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Введение
Лечение больных хронической сердечной недо-

статочностью (ХСН) является одной из наиболее слож-
ных задач современной кардиологии. Несмотря на оп-
тимальную фармакотерапию, основанную на принципах
доказательной медицины, смертность и заболеваемость
ХСН остаются высокими. Прогноз у пациентов с дан-
ной патологией остается неблагоприятным и сопоста-
вим с прогнозом у лиц, страдающих онкологическими
заболеваниями [1].

Несмотря на появление новых методов диагности-
ки и лечения ХСН, выживаемость пациентов после уста-
новления диагноза составляет 1,8 года для мужчин и
3,2 для женщин [2]. Имеются данные о четырехкрат-
ном увеличении госпитализаций по поводу ХСН по
сравнению с периодом 20-летней давности. Частично
этот феномен объясняется увеличением средней про-
должительности жизни. Во Фремингемском наблю-
дении частота ХСН удваивается каждое десятилетие,
при этом отмечается незначительное преобладание лиц
мужского пола. Повторная декомпенсация ХСН в тече-
ние 6 лет наблюдения отмечается у 60 – 70% пациентов.  

В декабре 2002 года завершилось первое Россий-
ское эпидемиологическое исследование ЭПОХА-ХСН
[3], результаты которого были доложены на III Еже-
годной Всероссийской Конференции Общества Спе-
циалистов по Сердечной Недостаточности.  По данным
исследования ЭПОХА-ХСН, распространенность ХСН
в России составляет в среднем 5,6%. Это верно для
больных с II-III функциональным классом (ФК) ХСН, а
при использовании более «мягкого» критерия диаг-
ностики (только одышка) количество пациентов уве-
личивается до 11,1%. 

Следует отметить, что в развитых странах затраты,
прямо связанные с ХСН, составляют 2-3% всего бюд-
жетного здравоохранения, при этом львиная доля
средств — 70-80% — приходится на оплату стацио-
нарного лечения. Каждый год госпитализируется 15%
пациентов с ХСН, при этом 30 – 50% больных нуж-
даются в повторной госпитализации уже через 3 – 6 ме-
сяцев после выписки. Таким образом, помимо боль-
шой распространенности, ХСН имеет огромную соци-
альную значимость, а ее лечение связано с большими
финансовыми затратами.
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Принципы лечения больных ХСН
Поскольку сердечная недостаточность является

синдромом, который может развиться как осложнение
большинства заболеваний сердечно-сосудистой си-
стемы, то терапия больного  ХСН должна обязательно
включать лечение основного заболевания [4]. Следу-
ет контролировать и/или устранять факторы, усугуб-
ляющие сердечную недостаточность, в частности ар-
териальную гипертонию, нарушения ритма, тяжелую
анемию и др. Другой целью является лечение собст-
венно ХСН, из этого вытекают следующие задачи
лечения:

• Уменьшение клинических симптомов ХСН.
• Уменьшение частоты развития основных ослож-

нений. 
• Поддержание или улучшение качества жизни

больного.
• Улучшение функции левого желудочка.
• Уменьшение нейрогуморальных расстройств.
• Увеличение продолжительности жизни больного. 
• Предотвращение побочных эффектов терапии.
Медикаментозное лечение больных  ХСН должно

быть комплексным. Необходимо, чтобы оно включа-
ло в себя хорошо изученные и рекомендованные ле-
карственные средства, позитивно влияющие на пато-
генетические звенья заболевания. В табл. 1 перечис-
лены группы лекарственных препаратов, применяю-
щихся в настоящее время в терапии больных ХСН.

К сожалению, несмотря на наличие убедительных
доказательств, фармакотерапия ХСН проводится не-
адекватно. Уменьшение затрат на лечение больных ХСН
возможно только за счет уменьшения количества гос-
питализаций. Однако использование нерациональных
схем фармакотерапии не позволяет в должной мере до-
биться этого результата. В исследовании ЭПОХА-ХСН
получены следующие данные. При анализе лечения ХСН
установлено, что всего 18,8 % пациентам назначались
ингибиторы АПФ, 8,1 % — бета-адреноблокаторы,
9,0% — диуретики, 2,7% — сердечные гликозиды, 0,6%
— антагонисты альдостерона, 13,1 % — нитраты, 

6,6 % — антагонисты кальция. Таким образом, ис-
пользование ингибиторов АПФ для лечения больных
ХСН было в высшей степени недостаточным. При этом
обязательное применение ингибиторов АПФ при лече-
нии больных ХСН отражено в Международных Реко-
мендациях.

