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Введение 
Несмотря на достижения медицины, проблема 

лечения острой и декомпенсированной хронической 
сердечной недостаточности (ХСН) по-прежнему оста-
ется нерешенной в современной кардиологии [1,2]. 
Пациенты c сердечной недостаточностью со сниженной 
фракцией выброса левого желудочка (ФВ ЛЖ<40%) 
составляют группу особенно высокого риска летального 
исхода и требуют пристального внимания [3,4]. 

Медикаментозная терапия компенсированной сер-
дечной недостаточности с низкой ФВ ЛЖ, направленная 
на профилактику острой декомпенсации и увеличение 
продолжительности жизни, основана на применении 
препаратов, обладающих абсолютно доказанным влия-
нием на прогноз по результатам многочисленных ран-
домизированных клинических исследований (РКИ) 
(класс доказательности IA) [2,3]. Однако, если говорить 

о медикаментозной терапии острой сердечной недо-
статочности (ОСН), то имеющаяся доказательная база 
очень скудна и арсенал терапевтических средств уже 
давно не пополняется [3,4]. По-прежнему, как и в 
прошлом веке, терапевтическое лечение ОСН или де-
компенсированной ХСН основано на двух основных 
принципах: инотропной стимуляции сердца и разгрузке 
сердца [5].  

Современные инотропные средства по механизму 
действия и электрофизиологическим свойствам под-
разделяют на классы: стимуляторы β-адренорецепторов, 
ингибиторы фосфодиэстеразы, прямые активаторы 
аденилатциклазы, модуляторы кальциевых каналов 
L-типа, сердечные гликозиды, препараты, усиливающие 
трансмембранный приток натрия, препараты, повы-
шающие чувствительность миофиламентов к кальцию, 
препараты, удлиняющие реполяризацию. Однако из-
за побочных эффектов и неблагоприятного влияния 
на прогноз многие из них не применяются в клиниче-
ской практике. 
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Место левосимендана в ряду  
инотропных препаратов 

Существующие инотропные препараты позволяют 
значительно увеличить сократимость миокарда, что 
приводит к стабилизации гемодинамики в остром пе-
риоде, но существенно ухудшает последующую вы-
живаемость пациентов [3,5,6]. Таким образом, ис-
пользование этой группы препаратов существенно 
ограничено при сердечной недостаточности, особенно, 
на фоне острого инфаркта миокарда (ИМ). Един-
ственным инотропным средством, как минимум не 
показавшим неблагоприятного влияния на прогноз, а 
возможно, и повышающим выживаемость пациентов, 
является сенситизатор кальция левосимендан [6,7]. 

Важным фактором, определяющим кровоснабже-
ние и состояние всех тканей и органов, является инот-
ропная функция миокарда, которая обусловлена взаи-
модействием сократительных белков и кальция. Уве-
личив скорость поступления кальция в кардиомиоциты 
в систолу или повысив чувствительность миофила-
ментов к кальцию, можно усилить сократительную 
работу сердца. Левосимендан – это первый в своем 
классе инотропный препарат с подобным механизмом 
действия, впервые одобренный для применения в 
2000 г. [8]. 

В литературе изложены инотропный, вазодилати-
рующий и кардиопротективный эффекты левосимен-
дана [9-11]. Уникальность левосимендана заключается 
в сочетании инотропных и вазодилатирующих свойств. 

 
Механизмы действия левосимендана 

Основным механизмом действия левосимендана 
является сенситизация сократительных белков кар-
диомиоцитов к кальцию. В начале систолы левоси-
мендан избирательно связывается с насыщенным каль-
цием сердечным тропонином C и стабилизирует его 
конформацию, что запускает сокращение миофибрилл. 
Под действием левосимендана продлевается связь 
поперечных миозиновых мостиков с актином, вслед-
ствие чего растет количество связей в единицу времени 
на единицу объема миофибрилл, в результате сила 
мышечного сокращения увеличивается [12].  

