доказанности С).
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В прошлом многим больным ишемической кар-
диомиопатией выполняли аневризмэктомию левого
желудочка. Ее проводят по методу Винсента Дора,
предполагающему резекцию акинетичных зон, а не
только дискинетичных участков (аневризмы). Это
вмешательство приводит к улучшению функции ле-
вого желудочка и уменьшению симптомов [277,278].
В неконтролируемых клинических исследованиях
ушивание аневризмы по методу Кули также вызыва-
ло уменьшение симптомов и улучшение функции ле-
вого желудочка у больных ишемической дилатацион-
ной кардиомиопатией. При анализе регистра, в кото-
рый включены 662 восстановительных операции на
левом желудочке, выполненные в 13 центрах в раз-
ных странах мира, продемонстрированы благоприят-
ные результаты с точки зрения госпитальной и отда-
ленной летальности [279].

Недавно Buckberg предложил более сложную ме-
тодику восстановления анатомии левого желудочка
[280-283].

Кардиомиопластика
• Кардиомиопластика не может быть рекомендована

для лечения сердечной недостаточности или в каче-
стве реальной альтернативы трансплантации сердца
(класс рекомендации III, уровень доказанности С).

Кардиомиопластика проводилась у очень ограни-
ченного числа больных и продолжает изучаться. Це-
лесообразно избегать ее проведения у больных сер-
дечной недостаточностью IV функционального клас-
са, учитывая высокую операционную летальность.

Частичная резекция левого желудочка (операция Barista)
• В настоящее время частичная резекция левого же-

лудочка не может быть рекомендована для лечения
сердечной недостаточности или в качестве реаль-
ной альтернативы трансплантации сердца (класс
рекомендации III, уровень доказанности С).

Частичная латеральная резекция левого желудоч-
ка ± реконструкция митрального клапана первона-
чально вызывали большой интерес у больных с тер-
минальной стадией сердечной недостаточностью.
Однако в последних исследованиях было показано,
что после вмешательства у части пациентов прихо-
дится проводить трансплантацию сердца [284,285].

Внешние вмешательства на желудочке
• В настоящее время подобные вмешательства не мо-

гут быть рекомендованы для лечения сердечной не-
достаточности. Предварительные данные свиде-
тельствуют о возможности улучшения размеров ле-
вого желудочка и функционального класса при ис-
пользовании некоторых подходов (класс рекомен-
дации III, уровень доказанности С).

Недавно были предложены 2 метода ограничения
размеров сердца и уменьшения напряжения его
стенки. На основании опытов на животных, а также
клинического исследования [285] была предложена
техники миосплинта. Рассечение левого желудочка и
создание его камеры меньшего размера привело к
значительному снижению напряжения стенки [287].
Ожидаются результаты проспективных исследова-
ний.

Метод Acron предполагает использование внеш-
ней полимерной сети для снижения напряжения
стенки сердца и профилактики дальнейшего ремоде-
лирования левого желудочка при сердечной недоста-
точности [288]. Клинические данные все еще ограни-
чены, однако первые результаты продемонстрирова-
ли значительное улучшение размеров левого желу-
дочка и функционального класса.

Водители ритма
• При отсутствии брадикардии обычная стимуляция

правого желудочка не играет роли в лечении сер-
дечной недостаточности (класс рекомендации III,
уровень доказанности А).

• Целесообразность ресинхронизации сердца с ис-
пользованием бивентрикулярного стимулятора мо-
жет обсуждаться у больных со сниженной фракцией
выброса и асинхронией желудочков (длительность
интервала QRS>120 мс), у которых сохраняются
симптомы сердечной недостаточности (III-IV функ-
циональный класс по NYHA) несмотря на оптималь-
ную фармакотерапию. Ресинхронизацию проводят
с целью улучшения симптомов (класс рекоменда-
ций I, уровень доказанности А), снижения частоты
госпитализаций (класс рекомендаций I, уровень до-
казанности А) и смертности (класс рекомендаций I,
уровень доказанности А). 

Бивентрикулярная стимуляция приводит к умень-
шению симптомов, увеличению толерантности к на-
грузке и снижению частоты госпитализаций
[289,290]. Недавно продемонстрирован благоприят-
ный эффект ее на суммарную частоту смерти и любых
госпитализаций в отдаленном периоде [291], а также
достоверное снижение общей смертности [357].

Стандартные показания
Водитель ритма имплантируют больным c сердеч-

ной недостаточностью по стандартным показаниям
при наличии брадикардии. Стимуляция только пра-
вого желудочка у больных с систолической дисфунк-
цией вызывает асинхронию желудочков и может
привести к нарастанию симптомов. В ретроспектив-
ных исследованиях было отмечено снижение частоты
осложнений и увеличение выживаемости при синх-
ронной предсердно-желудочковой стимуляции у
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больных сердечной недостаточностью, страдающих
предсердно-желудочковой блокадой высокой степе-
ни или синдромом дисфункции синусового узла. Од-
нако в проспективных рандомизированных кон-
тролируемых исследованиях не выявлено снижения
частоты развития сердечной недостаточности при по-
добном режиме стимуляции по сравнению со стиму-
ляцией правого желудочка [92,243].

Ресинхронизация сердца
Примерно у 20% больных c тяжелой сердечной

недостаточностью имеется широкий комплекс QRS
(>120 мс), указывающий на наличие нарушений
внутрижелудочковой проводимости. У значительной
части таких пациентов отмечается нарушение синх-
ронности сокращения желудочков. Асинхрония на-
блюдается и у некоторых больных с узким комплек-
сом QRS. У многих пациентов отмечается выраженная
митральная регургитация.