Место ингибиторов АПФ 
в лечении больных ХСН

Ингибиторы АПФ  являются препаратами первой ли-
нии в лечении больных ХСН и показаны на всех стадиях
сердечной недостаточности. Ингибиторы АПФ — обя-
зательный элемент лечения ХСН, независимо от ее этио-
логии, возраста и пола пациентов. Однако право на-
зываться средством номер один при лечении больных
ХСН ингибиторы АПФ заслужили не только из-за по-
ложительного влияния на прогноз, но и благодаря уни-
кальному свойству воздействовать на все “уровни” ХСН.
Они способны повышать толерантность к нагрузкам, за-
медлять прогрессирование сердечной деятельности,
воздействовать на качество жизни и улучшать клини-
ческую симптоматику. Важен и тот факт, что ингиби-
торы АПФ являются одними из самых безопасных
средств терапии больных ХСН и хорошо переносятся
большинством пациентов. Ингибиторы АПФ в 1991
были объявлены “краеугольным камнем” в лечении ХСН
[5]. А в 1995 году был опубликован мета-анализ ис-
следований, проведенный R. Garg и S. Yusuf [6], в ко-
тором были обобщены данные 32 рандомизирован-
ных исследований с применением ингибиторов АПФ
при ХСН, завершившихся к тому времени. Хотя сни-
жение риска общей смертности оказалось достоверным
только для эналаприла, для других ингибиторов АПФ
также отмечалась положительная тенденция. Мета-ана-
лиз показал, что применение ингибиторов АПФ в
комплексном лечении снижает риск смерти  больных
ХСН на 12-39% (в среднем, на 23%). При этом риск
смерти непосредственно от сердечной недостаточно-
сти снижается на 31%, а риск прогрессирования де-
компенсации уменьшается на 35%. 

Доказательства улучшения симптоматики, каче-
ства жизни и повышения выживаемости больных ХСН
при применении ингибиторов АПФ послужили осно-
ванием рекомендовать [7] ингибиторы АПФ всем па-
циентам с клиническими признаками ХСН со сни-
женной систолической функцией левого желудочка при
отсутствии противопоказаний. Длительный прием
этих препаратов эффективен также у пациентов с бес-
симптомной дисфункцией левого желудочка, что под-
тверждается результатами исследований SAVE [8],
SOLVD [9], TRACE [10]. В данных исследованиях пока-
зано замедление развития СН и уменьшение числа гос-
питализаций по этому поводу у  данной категории боль-
ных при применении ингибиторов АПФ.

1. Ингибиторы ангиотензинпревращающего фермента 
(ингибиторы АПФ)

2. Диуретики

3. Сердечные гликозиды

4. Бета-адреноблокаторы

5. Антагонисты рецепторов альдостерона

6. Вазодилататоры

7. Негликозидные инотропные средства

8. Дезагреганты и антикоагулянты

9. Антиаритмические средства

Таблица 1. Лекарственные средства, применяющиеся 

в лечении больных с ХСН
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Все эффекты ингибиторов АПФ условно можно раз-
делить по их влиянию на гемодинамику, структурные
изменения сердечно-сосудистой системы, нейрогу-
моральную активность (табл. 2) [11].