Кроме того, левосимендана способствует открытию 
АТФ-чувствительных калиевых каналов в гладкомы-
шечных клетках артерий и вен и тем самым улучшается 
коронарный и церебральный кровоток за счет вазо-
дилатации, снижается преднагрузка и постнагрузка 
на миокард, косвенно улучшается диастолическая 
функция ЛЖ. Возникающее улучшение кровоснабжения 
миокарда кислородом особенно важно в условиях 
ишемии [8,10,13]. 

Доказано, что левосимендан, с учетом дозы и ско-
рости введения, снижает давление заклинивания в 
легочных капиллярах за счет повышения ФВ ЛЖ, сни-

жения конечно-систолического и конечно-диастоли-
ческого объемов левого желудочка [8]. На фоне вве-
дения левосимендана происходит повышение частоты 
сердечных сокращений, снижение общего перифе-
рического сосудистого сопротивления и артериального 
давления [8,11]. При сравнении препарата с вазо-
прессорами, в частности добутамином, левосимендан 
в большей степени увеличивает сердечный выброс 
[14]. 

Таким образом, к основным клиническим эффектам 
левосимендана относятся: улучшение гемодинамики 
без повышения потребления кислорода, нивелирование 
симптомов сердечной недостаточности, снижение ней-
рогормональной активации, в частности уровня нат-
рий-уретического пептида [8,11].  

 
Основные завершенные  
рандомизированные клинические  
исследования левосимендана 

Основные исследования, посвященные норматив-
ной клинической разработке левосимендана, включали 
около 3500 пациентов с острой декомпенсацией ХСН 
и представлены в табл. 1. Перед началом инфузии 
нагрузочная доза левосимендана составила 3-36 
мкг/кг [16-19]. 

В регистре ALARM-HF (Acute Heart Failure Global 
Survey of Standard Treatment, Международное обзорное 
исследование стандартного лечения острой сердечной 
недостаточности) изучали эффективность левосимен-
дана при ОСН в восьми странах [16]. Результаты 
анализа показали, что у пациентов, получавших инот-
ропные средства внутривенно (25,9%), отмечена 
более высокая внутрибольничная смертность в сравне-
нии с пациентами, не получавшими инотропных средств 
(25,9% и 5,2% соответственно, р<0,001). При этом 
проведенный далее сравнительный анализ результатов 
введения катехоламинов или левосимендана показал, 
что применение последнего, напротив, приводило к 
статистически значимому снижению риска внутри-
больничной летальности (отношение рисков [ОР] 0,25; 
95 % доверительный интервал [ДИ] 0,07-0,85) [16]. 

В РКИ RUSSLAN (Randomized Study on Safety and 
Effectiveness of Levosimendan in Patients with Left Ven-
tricular Failure after an Acute Myocardial Infarct) изучалась 
безопасность левосимендана при ОСН вследствие ИМ 
[17]. В исследование включались пациенты в течение 
5 дней после ИМ (n=504), которые затем рандоми-
зировались в группы левосимендана или плацебо. В 
течение 6 мес смертность в группе пациентов, полу-
чавших левосимендан, была ниже.  

В исследовании LIDO (Levosimendan Infusion versus 
Dobutamine) с включением 203 пациентов с ХСН ише-
мической или неишемической этиологии со сниженной 
ФВ ЛЖ проводилось сравнение левосимендана с до-
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бутамином. Были выявлены преимущества левоси-
мендана по влиянию на смертность, сохранявшиеся в 
течение 6 мес после инфузии [18]. Однако эти данные 
в обоих исследованиях были получены ретроспективно, 
и изначально их оценка не планировалась, таким об-
разом, полученные результаты не нашли отражения в 
клинических рекомендациях. 