Одновременная стимуляция обоих желудочков
улучшает координацию их сокращений и приводит к
уменьшению выраженности митральной недостаточ-
ности. Для успешной установки водителя ритма тре-
буются значительные навыки, а вмешательство несет
определенный риск для больного. Летальность, свя-
занная с ним, должна быть менее 1%. 

В двух двойных слепых исследованиях было пока-
зано, что стимуляция обоих желудочков сопровож-
дается уменьшением симптомов и увеличением то-
лератности к физической нагрузке (в течение по
крайней мере 6 мес) у больных со сниженной фрак-
цией выброса и комплексом QRS ≥120 мс, не отве-
тивших на адекватную фармакотерапию (сохранение
III-IV функционального класса по NYHA) [289, 290,
294].

В рандомизированное исследование COMPANION
были включены 1520 больных с III-IV функциональ-
ным классом по NYHA, фракцией выброса левого
желудочка ≤35% и длительностью комплекса
QRS>120 мс. Пациентам двух основных групп прово-
дили имплантацию бивентрикулярного электрокар-
диостимулятора или бивентрикулярного электрокар-
диостимулятора и кардиовертера/дефибриллятора.
Больные контрольной группы продолжали медика-
ментозное лечение. Частота комбинированной ко-
нечной точки (смерть или госпитализация по любым
причинам) снизилась на 20% в обеих группах боль-
ных, перенесших имплантацию водителя ритма
[294]. В течение 16 мес после имплантации бивент-
рикулярного водителя ритма относительный риск
смерти (вторичная конечная точка) снизился на 24%
(абсолютный – на 4%) (p=0,06), а после установки
водителя ритма и кардиовертера/дефибриллятора –
на 36% (абсолютный – на 7%) (p=0,003). Между

двумя основными группами различий в частоте
смертности не выявили. У некоторых больных ре-
синхронизация оказалась неэффективной, хотя они
соответствовали критериям отбора в исследование. В
исследовании CARE-HF были рандомизированы 813
больных с асинхронией желудочков и/или длитель-
ностью интервала комплекса QRS ≥150 мс. В этом ис-
следовании ресинхронизация привела к значитель-
ному снижению суммарного относительного риска
смерти или основных сердечно-сосудистых исходов
на 37% (p<0,001) (абсолютный риск снизился на
16%) и относительного риска смерти от любых при-
чин на 36% (p<0,001) (снижение абсолютного риска
составило 10%) [357].

Имплантируемые 
кардиовертеры/дефибрилляторы
• Имплантация кардиовертера/дефибриллятора в

сочетании с бивентрикулярным электрокардиости-
мулятором может быть выполнена с целью сниже-
ния риска осложнений и смерти у больных тяжелой
сердечной недостаточностью (III-IV функциональ-
ного класса по NYHA) с фракцией выброса левого
желудочка ≤35% и интервалом QRS>120 мс (класс
рекомендации IIa,  уровень доказанности В).

• Установку кардиовертера/дефибриллятора реко-
мендуется выполнять для улучшения выживаемости
больных, перенесших остановку сердца или страда-
ющих стойкой желудочковой тахикардией, которая
плохо переносится или сопровождается снижением
систолической функции левого желудочка (класс
рекомендации I,  уровень доказанности А).

• Имплантация кардиовертера/дефибриллятора мо-
жет быть выполнена с целью снижения риска вне-
запной смерти у подобранных больных с фракцией
выброса менее 30-35% (не ранее чем через 40
дней после инфаркта миокарда), у которых сохра-
няются симптомы несмотря на оптимальную тера-
пию, включающую ингибитор АПФ, БРА, бета-бло-
катор и антагонист альдостерона (класс рекоменда-
ции I,  уровень доказанности А).

Имплантация кардиовертера/дефибриллятора
является высоко эффективным методом купирования
повторных пароксизмов стойкой желудочковой тахи-
кардии и фибрилляции желудочков и, соответствен-
но, снижает частоту госпитализаций таких пациентов. 

Установка кардиовертера/дефибриллятора эф-
фективна у больных высокого риска внезапной
смерти, например, с инфарктом миокарда в ана-
мнезе и сниженной систолической функцией левого
желудочка [295]. В исследовании MADIT II были
рандомизированы 1232 больных, перенесших ин-
фаркт миокарда более 1 месяца назад, с фракцией
выброса левого желудочка менее 30%. Им имплан-
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тировали кардиовертер/дефибриллятор или про-
должали консервативное лечение. Планируемая
длительность наблюдения составляла 4,5 года
[296]. Исследование было прекращено досрочно по
решению комитета по безопасности. Средняя дли-
тельность наблюдения составила 20 мес. За этот
срок зарегистрировали 202 случая смерти. Имплан-
тация кардиовертера/дефибриллятора привела к
снижению относительного риска  смерти на 31%
(абсолютного – на 6%) (p=0,016). В исследовании
DEFINITE рандомизировали больных неишемиче-
ской кардиомиопатией, которым устанавливали им-
плантируемый кардиовертер/дефибриллятор или
продолжали консервативное лечение. Общая
смертность снизилась недостоверно. В то же время
выявили статистически значимое снижение частоты
внезапной смерти [297]. Хотя в эти исследования
включали достаточно большое число больных сер-
дечной недостаточностью, тем не менее, в них спе-
циально не изучалась роль имплантируемых кар-
диовертеров/дефибрилляторов в лечении таких
пациентов. Особенности критериев отбора в ука-
занные исследования, ограниченный срок наблю-
дения в MADIT II (20 мес), повышение заболевае-
мости и низкая эффективность затрат не позволяют
экстраполировать полученные данные на общую по-
пуляцию больных ХСН. В исследование COMPA-
NION включали больных с систолической дисфунк-
цией левого желудочка, широким комплексом QRS,
указывавшим на нарушение синхронности сокра-
щения желудочков, и сердечной недостаточностью.
В этом исследовании имплантация кардиоверте-
ра/дефибриллятора в сочетании с ресинхрониза-
цией привела к снижению смертности и заболевае-
мости больных тяжелой сердечной недостаточ-
ностью (см. раздел Ресинхронизация) [291]. Одна-
ко сочетание 2 методов не имело преимуществ пе-
ред ресинхронизацией по влиянию на смертность,
поэтому в большинстве случаев представляется це-
лесообразным использование более дешевого под-
хода, сопровождающегося меньшим риском ослож-
нений. Имплантация кардиовертера/дефибрилля-
тора и бивентрикулярного электрокардиостимуля-
тора обоснована при наличии очень высокого риска
внезапной смерти, который сохраняется несмотря
на медикаментозную терапию и ресинхронизацию.
Эффективность затрат на этот метод лечения требу-
ет дальнейшего изучения [298]. В исследовании
SCD-HeFT рандомизировали 2521 больного с хро-
нической сердечной недостаточностью и фракцией
выброса левого желудочка ≤35%. Им назначали
плацебо, амиодарон или имплантировали кардио-
вертер/дефибриллятор с одним электродом. Меди-
ана длительности наблюдения составила 45,5 мес.