Приведенные выше эффекты ингибиторов АПФ иг-
рают важную роль в терапии больных ХСН. Вазоди-
латирующий и диуретический эффекты ингибиторов
АПФ увеличиваются в связи с блокадой разрушения
брадикинина, который стимулирует синтез вазодила-
тирующих и почечных простаноидов. Повышение со-
держания брадикинина как в плазме, так и локально
в органах и тканях организма блокирует процессы ре-
моделирования, происходящие при ХСН в миокарде,
почках, гладкой мускулатуре сосудов. Эффективность
ингибиторов АПФ в снижении нейрогормональной ак-
тивации продемонстрировали многие исследования
[12-14]. Эти препараты противодействуют ренин-ан-
гиотензин-альдостероновой системе (РААС) через
ингибирование АПФ и снижение образования ан-
гиотензина II. При этом уменьшаются неблагопри-
ятное вазоконстрикторное действие этой системы и за-
держка натрия. Ингибиторы АПФ могут также понижать
активность симпатической нервной системы с после-
дующим ослаблением норадренергических эффектов
[15]. Ингибирование АПФ улучшает также функцию ба-
рорецепторов, что может помочь предотвратить запуск
нейрогормонального каскада. Кроме того, ингибито-
ры АПФ могут предотвратить развитие гипертрофии ле-
вого желудочка и миокардиофиброза или даже вызвать
их регрессию [16]. Эффекты ингибиторов АПФ начи-
нают проявляться с 3–4-й недели лечения. Возникает
дилатация артериол, снижается общее периферическое
сопротивление и АД, улучшается функция почек, уве-
личивается диурез, повышается кровоток в работаю-
щих мышцах. Помимо этого уменьшаются дилатация
полостей сердца и систолическая дисфункция миокарда,
снижается ЧСС, уменьшается электрическая неста-
бильность в миокарде. Показано, что ингибиторы
АПФ увеличивают толерантность к нагрузке и умень-
шают клинические симптомы, такие как одышка, сла-
бость и отеки  у пациентов с ХСН [15]. Положительным
эффектом применения этих препаратов при ХСН яв-
ляется возможность снижения дозы диуретиков, про-
лонгирование действия сердечных гликозидов. Осо-
бо следует отметить, что применение ингибиторов АПФ
после инфаркта миокарда у больных со сниженной
фракцией выброса значительно уменьшает выражен-
ность изменений, характерных для ремоделирова-
ния сердца. Это подтверждено в многоцентровых ис-
следованиях, в частности в исследовании SOLVD 
(Studies Of Left Ventricular Dysfunction), которое пока-
зало уменьшение числа госпитализаций и выражен-
ности сердечной недостаточности [9]. Эффективность
ингибиторов АПФ проявляется от самых начальных до

Гемодинамические • артериальная и венозная вазодилатация 
эффекты: (снижение постнагрузки и преднагрузки на

миокард) 
• снижение АД без развития тахикардии 
• снижение общего периферического сопро-
тивления 
• уменьшение давления наполнения левого
желудочка 
• улучшение регионарного (коронарного,
церебрального, почечного, мышечного)
кровообращения 
• потенцирование вазодилатирующего дей-
ствия нитратов и предотвращение развития
толерантности к ним 

Органопротективное • кардиопротективное (предотвращение и
действие: обратное развитие гипертрофии и дилата-

ции левого желудочка) 
• ангиопротективное (предотвращение ги-
перплазии и пролиферации гладкомышеч-
ных клеток и обратное развитие
гипертрофии гладкой мускулатуры сосуди-
стой стенки), уменьшение эндотелиальной
дисфункции 

Почечные эффекты • усиление диуреза и натрийуреза 
• повышение уровня калия 
• ренопротекция (снижение внутриклубоч-
кового давления за счет дилатации в боль-
шей степени эфферентных артериол,
торможение пролиферации и гипертрофии
мезангиальных клеток, эпителиальных кле-
ток почечных канальцев и фибробластов,
уменьшение синтеза компонентов мезанги-
ального матрикса) 
• увеличение кровотока в мозговом слое
почек 
• уменьшение проницаемости клубочкового
фильтра за счет сокращения мезангиальных
клеток 
• торможение миграции макрофагов 

Нейрогуморальные • снижение активности РААС (снижение 
эффекты уровня ангиотензина II, альдостерона) сни-