Первым клиническим исследованием, специально 
спланированным для оценки влияния левосимендана 
на смертность через 1, 6 и 12 мес после введения, 
стало РКИ CASINO (Calcium Sensitizeror Inotrope or 
None on Low Output Heart Failure), в которое включались 
пациенты с ХСН и ФВ ЛЖ<35% [18]. Это исследование 
было прекращено досрочно после включения 299 па-
циентов в связи с явными преимуществами левоси-
мендана по сравнению с плацебо – смертность в тече-
ние 6 мес составила 15,3% против 39,6% (р=0,04). 
Однако малое число включенных больных, большое 
количество выбывших послужили существенными 
ограничениями проведенного исследования.  

В последующем, несмотря на то, что мета-анализ 
небольших исследований показал, что левосимендан 
связан с лучшим результатом, чем добутамин, более 
крупные исследования REVIVE I, II (Randomized Multi-
center Evaluation of Intravenous Levosimendan Efficacy) 
и SURVIVE (Survival of Patients with Acute Heart Failure 
in Need of Intravenous Inotropic Support) не подтвердили 
полученные ранее результаты [20,21].  

В исследовании SURVIVE при анализе подгрупп 
пациентов с острой декомпенсацией ХСН, получавших 
бета-адреноблокаторы и левосимендан, показатели 
смертности в сравнении с добутамином были меньше, 
что послужило основанием для присвоения рекомен-
дации класса IIb в пользу левосимендана [3,20].  

 
Особенности левосимендана, лежащие  
в основе перспектив его дальнейшего 
применения  в кардиологии 

Важным аспектом применения левосимендана яв-
ляется длительное сохранение инотропного эффекта 
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Исследование                      Доза*                              Препарат          Диагноз/ФК         Конечная                                   Результат 
                                                   (мкг/кг/мин);            сравнения         NYHA                         точка 
                                                   время инфузии  
                                                   (часы)                                                                                                                                                        

Исследование                               0,1-0,4                                 Плацебо                  ХСН/III-IV                      Гемодинамические                          Гемодинамические эффекты левосимедана  
эскалации дозы [13]                   мкг/кг/мин;                                                                                                     эффекты                                              сохранялись во время 48-часовой  
                                                           24 или 48 ч                                                                                                                                                                     непрерывной инфузии и не менее 24 ч  
                                                                                                                                                                                                                                                        после прекращения  
Nieminen M.S. и соавт. [15]       0,05-0,6                              Плацебо/                ХСН/III                            Гемодинамические                          Дозирование левосимедана хорошо 
                                                           мкг/кг/мин; 24 ч              добутамин                                                        эффекты (увеличение                    переносилось и приводило к благоприятным 
                                                                                                                                                                                         УО на 15% и более;                        гемодинамическим эффектам 
                                                                                                                                                                                         снижение ДЗЛК ≥ 25%;  
                                                                                                                                                                                         увеличение СВ ≥40%  
                                                                                                                                                                                         (при изменении ЧСС <20%)        
RUSSLAN [18]                                0,1-0,4                                 Плацебо                  OCН/ОИМ                     Безопасность                                     Левосимедан не вызывал гипотонию или  
                                                           мкг/кг/мин;                                                                                                                                                                    ишемию и снижал риск ОСН и смерти у  
                                                           24 ч                                                                                                                                                                                     пациентов с левожелудочковой  
                                                                                                                                                                                                                                                        недостаточностью, осложняющей ОИМ 
LIDO [19]                                         0,1-0,2                                 Добутамин              ХСН/III-IV                      Гемодинамические                         Левосимедан улучшал гемодинамические  
                                                           мкг/кг/мин;                                                                                                    эффекты                                              показатели более эффективно, чем  
                                                           24 ч                                                                                                                                                                                     добутамин. 
SURVIVE [21]                                  0,1-0,2                                 Добутамин              ХСН/IV                           Летальность                                        Левосимедан может быть лучше добутамина  
                                                           мкг/кг/мин;                                                                                                                                                                    для лечения пациентов с ХСН во время  
                                                           24 ч                                                                                                                                                                                     госпитализации 
REVIVE I [22]                                   0,1-0,2                                 Плацебо                  ХСН/IV                           Клиническая                                      Положительная оценка приемлемости 
                                                           мкг/кг/мин;                                                                                                    комбинированная                           комбинированной конечной точки 
                                                           24 ч                                                                                                                                                                                      
REVIVE II [23]                                  0,1-0,2                                 Плацебо                  ХСН/IV                           Клиническая                                      Левосимедан обеспечивал быстрое и  
                                                           мкг/кг/мин;                                                                                                    комбинированная                           стойкое уменьшение симптомов ОСН 
                                                           24 ч                                                                                                                                                                                      
Во всех исследованиях нагрузочная доза (3-36 мкг/кг) предшествовала непрерывной инфузии 