У пациентов, перенесших установку кардиоверте-
ра/дефибриллятора, выявили значительное сниже-
ние риска смерти (отношение шансов 0,77; 95%
доверительный интервал 0,62-0,96; р=0,007)
[269]. Разницы выживаемости между группами
плацебо и амиодарона не отметили.

Недавно было выполнено несколько мета-анали-
зов исследований, в которых изучалось влияние им-
плантации кардиовертера/дефибриллятора на об-
щую смертность больных со сниженной фракцией
выброса и симптомами ХСН [262,299,300]. Nan-
thakumar выявил значительное снижение смертнос-
ти при использовании этого метода лечения
(n=1623, отношение шансов 0,75, 95% ДИ 0,63-
0,91, р=0,003). Анализ в подгруппах больных, в
том числе выделенных по возрасту, не проводился.
Desai и соавт. анализировали исследования, в кото-
рые включали больных с сердечной недостаточ-
ностью неишемической этиологии. У 1854 пациен-
тов изучалась эффективность первичной профилак-
тики. Авторы выявили снижение общей смертности
при имплантации кардиовертера/дефибриллятора
(относительный риск 0,69; 95% ДИ 0,55-0,87;
p=0,002). Cleland и соавт. исключили 2 исследова-
ния (MUSTT и COMPANION), учитывая разницу их
дизайна, но получили сходные результаты. Эффек-
тивность имплантируемого кардиовертера/дефиб-
риллятора зависит от времени [301], поэтому для
анализа эффективности затрат имеет значение ожи-
даемая длительность лечения. Соответственно, не-
обходимо принимать во внимание возраст больного
и наличие сопутствующих заболеваний. Лечение
больных сердечной недостаточностью IV функцио-
нального класса изучено недостаточно (исключение
составляют пациенты, которым имплантировали
кардиовертер/дефибриллятор в сочетании с бивен-
трикулярным электрокардиостимулятором). Данных
в пользу меньшей эффективности лечения у больных
дилатационной кардиомиопатией нет, хотя в этой
группе прогноз в целом более благоприятный, по-
этому абсолютная польза может оказаться менее
значительной [262].

Радиочастотная катетерная аблация
Катетерная аблация показана больным сердечной

недостаточностью, страдающим реципрокными тахи-
кардиями. Однако сведения о роли этого метода в ле-
чении стойких желудочковых тахикардией у больных
сердечной недостаточностью или подобранных боль-
ных с фибрилляцией предсердий недостаточны. В
некоторых случаях он может служить дополнением к
имплантации кардиовертера/дефибриллятора.
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Трансплантация сердца, искусственный желудочек
и искусственное сердце
Трансплантация сердца
• Трансплантация сердца является общепринятым

методом лечения терминальной сердечной недо-
статочности. Хотя контролируемые исследования не
проводились, этот метод лечения значительно уве-
личивает выживаемость, толерантность к физиче-
ской нагрузке, трудоспособность и качество жизни
по сравнению со стандартной терапией при условии
адекватного отбора пациентов (класс рекоменда-
ции I, уровень доказанности С).

В настоящее время 5-летняя выживаемость боль-
ных, получающих тройную иммуносупрессивную те-
рапию, составляет около 70-80% [302]. Примерно
2/3 больных в течение 1 года после операции воз-
вращаются к работе на полный или сокращенный ра-
бочий день [303].

Комбинированная терапия ингибиторами АПФ и
бета-блокаторами привела к значительному улучше-
нию исходов и качества жизни больных тяжелой сер-
дечной недостаточностью. Благодаря этому значи-
тельное число из них удается удалить из листа ожида-
ния трансплантации сердца.

Целесообразность трансплантации сердца следу-
ет обсуждать у больных тяжелой сердечной недоста-
точностью при отсутствии альтернативных методов
лечения. Следует принимать во внимание наличие
предикторов низкой выживаемости. Однако появле-
ние новых методов лечения привело к изменению
прогностического значения показателей, которые
традиционно использовали для идентификации кан-
дидатов на трансплантацию сердца, например, 
VO2 max. Необходимыми условиями являются жела-
ние и согласие больного на интенсивную терапию, а
также эмоциональная стабильность, которая необхо-
дима для того, чтобы справиться со многими неопре-
деленностями, возникающими до и после трансплан-
тации. Противопоказания к трансплантации сердца
перечислены в табл. 21.