жение активности САС (снижение уровня
норадреналина, вазопрессина) 
• повышение активности калликреин-кини-
новой системы (повышение уровня кининов
и простагландинов I2 и E2) 
• повышение высвобождения оксида азота 
• повышение уровня предсердного натрийу-
ретического пептида 
• уменьшение секреции эндотелиа-I 
• повышение фибринолитической активно-
сти за счет увеличения высвобождения тка-
невого активатора плазминогена и
уменьшения синтеза ингибитора тканевого
активатора плазминогена I типа 

Метаболические • повышение чувствительности 
эффекты периферических тканей к действию инсу-

лина и улучшение метаболизма глюкозы 
• антиоксидантное действие 
• антиатерогенные эффекты 
• противовоспалительные эффекты

Таблица 2. Эффекты ингибиторов АПФ
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самых поздних стадий ХСН, включая бессимптомную
дисфункцию левого желудочка и декомпенсацию при
сохраненной систолической насосной функции серд-
ца. Чем раньше начинается лечение, тем больше шан-
сов на продление жизни больных с ХСН. 

Ингибиторы АПФ имеют два уровня действия [17]:
немедленный, связанный с блокадой циркулярных ней-
рогормонов, и отсроченный, объясняющийся посте-
пенной блокадой локальных нейрогормонов. Орга-
нопротекторные свойства ингибиторов АПФ связаны
с блокадой РААС на тканевом уровне. Выраженность
органопротективных свойств иногда пытаются свя-
зать с их способностью проникать внутрь тканей (ли-
пофильность). Однако различия в липофильности не
находят отражения в клинической эффективности.
Так, например, несмотря на существенные различия в
сродстве к ткани, в клиническом исследовании сравне-
ния эналаприла с трандолаприлом не выявлено раз-
личий в регрессии гипертрофии левого желудочка при
долгосрочной терапии [18].

В табл. 3 представлены ингибиторы АПФ, исполь-
зуемые в лечении больных ХСН [4].

До недавнего времени велись дискуссии о целесо-
образности назначения максимальных доз ингибито-
ров АПФ. Сегодня этот вопрос полностью решен, дозу
препарата следует титровать до максимальной тера-
певтической. 

Эналаприл и хроническая 
сердечная недостаточность

Следует отметить, что наибольшее распространение
в клинической практике среди ингибиторов АПФ 
получил эналаприл (например, препарат швейцар-
ской компании «Сандоз» Эналаприл Гексал). Самая пол-
ная информация по лечению ХСН ингибиторами АПФ
была получена в серии классических исследований с эна-
лаприлом (CONSENSUS, SOLVD treatment, SOLVD pre-
vention, V-HeFT II) у пациентов со всеми стадиями де-
компенсации [9,12,19-21]. Еще в рандомизированном
клиническом исследовании CONSENSUS (Cooperative
North Scandinavian enalapril survival study) с применением
эналаприла были получены данные, свидетельствую-

щие о возможности улучшения прогноза больных 
ХСН IV ФК (NYHA) [21]. При этом в течение первых 6
месяцев терапии эналаприлом, по сравнению с плацебо,
снижение относительного риска смерти достигало
40% (p = 0,002). После завершения основной части ис-
следования все больные открыто стали применять эна-
лаприл еще в течение 3,5 лет, и был подтвержден стой-
кий эффект терапии (в целом, снижение относительного
риска смерти в течение двойного слепого и открытого
периодов исследования достигало 30%; p = 0,008) [22]. 

Позднее в исследовании SOLVD [19] было показа-
но, что применение эналаприла по сравнению с пла-
цебо при бессимптомной дисфункции ЛЖ приводило
к статистически значимому снижению комбиниро-
ванного показателя смертности и частоты развития ХСН
(снижение относительного риска на 29%; p<0,001).
Данные, полученные при дальнейшем открытом на-
блюдении в течение 12 лет за участниками исследо-
ваний SOLVD, которые продолжали принимать эна-
лаприл, указывали на то, что прием эналаприла в
течение 3–4 лет статистически значимо повышал 
12-летнюю выживаемость и ожидаемую продолжи-
тельность жизни [23]. 