ХСН – хроническая сердечная недостаточность, ОСН – острая сердечная недостаточность, ОИМ – острый инфаркт миокарда, УО – ударный объем, ДЗЛК – давление заклинивания легочных ка-
пилляров, СВ – сердечный выброс, ЧСС – частота сердечных сокращений

Table 1. Basic studies of levosimendan  
Таблица 1. Основные исследования по изучению левосимендана
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за счет образования активного метаболита, а также 
экспериментальные данные о его положительном 
влиянии на сердечное ремоделирование и апоптоз 
кардиомиоциов, что получило свое подтверждение в 
клинике [8,22]. Так, в одном из последних исследо-
ваний влияния левосимендана на клиническое со-
стояние, структуру камер сердца и функцию сердца у 
больных с ФВ ЛЖ≤30% в период острой декомпен-
сации ХСН было показано улучшение систолической 
и диастолической функций ЛЖ, которое сохранялось 
в течение 6 мес [22]. Подобные механизмы могут ле-
жать в основе потенциального положительного влияния 
лекарственных средств (ЛС) на выживаемость паци-
ентов с ОСН. 

При ИМ особым обоснованием для назначения 
левосимендана служит его кардиопротективный эффект 
и влияние на зоны ишемизированного и «оглушенного» 
миокарда, что связано с открытием АТФ-чувствительных 
калиевых каналов в митохондриях кардиомиоцитов 
[10]. В условиях острой ишемии и повреждения мио-
карда особенно важно, что применение левосимендана 
не сопровождается увеличением концентрации внут-
риклеточного кальция и повышением потребления 
кислорода, не приводит к изменениям миокардиальной 
элекрофизиологии и сердечного ритма [8,10,24]. 

Способность левосимендана положительно влиять 
на «оглушенный» миокард была доказана в двойном 
слепом РКИ, которое было проведено у пациентов с 
острым ИМ [25]. Введение левосимендана через 10 
мин после успешного чрезкожного коронарного вме-
шательства привело к улучшению функции «оглушен-
ного» миокарда, что было подтверждено статистически 
значимым уменьшением числа зон гипокинеза в стенке 
ЛЖ по сравнению с плацебо (р=0,016) [25]. Кардио-
протективный эффект левосимендана в будущем может 
найти свое применение для обеспечения преконди-
ционирования миокарда. Так, в проспективном слепом 
экспериментальном лабораторном исследовании сер-
дец самцов крыс Wistar было доказано, что левоси-
мендан обеспечивает прекондиционирование мио-
карда путем активации митохондриальных многоце-
почечных Ca2+-чувствительных калиевых каналов и 
приводит к уменьшению размера ИМ. В контрольной 
группе животных, которым не вводился левосимендан, 
размер инфаркта составил 58±7%, а введение пре-
парата уменьшило размер ИМ до 30±7% (р<0,05) 
[26]. 