Помимо недостатка донорских органов, основной
проблемой, связанной с трансплантацией сердца,
является отторжение трансплантата, которое является
причиной значительного числа случаев смерти в те-
чение первого года после операции. Отдаленный
прогноз определяется в основном осложнениями
иммуносупрессии (инфекция, артериальная гипер-
тония, почечная недостаточность, злокачественные
опухоли и поражение коронарных сосудов в транс-
плантате) [304].

Искусственный желудочек и искусственное сердце
• В настоящее время искусственный желудочек и ис-

кусственное сердце используют в период ожидания

трансплантации, при тяжелом остром миокардите и
иногда для  постоянной гемодинамической под-
держки (класс рекомендации IIa, уровень доказан-
ности С).

В настоящее время бивентрикулярная поддержка
возможна только с помощью внешних насосов. Дли-
тельность такого лечения ограничивается инфекци-
онными осложнения, поэтому метод используют в те-
чение короткого срока (месяцы) в ожидании транс-
плантации сердца.

Больным сердечной недостаточностью все чаще
имплантируют искусственный левый желудочек
[205]. Большинству из них показана трансплантация
сердца, поэтому это вмешательство обычно произво-
дится в ожидании операции. Однако из-за недостат-
ка донорских органов у многих больных длитель-
ность лечения превышает 1 год.

В будущем возможно расширение показаний к
имплантации искусственного левого желудочка за
рамки показаний к трансплантации сердца. В настоя-
щее время опубликованы небольшие серии наблю-
дений, в которых использование искусственного ле-
вого желудочка было конечным методом лечения.
Вмешательство в основном осложняется инфекция-
ми и тромбоэмболиями, которые ограничивают его
более широкое использование [305]. В клинических
исследованиях в настоящее время изучаются пол-
ностью имплантируемые устройства.

Ультрафильтрация
• Ультрафильтрацию проводят больным с застоем

• Злоупотребление алкоголем и/или наркотиками

• Нежелание сотрудничать с врачом

• Серьезные психические заболевания, которые не

удается адекватно контролировать

• Излеченный рак при длительности наблюдения менее

5 лет

• Системные заболевания с поражением различных

органов

• Неконтролируемая инфекция

• Тяжелая почечная недостаточность (клиренс

креатинина менее 50 мл/мин) или уровень

креатинина более 250 мкмоль/л

• Стойкое повышение сопротивления легочных сосудов

• Недавно перенесенные тромбоэмболические

осложнения

• Обострение язвенной болезни

• Признаки значительного нарушения функции печени

• Другие заболевания с плохим прогнозом

Таблица 21. Противопоказания к трансплантации

сердца
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крови в легких или периферическими отеками
и/или тяжелой застойной сердечной недостаточ-
ностью, рефрактерной к диуретикам.

Ультрафильтрация позволяет устранить отек лег-
ких и задержку жидкости, которые не отвечают на
фармакотерапию [306]. У большинства больных тя-
желой ХСН эффект является временным [307].

Выбор и сроки назначения
фармакотерапии

Рекомендации по выбору лекарственных средств
на разных стадиях сердечной недостаточности, свя-
занной с систолической дисфункцией левого желу-
дочка, приведены в табл. 22. Перед началом лечения
необходимо установить правильный диагноз и обсу-
дить план лечения (см. табл. 6).

Европейские исследования показали, что в общей
практике [308] и стационарах [11] ингибиторы АПФ,
бета-блокаторы и особенно их комбинацию исполь-
зуют реже, чем необходимо.

Бессимптомная систолическая дисфункция 
левого желудочка 

В целом чем ниже фракция выброса левого желу-
дочка, тем выше риск развития сердечной недоста-
точности. Больным со сниженной систолической
функцией левого желудочка (см. раздел Диагноз) ре-
комендуется терапия ингибитором АПФ.

Бета-блокаторы следует присоединять к терапии у
больных с бессимптомной дисфункцией левого же-
лудочка после острого инфаркта миокарда.

Сердечная недостаточность II функционального
класса на фоне систолической дисфункции левого
желудочка

Диагноз следует периодически пересматривать,
чтобы своевременно выявить дополнительные проб-
лемы, такие как ишемию, аритмии или поражение
клапанов, которые могут вносить значительный
вклад в развитие симптомов.

Без признаков задержки жидкости
Дозу ингибиторов АПФ постепенно увеличивают

до целевой дозы, изучавшейся в крупных контроли-
руемых исследованиях (табл. 13). Присоединить бе-
та-блокатор, дозу которого увеличивают до целевой,
применявшейся в крупных контролируемых исследо-
ваниях (см. табл. 18).

С признаками задержки жидкости
Диуретики в комбинации с ингибитором АПФ с

последующим присоединением бета-блокатора.
В первую очередь следует назначить ингибитор

АПФ и диуретик. Когда будет достигнут симптомати-
ческий эффект (например, исчезновение признаков
задержки жидкости), необходимо продолжать при-
ем ингибитора АПФ в оптимальной дозе, а затем до-
бавить бета-блокатор. Дозу диуретика подбирают с
учетом стабильности состояния больного. Чтобы из-
бежать развития гиперкалиемии, целесообразно из-
бегать применения калийсберегающих диуретиков
перед началом лечения ингибитором АПФ. Если со-
храняется гипокалиемия, то к терапии может быть

Патология Ингибитор БРА Диуретик Бета-блокатор Антагонист Сердечные 

АПФ альдостерона гликозиды

Бессимптомная Показан Если плохо Не показан После Недавно При наличии 

дисфункция переносится инфаркта перенесенный фибрилляции

левого желудочка ингибитор АПФ миокарда инфаркт миокарда предсердий

ХСН (II класс Показан Показан При наличии Показан Недавно а) при наличии

по NYHA) ±ингибитор задержки перенесенный фибрилляции

АПФ жидкости инфаркт миокарда предсердий;