Принимая во внимание разнонаправленные эф-
фекты ингибиторов АПФ, несомненно, важным является
их применение у больных ХСН с сопутствующим са-
харным диабетом (СД). Безусловно, СД считается од-
ним из наиболее частых сопутствующих заболеваний
при ХСН. Его распространенность среди больных ХСН,
включенных в крупные рандомизированные клини-
ческие испытания, достигает 20–25 % [19,21,24].
Более того, наличие СД у таких больных рассматривают
как важный фактор риска развития осложнений и
смерти, который обуславливает увеличение в два
раза общей смертности и частоты госпитализаций по
поводу осложнений сердечно-сосудистых заболеваний
[25,26]. Анализ данных, полученных в ходе исследо-
ваний SOLVD, позволил оценить частоту развития СД
при использовании эналаприла у больных с дисфунк-
цией ЛЖ. При вторичном анализе данных о 391 боль-
ном развитие СД выявлено в 40 случаях: у 9 (5,9%)
больных в группе эналаприла и у 31 (22,4 %) больного

Препарат Начальная доза Терапевтическая доза Побочные эффекты

Каптоприл 6,25 – 12,5 мг 3 раза в день 50мг 3 раза в день Кашель, изменение вкуса,

Эналаприл 2,5 мг 2 раза в день 10 мг 2 раза в день гипотензия,  гиперкалиемия,

Рамиприл 1,25 - 2,5 мг 2 раза в день 5 мг 2 раза в день синкопальные состояния,

Трандолаприл 1мг 1 раз в день 4 мг 1 раз в день почечная недостаточность,

Периндоприл 2 мг 1 раз в день 4 мг 1 раз в день ангионевротический отек

Квиналаприл 2,5 мг  2 раза в день 20 мг 2 раза в день

Лизиноприл 2,5 мг 1 раз в день 20 мг 1 раз в день

Фозиноприл 10 мг 1 раз в день 20 мг 1 раз в день

Таблица 3. Ингибиторы АПФ при лечении ХСН
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в группе плацебо (р<0,0001). При проведении мно-
гофакторного анализа применение эналаприла оста-
валось наиболее сильным прогностическим фактором
снижения риска развития СД (отношение риска 0,22
при 95 % ДИ от 0,10 до 0,46; р < 0,0001). Этот по-
ложительный эффект эналаприла оказался особенно
выраженным при исходно повышенном уровне глюкозы
крови натощак (от 6,1 до 7,0 ммоль/л; n=291); СД раз-
вился у одного (3,3 %) больного в группе эналапри-
ла и у 12 (48 %) больных в группе плацебо (р < 0,0001).
Таким образом, применение эналаприла при ХСН
статистически значимо снижает частоту развития СД,
особенно при исходном незначительном повышении
уровня глюкозы в крови. 

В современных Рекомендациях по лечению ХСН
предлагается начинать терапию с применения инги-
биторов АПФ, а бета-адреноблокаторы использовать
в дополнение к ним. Интересным с точки зрения оче-
редности назначения данных препаратов является ис-
следование CIBIS III (Cardiac Insufficiency Bisoprolol
Study III) [27]. Цель исследования CIBIS III заключалась
в сравнении влияния начальной монотерапии бисо-
прололом или эналаприлом в течение 6 месяцев с
последующим сочетанным применением обоих пре-
паратов в течение еще 18 месяцев на смертность и ча-
стоту госпитализаций больных ХСН II-III ФК NYHA, и сни-
жением фракции выброса (ФВ) ЛЖ ≤ 35 %.  Резуль-
таты этого анализа не подтвердили гипотезу о том, что
эффективность начальной терапии бисопрололом не
ниже, чем начальная терапия эналаприлом. Не было
отмечено статистически значимых различий между груп-
пами по общей смертности. Группы начальной терапии
бисопрололом или эналаприлом не различались и по
смертности от сердечно-сосудистых заболеваний. Ча-
стота декомпенсации ХСН, при которой требовалась гос-
питализация, или утяжеление пациента, которое раз-

вивалось во время пребывания в стационаре, в груп-
пах начальной терапии бисопрололом и эналаприлом
не различалась.