Крупный мета-анализ влияния левосимендана на 
жесткие конечные точки показал, что у пациентов с 
признаками ХСН в анамнезе показатели смертности 
были ниже в подгруппе с низкодозовым введением 
препарата (р=0,046) [27]. Следовательно, применяе-
мые дозы левосимендана могут существенно влиять 
на результаты исследований. В связи с этим в последнее 

время особое внимание уделяется изучению эффек-
тивности низких доз левосимендана и продолжитель-
ности лечения. С этой целью в 2019 г. началось мно-
гоцентровое рандомизированное двойное слепое пла-
цебо-контролируемое исследование LEODOR (Repetitive 
Levosimendan infusions for patients with advanced chronic 
heart failure, Повторные инфузии левосимендана для 
пациентов с прогрессирующей хронической сердечной 
недостаточностью) с тремя группами пациентов, на-
правленное на изучение эффективности и безопасности 
прерывистой терапии левосименданом [28]. Основные 
особенности LEODOR включают использование двух 
схем лечения (6-часовая непрерывная инфузия со 
скоростью 0,2 мкг/кг/мин каждые 2 нед или в виде 
24-часовой непрерывной инфузии со скоростью 0,1 
мкг/кг/мин каждые 3 нед) по сравнению с плацебо в 
течение 12 нед. В исследовании запланирован анализ 
следующих первичных конечных точек: время до на-
ступления смерти или срочной трансплантации сердца, 
имплантации желудочкового поддерживающего устрой-
ства; время до декомпенсации ХСН, требующей внут-
ривенной вазоактивной терапии; усредненное по вре-
мени изменение концентрации N-концевого мозгового 
натрийуретического пептида. Результаты исследования 
пока не представлены. 

Таким образом, несмотря на отсутствие убедитель-
ного доказанного влияния левосимендана на смерт-
ность в крупных РКИ, в настоящее время имеется до-
статочно оснований для вывода о том, что данное 
инотропное средство, в отличие от других, как мини-
мум, не ухудшает выживаемость пациентов с острой 
декомпенсаций ХСН и ОСН, в том числе, и на фоне 
острого ИМ [6,7,24]. Показанная в исследованиях 
безопасность применения левосимендана нашла свое 
отражение в консенсусах как Американского, так и 
Европейского кардиологических сообществ, рекомен-
дующих его использование при острой и прогресси-
рующей сердечной недостаточности [2,29].  

 
Применение левосимендана  
в кардиохирургии 

Еще одно место применения левосимендана в кар-
диологии – кардиальная и некардиальная хирургия, 
где он успешно применяется в качестве кардиопро-
тективной инотропной терапии с целью оптимизации 
течения послеоперационного периода и профилактики 
прогрессирования ХСН при наличии сниженной ФВ 
ЛЖ [30,31]. Доказано, что при выполнении коронар-
ного шунтирования больным с острым коронарным 
синдромом введение левосимендана способствует 
ускорению восстановления сократительной способности 
миокарда и улучшению показателей кислородного 
бюджета при снижении необходимой для поддержания 
кровообращения дозы добутамина почти в 3 раза 
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[32]. Федорова М.В. и соавт. показали, что больным с 
низкой ФВ ЛЖ, которых готовят к операции коронарного 
шунтирования, введение левосимендана за 2-3 сут 
до вмешательства позволяет существенно сократить 
сроки пребывания в отделении реанимации, снизить 
риск неврологических осложнений и расчетный риск 
летальных исходов [32]. В анестезиологии левоси-
мендан успешно применяется для фармакологической 
кардиопротекции при реперфузии изолированного 
сердца [33]. 

Мета-анализ 12 РКИ (n=1867) по применению 
левосимендана в предоперационном периоде кар-
диологических вмешательств у пациентов с ФВ 
ЛЖ<50% подтвердил снижение смертности на фоне 
введения данного препарата (OР 0,50; 95% ДИ 0,30-
0,81, р=0,005) [34]. 

Возобновлению интереса к левосимендану в по-
следние годы способствовала публикация ряда об-
ширных мета-анализов, которые обосновывают не-
обходимость проведения крупного РКИ [7,27,35-37]. 
Так, в мета-анализе 2016 г., включившем в себя все 
исследования применения левосимендана при острой 
декомпенсации ХСН, прогрессирующей сердечной 
недостаточности, правожелудочковой сердечной не-
достаточности, кардиогенном шоке, септическом шоке, 
кардиальных и некардиальных хирургических вме-
шательствах (всего 6 тыс. пациентов), было показано, 
что, независимо от клинической ситуации, левоси-
мендан демонстрировал преимущества по влиянию 
на смертность. В 3 из 25 исследований эти тенденции 
не достигли статистической значимости, тогда как в 
22 из 25 статистически значимые различия по влиянию 
на смертность были достигнуты [35].  