б) в случае перехода из 

более высокого класса 

при синусовом ритме

Нарастающая Показан Показан Показан, Показан Показан Показан

ХСН (III-IV класс ±ингибитор комбинация (под контролем

по NYHA) АПФ диуретиков специалиста)

Терминальная Показан Показан Показан, Показан Показан Показан

ХСН (IV класс ±ингибитор комбинация (под контролем

по NYHA) АПФ диуретиков специалиста)

Таблица 22. Выбор лекарственных средств для лечения сердечной недостаточности, связанной с систолической

дисфункцией левого желудочка
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добавлен антагонист альдостерона. Добавить бета-
блокатор, дозу которого титруют до целевой дозы,
изучавшейся в крупных контролируемых исследова-
ниях (см. табл. 18). Больные с синусовым ритмом,
получающие сердечные гликозиды, должны продол-
жить их прием, если они перешли из более высокого
функционального класса в низкий. Если симптомы
сохраняются или нарастают, следует обсудить воз-
можность присоединения БРА.

Нарастающая сердечная недостаточность (рис. 4)
Частые причины прогрессирования сердечной не-

достаточности перечислены в табл. 23. Пациенты, пе-
решедшие из IV функционального класса в III в тече-
ние предыдущих 6 месяцев, и больные с IV функцио-
нальным классом должны принимать спиронолактон
в низкой дозе (12,5-50 мг/сут). Часто назначают сер-
дечные гликозиды. Возможно увеличение доз петле-
вых диуретиков или использование их комбинации
(петлевой диуретик + тиазид).

Обсудить вопрос о трансплантации сердца, а так-
же возможную пользу реваскуляризации коронарных
артерий, аневризмэктомии, операции на клапанах
или ресинхронизации.

Терминальная сердечная недостаточность 
(больные, у которых сохраняется ХСН IV 
функционального класса несмотря на 
оптимальную терапию и правильный диагноз)

Необходимо повторно обсудить целесообраз-
ность трансплантации сердца. Помимо лекарствен-
ных средств, которые обсуждаются в предыдущих
разделах, в терминальной стадии сердечной недо-
статочности возможна временная инотропная под-
держка (внутривенные симпатомиметики, агонисты
допаминергических рецепторов и/или ингибиторы
фосфодиэстеразы), которую следует всегда рассмат-
ривать как промежуточный этап на пути к дальнейше-
му лечению.

Больным, находящимся в листе ожидания транс-
плантации сердца, могут потребоваться медикамен-
тозный бридж, интрааортальная контрпульсация или
искусственный левый желудочек, гемофильтрация
или диализ. Их следует использовать только в контек-
сте стратегического плана длительной терапии, чтобы
добиться максимальной пользы от трансплантации.

У терминальных больных следует всегда обсуж-
дать возможность паллиативной терапии, включая
применение опиоидов для купирования симптомов.

Лечение сердечной недостаточности с сохранен-
ной фракцией выброса левого желудочка

Вопрос о лечении больных ХСН и нормальной
фракцией выброса левого желудочка остается мало
изученным. Продолжаются споры по поводу частоты
сердечной недостаточности, обусловленной изоли-
рованной диастолической дисфункцией. Хотя ре-
зультаты эпидемиологических исследований свиде-
тельствуют о том, что среди пожилых больных с сим-
птомами сердечной недостаточности процент паци-
ентов с нормальной систолической функцией левого
желудочка может достигать 35-45%, тем не менее
частота диастолической дисфункции у таких пациен-
тов остается неопределенной.

Сердечная недостаточность, сопровождающаяся
сохранной фракцией выброса левого желудочка, и
сердечная недостаточность, обусловленная диасто-
лической дисфункцией, не являются синонимами.
Первый диагноз предполагает наличие нормальной
фракции выброса левого желудочка, а не нарушений
его диастолической функции.

Для установления диагноза изолированной диасто-
лической сердечной недостаточности необходимо
подтвердить нарушение диастолической функции, что
может быть трудным при фибрилляции предсердий.

Причины сердечной недостаточности, обуслов-
ленной диастолической дисфункцией, включают в
себя ишемию миокарда, артериальную гипертонию,
гипертрофию миокарда, констрикцию миокарда/пе-

Несердечные

• Невыполнение рекомендаций 

(прием соли, жидкости, лекарств)

• Недавно начатая сопутствующая терапия

(антиаритмические средства помимо амиодарона, 

бета-блокаторы, НПВС, верапамил, дилтиазем)

• Инфекция

• Злоупотребление алкоголем

• Нарушение функции почек (передозировка диуретиков)

• Тромбоэмболия легочной артерии

• Артериальная гипертония

• Нарушение функции щитовидной железы 

(например, амиодарон)

• Анемия

Сердечные

• Фибрилляция предсердий

• Другие наджелудочковые и желудочковые аритмии

• Брадикардия

• Ишемия миокарда (часто бессимптомная), 

в том числе инфаркт миокарда

• Развитие или нарастание митральной или трикуспидальной

недостаточности

• Резкое снижение преднагрузки (например, в результате

терапии диуретиками и ингибиторами АПФ/нитратами)

Таблица 23. Основные причины прогрессирования

сердечной недостаточности
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рикарда. Необходимо идентифицировать указанные
причины и проводить соответствующее лечение.

Следует также выявлять факторы, способствую-
щие развитию сердечной недостаточности, в первую
очередь предупреждать развитие тахиаритмий и по
возможности восстанавливать синусовый ритм. Важ-
ное значение имеет контроль частоты сердечных со-
кращений. Подходы к лечению сходны с таковыми у
больных без сердечной недостаточности [309].