Таким образом, не была подтверждена гипотеза о
том, что начальная терапия бисопрололом не менее эф-
фективна, чем начальная терапия эналаприлом у
больных с ХСН и ФВ ЛЖ ≤ 35 %. Таким образом, об-
щепринятая тактика начальной терапии эналаприлом
после опубликования результатов данных, полученных
в ходе выполнения исследования CIBIS III, не измени-
лась.

Результаты недавно выполненного ретроспективного
анализа не выявляют различий в эффективности ис-
пользования разных ингибиторов АПФ (оцениваемой
по частоте повторных госпитализаций по поводу де-
компенсации ХСН или смертельного исхода) у боль-
ных с ХСН [28]. Однако очевидно, что предпочтение сле-
дует отдавать тем препаратам, которые лучше из-
учены при данном заболевании. 

Согласно последним рекомендациям Европейско-
го общества кардиологов, для использования при
ХСН рекомендовано только пять ингибиторов АПФ: кап-
топрил, эналаприл, трандолаприл, рамиприл, лизи-
ноприл. Вместе с тем, в реальной клинической прак-
тике, несомненно, является целесообразным и об-
основанным применение других представителей дан-
ной группы. Безусловно, необходимо учитывать ин-
дивидуальные особенности каждого больного и вы-
бирать терапевтическую стратегию в зависимости от
конкретной клинической картины и преморбидного
фона. Это нашло отражение в последнем пересмотре
американских рекомендаций по диагностике и лече-
нию ХСН от 2005 (ACC/AHA 2005 Guideline Update for
the Diagnosis and Management of chronic Heart Failure in
the Adult). 

В табл. 4 приведены принципы назначения инги-

1. Верифицированная хроническая сердечная недостаточность

2. Отсутствие противопоказаний для назначения ингибиторов АПФ

3. Нормальные лабораторные показатели (креатинин, калий)

4. Начинать с малых доз и титровать до поддерживающего уровня 

5. Контролировать АД после каждого увеличения дозы препарата

6. Контроль за уровнем креатинина и калия в сыворотке крови

7. Не рекомендуется назначение калийсберегающих диуретиков, кроме спиронолактона. Другие калийсберегающие диуретики назначаются при по-
стоянной гипокалиемии

8. Избегать назначения нестероидных противовоспалительных препаратов

9. Особая осторожность в ситуациях высокого риска:
- Тяжелая ХСН (IV класс по NYHA) 
- Лечение высокими дозами фуросемида, более 80 мг
- Систолическое АД < 100 мм рт. ст.
- Содержание в сыворотке креатинина >150 мкмоль/л, калия > 5,5 ммоль/л и натрия < 130 ммоль/л
- Симптомы генерализованного атеросклероза
- Подозрение на стеноз почечных артерий

Таблица 4. Принципы назначения ингибиторов АПФ
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биторов АПФ у больных с ХСН.
Абсолютными противопоказаниями к назначению

ингибиторов АПФ являются двусторонний стеноз по-
чечных артерий и ангионевротический отек, имевший
место во время ранее проводимой терапии ингиби-
торами АПФ. Наличие в анамнезе кашля, вызванного
приемом ингибитора АПФ, является относительным
противопоказанием. Низкое систолическое АД (< 90
мм рт.ст.) во время лечения ингибиторами АПФ до-
пустимо в том случае, если у больного отсутствуют симп-
томы гипотонии.

Заключение
Таким образом, внедрение в клиническую практи-

ку ингибиторов АПФ начиная с 70-х годов прошлого

столетия позволило достигнуть серьезных успехов в
лечении больных с ХСН. Препараты эффективны так-
же при артериальной гипертонии, ишемической бо-
лезни сердца, диабетической нефропатии. Несмотря
на то, что накоплен значительный опыт применения пре-
паратов этой группы, продолжается расширение по-
казаний к назначению ингибиторов АПФ и изучаются
пути оптимизации их лечебного воздействия. Благодаря
высокой эффективности, способности улучшать про-
гноз больных и малому числу побочных реакций ин-
гибиторы АПФ заслуженно занимают первую позицию
среди препаратов, используемых в лечении ХСН, а их
синтез, без сомнения, является одним из величайших
достижений кардиологии ХХ века.