 
Повторяющееся или прерывистое  
применение левосимендана при  
прогрессирующей ХСН 

Обновленные результаты мета-анализа 2017 г. сви-
детельствуют о том, что повторное или прерывистое 
введение левосимендана при прогрессирующей ХСН 
связано со статистически значимым снижением смерт-
ности при длительном наблюдении: 16% ( из 257 па-
циентов умер 41) в группе левосимендана против 
21,5% (из 181 пациента умерло 39) в контрольной 
группе (OР 0,54; 95% ДИ 0,32-0,91; p=0,02) [7]. 
Мета-анализ S. Bhattacharjee c соавт. открывает воз-
можности применения левосимендана при септическом 
шоке [36], а мета-анализы X. Zhou [34] и K.T. Ng с 
соавт. [37] обосновывают перспективы его применения 
в кардиохирургии. 

Кроме того, в 2018 г. было проведено исследование 
RELEVANT-HF по применению ЛС при стабильной тя-
желой ХСН в амбулаторной практике. Включено 189 
пациентов с ХСН III-IV ФК (NYHA), с ≥2 госпитализа-

циями в связи с ХСН или неотложными визитами в 
предыдущие 6 мес и с систолической дисфункцией 
миокарда [38]. В этом небольшом многоцентровом 
РКИ изучалась эффективность и безопасность плановых 
повторяющихся 24-часовых инфузий левосимендана 
в индивидуальных дозах (0,05-0,2 мкг/кг/мин) без 
предшествующего болюса каждые 3-4 нед на амбу-
латорном этапе. Было показано, что левосимендан 
хорошо переносится и ассоциируется с последующей 
более низкой частотой острой декомпенсации ХСН и 
снижением общей продолжительности пребывания в 
стационаре в течение 6 мес [38]. Кохрейновский обзор 
также показал, что повторяющееся или прерывистое 
введение левосимендана у пациентов с ХСН в амбу-
латорных условиях было связано со снижением частоты 
повторных госпитализаций через 3 мес: 16% против 
35% без введения препарата (ОР 0,40, 95% ДИ 0,27-
0,59, р<0,001) [39].  

 
Дополнительные возможности  
левосимендана, обусловленные его 
плейотропными гемодинамическими  
и органопротективными эффектами 

В последнее время появляются работы по влиянию 
левосимендана на функцию других органов. Так, в 
исследовании М.В. Ледяховой с соавт. изучалось влия-
ние левосимендана на функцию почек у пациентов с 
острой декомпенсацией ХСН со сниженной ФВ ЛЖ (в 
среднем 25%) [40]. Было показано, что на фоне 24-
часовой инфузии ЛС статистически значимо увеличи-
лась скорость клубочковой фильтрации с 65,4 [45,2; 
99,2] мл/мин/1,73м2 исходно до 79,0 [66,3; 93,1] 
мл/мин/1,73м2 при выписке (p=0,011), а также 
значительно снизился уровень мочевины и одновре-
менно улучшился почечный кровоток, в то время как 
в группе стандартной терапии не было выявлено ста-
тистически значимого изменения исследуемых пара-
метров. Таким образом, было сделано заключение о 
положительном действии левосимендана на функцию 
почек у пациентов с острой декомпенсацией ХСН со 
сниженной ФВ ЛЖ [40]. В исследовании L. Lannemyr с 
соавт. в группе больных ХСН и почечной недостаточ-
ностью, получающих левосимендан, было выявлено 
статистически значимо большее увеличение скорости 
клубочковой фильтрации, чем в группе больных, ко-
торым назначался добутамин. Таким образом, лево-
симендан может быть предпочтительным инотропным 
средством для лечения пациентов с кардиоренальным 
синдромом [41]. 