Фармакотерапия сердечной недостаточности 
с нормальной фракцией выброса левого желудочка 
или диастолической дисфункцией

Приводимые рекомендации являются в значи-
тельной мере спекулятивными, так как сведения о
подходах к лечению больных с нормальной фракци-
ей выброса левого желудочка или диастолической
дисфункцией ограничены (класс рекомендации IIa,
уровень доказанности С): причина заключается в том,
что таких больных исключали практически из всех
контролируемых исследований.

В настоящее время не доказано, что у больных с
первичной диастолической сердечной недостаточ-
ностью эффективна какая-либо определенная фар-
макотерапия. В исследовании DIG [238] терапия ди-
гоксином вызывала некоторое снижение суммарной
частоты смерти и госпитализаций по поводу сердеч-

ной недостаточностьи у больных с сердечной недо-
статочностью и сохранной фракцией выброса левого
желудочка. Ингибирование ренин-ангиотензиновой
системы кандесартаном в исследовании CHARM Pre-
served [110] привело к небольшому снижению сер-
дечно-сосудистой смертности и частоты госпитализа-
ций по поводу сердечной недостаточности и значи-
тельному снижению частоты госпитализаций, в то
время как смертность не изменилась. В этих исследо-
ваниях не проводилась объективная оценка диасто-
лической функции, поэтому в целом они не позволя-
ют сделать вывод о влиянии лечения на диастоличе-
скую дисфункцию. Сердечная недостаточность в
большинстве случаев является следствием коронар-
ной болезни сердца и/или артериальной гиперто-
нии, поэтому логичнее исключать эти заболевания и
назначать соответствующее лечение.
1. Ингибиторы АПФ могут улучшить расслабление и

растяжимость сердца и оказывать благоприятное
влияние на диастолическую функцию в отдален-
ном периоде за счет антигипертензивного дей-
ствия и регресса гипертрофии и фиброза.

2. Диуретики необходимы при задержке жидкости,
однако использовать их следует осторожно, так как
значительное снижение преднагрузки приводит к
уменьшению ударного объема и сердечного вы-
броса.

Рис. 4. Фармакотерапия ХСН, обусловленной систолической дисфункцией левого желудочка. 

Алгоритм следует рассматривать как пример того, как можно принимать решения при прогрессировании

сердечной недостаточности. Возможна индивидуальная коррекция схемы лечения

ФК NYHA Выживаемость/заболеваемость Симптомы

I Продолжить лечение ингибитором АПФ или назначить Снизить дозу диуретика 
БРА в случае плохой переносимости ингибитора АПФ; или отменить его
после ИМ продолжить прием антагониста альдостерона 
и добавить бета-блокатор

II Ингибитор АПФ в качестве препарата первой линии/БРА ± диуретик
в случае плохой переносимости ингибитора АПФ; в зависимости от 
добавить бета-блокатор и антагонист альдостерона наличия задержки
после инфаркта миокарда жидкости

III Ингибитор АПФ + БРА или только БРА при плохой + диуретики
переносимости ингибитора АПФ + сердечные гликозиды
Бета-блокатор в случае сохранения 
Добавить антагонист альдостерона симптомов

IV Продолжить лечение + диуретики 
ингибиторами АПФ/БРА + сердечные гликозиды
Бета-блокатор + обсудить возможность
Антагонист альдостерона временной внутривенной 

инотропной поддержки
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3. Бета-блокаторы могут быть использованы для
уменьшения частоты сердечных сокращений и
увеличения длительности диастолы.

4. По той же причине могут быть использованы анта-
гонисты кальция типа верапамила [311]. В некото-
рых исследованиях верапамил вызывал улучше-
ние состояния больных гипертрофической кардио-
миопатией [312].

5. БРА в высоких дозах могут снижать частоту госпи-
тализаций [310].

В целом лечение больных с сохранной фракцией
выброса левого желудочка/диастолической дис-
функцией остается трудной задачей, а результаты его
часто оказываются неудовлетворительными. Одна из
основных проблем заключается в том, что изолиро-
ванная диастолическая дисфункция встречается ред-
ко и обычно сочетается с нарушением систолической
функции. Сердечная недостаточность с сохранной
фракцией выброса левого желудочка/диастоличе-
ской дисфункцией может быть обусловлена различ-
ными причинами, а подходы к ее лечению в кон-
тролируемых исследованиях не изучались, что не по-
зволяет предложить четкий алгоритм борьбы с этим
состоянием.

Лечение сердечной недостаточности 
у пожилых людей

Сердечная недостаточность наблюдается в основ-
ном у пожилых людей. В эпидемиологических иссле-
дованиях медиана возраста больных составляла око-
ло 75 лет. В пожилом возрасте у пациентов часто вы-
являют сопутствующие заболевания, в том числе ар-
териальную гипертонию, почечную недостаточность,
хроническую обструктивную болезнь легких, сахар-
ный диабет, инсульт, артрит и анемию. Такие больные
получают различные лекарственные средств, что по-
вышает риск взаимодействия и ухудшает привержен-
ность к лечению. Как правило, их исключают из ран-
домизированных исследований. Кроме того, у пожи-
лых пациентов с сердечной недостаточностью когни-
тивная функция снижена по сравнению с таковой у
здоровых людей [313]. Соответственно, при выборе
методов лечения сердечной недостаточности в пожи-
лом возрасте необходимо учитывать наличие сопут-
ствующих состояний.

Подходы к лечению систолической дисфункции
сердца у пожилых людей соответствуют таковым у
пациентов более молодого возраста. Однако исполь-
зовать сердечно-сосудистые средства следует более
осторожно, учитывая нарушения их фармакокинети-
ческих и фармакодинамических свойств. Иногда не-
обходимо снижение доз лекарственных препаратов.

Особое значение имеет дисфункция почек, так как

некоторые широко используемые сердечно-сосудис-
тые средства, такие как ингибиторы АПФ и дигоксин,
выводятся в неизмененном виде с мочой (см. рассчет
клиренса креатинина в табл. 3).

Другими факторами, затрудняющими лечение,
являются диастолическая дисфункция, подавление
барорецепторной функции и склонность к ортостати-
ческой гипотонии.

Малоподвижный образ жизни, который приводит
к уменьшению костной массы, а также ограничение
потребления калорий и белка дополнительно ослож-
няют лечение пожилых людей с сердечной недоста-
точностью.

Ингибиторы АПФ и БРА
Ингибиторы АПФ и БРА в целом эффективны и хо-

рошо переносятся у пожилых людей. Учитывая уве-
личение риска развития артериальной гипотонии и
замедление выведения большинства ингибиторов
АПФ, терапию рекомендуется начинать с низкой до-
зы и по возможности проводить под контролем АД в
положении лежа и стоя, функции почек и сывороточ-
ных уровней калия. При выполнении указанных мер
предосторожности терапия возможна в амбулатор-
ных условиях.

Диуретическая терапия
У пожилых людей тиазиды часто неэффективны в

связи со снижением скорости клубочковой фильтра-
ции. Уменьшение скорости всасывания и биодоступ-
ности или увеличение скорости выведения тиазидов
или диуретиков может привести к замедленному на-
чалу эффекта, увеличению длительности и иногда
уменьшению выраженности действия.  С другой сто-
роны, диуретики часто вызывают ортостатическую ги-
потонию и/или дальнейшее ухудшение функции по-
чек. У пожилых людей гиперкалиемия развивается
чаще при комбинированной терапии антагонистом
альдостерона и ингибитором АПФ или НПВС и кок-
сибами.

Бета-блокаторы
Применение бета-блокаторов на удивление хоро-

шо переносятся пожилыми людьми, если их не на-
значают при наличии противопоказаний, таких как
поражение синоатриального узла, атриовентрику-
лярная блокада и обструктивная болезнь легких. Бе-
та-блокаторы, которые в настоящее время рекомен-
дуют применять для лечения сердечной недостаточ-
ности, выводятся путем метаболизма в печени, по-
этому снижение их дозы у больных со сниженной
функцией почек не требуется. Однако начинать лече-
ние бета-блокаторами следует с низкой дозы и посте-
пенно увеличивать ее в течение длительного срока.
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Пожилой возраст сам по себе не является основани-
ем для отказа от применения бета-блокаторов.

Сердечные гликозиды
Пожилые люди более чувствительны к нежела-

тельным эффектам дигоксина. Этот гликозид выво-
дится в основном в активном виде почками, поэтому
его период полувыведения увеличивается в 2-3 раза
у людей в возрасте старше 70 лет. У пациентов с по-
вышенным сывороточным уровнем креатинина лече-
ние следует начинать с низких доз.

Вазодилататоры
Вазодилататоры, такие как нитраты и гидралазин

или их комбинацию, следует назначать осторожно,
учитывая риск развития гипотонии.

Сведения об эффективности и безопасности этих
препаратов у пожилых больных сердечной недоста-
точностью ограничены.

Аритмии
• У больных с аритмиями необходимо распознавать и

устранять факторы, способствующие их развитию,
улучшать функцию сердца и подавлять активность
нейрогуморальных систем с помощью бета-блока-
торов, ингибиторов АПФ и, возможно, антагонис-
тов рецепторов альдостерона (класс рекомендации
I, уровень доказанности С).

При сердечной недостаточности часто наблюда-
ются наджелудочковые и желудочковые аритмии.
Доля внезапной смерти в структуре летальности со-
ставляет около 40-50%; она снижается по мере про-
грессирования сердечной недостаточности [314].
Важную роль в развитии аритмий играют структур-
ные изменения сердца, ишемия миокарда и нейро-
гормональная активация. Факторами, способствую-
щими развитию аритмий, являются электролитные
нарушения (гипокалиемия, гипомагниемия и гипер-
калиемия), нежелательные эффекты лекарственных
средств (например, некоторых антагонистов кальция
и антиаритмических препаратов) на насосную функ-
цию сердца или его электрическую стабильность, ин-
токсикация сердечными гликозидами и сопутствую-
щие заболевания (например, гипертиреоз и заболе-
вания легких).

Желудочковые аритмии
• Применение антиаритмических средств оправдано

только у больных с тяжелыми клинически явными
желудочковыми тахикардиями; препаратом выбора
является амиодарон (класс рекомендации IIa, уро-
вень доказанности В) [266,268].

• Широкое применение антиаритмических средств
при бессимптомной желудочковой экстрасистолии

или нестойкой желудочковой тахикардии нецелесо-
образно (см. раздел Антиаритмические средства).

• Имплантация кардиовертера/дефибриллятора по-
казана больным сердечной недостаточностью и
угрожающими жизни желудочковыми аритмиями
(фибрилляцией желудочков или стойкой желудоч-
ковой тахикардией) и подобранным больным высо-
кого риска внезапной смерти (класс рекомендации
I, уровень доказанности А) [295,296,315,316].

Фибрилляция предсердий
• У больных персистирующей фибрилляцией пред-

сердий возможна электрическая кардиоверсия, хо-
тя ее результаты зависят от длительности сохране-
ния нарушения ритма и размера левого предсердия
(класс рекомендации IIa, уровень доказанности В).