Кроме того, в настоящее время активно изучаются 
не только гемодинамические эффекты левосимендана. 
Существуют работы, доказывающие возможность ней-
ропротективного влияния левосимендана in vitro, ко-
торые получили свое подтверждение in vivo в после-
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дующем [42-44]. В одном из исследований, выпол-
ненном на крысах Wistar, был продемонстрирован эф-
фект прекондиционирования головного мозга, свя-
занный с модуляцией высвобождения оксида азота 
[44]. Еще в одном исследовании индуцировали ише-
мию мозга в течение 60 мин путем внутрипросветной 
окклюзии средней мозговой артерии у 40 самцов 
крыс, и за пять минут до начала реперфузии в течение 
20 мин болюсно вводили левосимендан (24 мкг/кг). 
Оказалось, что левосимендан ограничивал размер 
инфаркта и отека головного мозга на 40% и 53% со-
ответственно [45]. Таким образом, левосимендан про-
демонстрировал значительные нейропротекторные 
свойства в модели транзиторной ишемии головного 
мозга у крыс путем уменьшения реперфузионного по-
вреждения.  

Предполагается, что нейропротективные возмож-
ности левосимендана связаны с его влиянием на экс-
прессию индуцибельной синтетазы оксида азота и ми-
тохондриальные АТФ-зависимые каналы калия, которые 
приводят к апоптозу или некрозу после церебральной 
ишемии и реперфузии [45]. Было показано, что лево-
симендан уменьшает гибель клеток и воспалительные 
реакции и улучшает функцию клеток спинного мозга 
у кроликов после транзиторной ишемии [46]. Таким 
образом, к настоящему времени левосимендан доказал 
свое нейропротекивное действие in vivo. Эффекты ле-
восимендана на метаболизм головного мозга во время 
и после ишемии/гипоксии, а также в условиях хро-
нической церебральной ишемии в настоящее время 
активно изучаются, однако пока не получено доказа-
тельств того, что левосимендан действительно способен 
защищать нейроны головного мозга человека от по-
вреждения в условиях гипоксии или ишемии [42,43]. 

В исследовании S. Wanderer и соавт. получены дан-
ные, свидетельствующие о дозозависимом антагони-
стическом действии левосимендана на простагландин 
F2a (PGF)-индуцированную вазоконстрикцию [47]. 

Это обстоятельство определяет перспективы приме-
нения левосимендана при отсроченном церебральном 
вазоспазме после субарахноидального кровоизлияния. 
Проведено несколько таких исследований и получены 
положительные результаты применения левосимендана 
после субарахноидального кровоизлияния [48,49]. 
Кроме того, в эксперименте левосимендан оказывал 
влияние на эндотелин-1, который играет ключевую 
роль в развитии церебрального вазоспазма [48]. 

В настоящее время левосимендан находит свое 
применение и при лечении легочной гипертензии. 
Так, опубликованы результаты исследования по при-
менению ингаляционной формы левосимендана у па-
циентов с легочной гипертензией после замены мит-
рального клапана. Показано, что ингаляционный ле-
восимендан является селективным легочным сосудо-
расширяющим средством [50].  

 
Заключение 

Результаты проведенных в последние годы мета-
анализов и новых исследований левосимендана в 
различных клинических условиях открывают широкие 
возможности применения этого препарата у пациентов 
с ОСН, острой декомпенсацией ХСН, сердечной не-
достаточности со сниженной ФВ ЛЖ, прогрессирующей 
ХСН, в том числе, в низких дозах и амбулаторно. На-
капливающиеся данные о положительном влиянии 
левосимендана на долгосрочное повышение сердеч-
ного выброса, кровоток внутренних органов, легочную 
гипертензию, непосредственный нейропротективный 
эффект препарата позволяют предположить его воз-
можную значительную клиническую и прогностическую 
эффективность у пациентов с коморбидными состоя-
ниями.  

 
Отношения и Деятельность: нет. 
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