• У больных с фибрилляцией предсердий и сердеч-
ной недостаточностью и/или сниженной функцией
левого желудочка для сохранения синусового ритма
следует применять только амиодарон (класс реко-
мендации I, уровень доказанности С) и, если воз-
можно, дофетилид (класс рекомендации IIa, уро-
вень доказанности В) [270].

• При отсутствии симптомов для контроля частоты
сердечных сокращений возможно применение бе-
та-блокаторов, сердечных гликозидов или их ком-
бинации (класс рекомендации I, уровень доказан-
ности В). При наличии симптомов у больных с сис-
толической дисфункцией препаратами выбора яв-
ляются сердечные гликозиды (класс рекомендации
IIa, уровень доказанности С). У больных с сохран-
ной фракцией выброса левого желудочка может
применяться верапамил (класс рекомендации IIa,
уровень доказанности С).

• При отсутствии противопоказаний у больных с пер-
систирующей фибрилляцией предсердий следует
всегда применять антикоагулянты (класс рекомен-
дации I, уровень доказанности С).

• Подходы к лечению пароксизма фибрилляции
предсердий не зависят от наличия сердечной недо-
статочности. Стратегию терапии выбирают с учетом
симптомов и стабильности гемодинамики [309].

У больных с персистирующей фибрилляцией
предсердий и сердечной недостаточностью, особен-
но тяжелой, преимущества восстановления и сохра-
нения синусого ритма перед контролем частоты сер-
дечных сокращений не доказаны [317,318]. Разви-
тие фибрилляции предсердий при ХСН ухудшает
прогноз [319.3320].

Амиодарон может восстановить синусовый ритм
и улучшить результаты электрической кардиоверсии.

При постоянной форме фибрилляции предсер-
дий (если кардиоверсия не проводилась или оказа-
лась неэффективной) наиболее важное значение
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имеет контроль частоты сердечных сокращений
(класс рекомендации IIa, уровень доказанности С).
Если дигоксин и варфарин применяются в комбина-
ции с амиодароном, то может потребоваться коррек-
ция их доз.

Систолическая дисфункция левого 
желудочка в сочетании со стенокардией
или артериальной гипертонией

При наличии стенокардии
1. Необходимо оптимизировать проводимую те-

рапию, например, бета-блокаторами.
2. Добавить длительно действующие нитраты.
3. Добавить амлодипин или фелодипин в случае

отсутствия эффекта.
4. Обсудить возможность реваскуляризации ко-

ронарных артерий.

При наличии артериальной гипертонии
1. Оптимизировать дозы ингибиторов АПФ, бета-

блокаторов и диуретиков.
2. Добавить спиронолактон или БРА, если они не

были назначены ранее.
3. При отсутствии эффекта назначить дигидропи-

ридиновые антагонисты кальция второго поко-
ления.

Наблюдение (см. табл. 24)
• Организованная система специализированной по-

мощи больным сердечной недостаточностью при-
водит к уменьшению симптомов, частоты госпита-
лизаций (класс рекомендации I, уровень доказан-
ности А) и смертности (класс рекомендации IIa,
уровень доказанности В).

В рандомизированных контролируемых исследо-
ваниях было показано, что структурированный под-
ход к лечению улучшает его результаты, включая ка-
чество жизни и выживаемость [232.321-325]. Одна-
ко в некоторых исследованиях польза его не была до-
казана [326-329]. Изучались различные модели
(клиники сердечной недостаточности, привлечение к
наблюдению медсестер и/или телефонные контакты,
мультидисциплинарная помощь, расширенная по-
мощь на дому и телемониторирование). Остается не-
ясным, какая из них имеет преимущества. Большин-
ство успешных моделей предполагали привлечение
специально обученных медсестер, способных наблю-
дать больных сердечной недостаточностью; такой

подход оказался оправданным с точки зрения эф-
фективности затрат  [323]. Представляется вероят-
ным, что оптимальная модель будет зависеть от ситу-
ации, сложившейся в определенном регионе, и име-
ющегося бюджета, а также целевой популяции боль-
ных (например, группы пациентов, выделенные с
учетом тяжести сердечной недостаточности, возрас-
та, сопутствующих заболеваний и наличия систоличе-
ской дисфункции левого желудочка, или все больные
сердечной недостаточностью). 

Неплановые госпитализации больных сердечной
недостаточностью могут быть связаны с медицински-
ми осложнениями (например, неконтролируемая ги-
пертония, инфекции, анемия, нарушение функции
почек), внешними (отсутствие социальной поддерж-
ки), поведенческими (низкая приверженность к ле-
чению, несоблюдение диеты и др.) и другими факто-
рами (преждевременная выписка, неадекватное ле-
чение, обучение или наблюдение больных) [330].

Хотя можно согласовать общие принципы веде-
ния больных сердечной недостаточностью (напри-
мер, все они должны получать необходимые кон-
сультации), однако организацию помощи следует
адаптировать к потребностям группы больных и име-
ющимся средствам. В зависимости от региональной
системы охраны здоровья необходимо определить,
кто должен осуществлять те или иные компоненты
медицинской помощи. Важную роль могут играть
медсестры и другие медицинские работники.

• Мультидисциплинарный подход

• Тщательное наблюдение (первый осмотр в течение 10 дней

после выписки)

• Плановая выписка

• Повышение доступности медицинской помощи

• Оптимизация фармакотерапии в соответствии с

рекомендациями

• Раннее выявление симптомов (например, с помощью

телемониторирования)

• Гибкая диуретическая терапия

• Интенсивное обучение

• Стационарное и амбулаторное лечение

• Поведенческие стратегии

• Устранение препятствий к приверженности к лечению

Таблица 24. Рекомендуемые компоненты помощи

больным (класс рекомендации I, уровень

доказанности С)
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