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ВВЕДЕНИЕ 
 

 

Проблема хронической сердечной недостаточности (ХСН), по-

прежнему, остается актуальной в связи с увеличением числа больных 

с ХСН; плохим прогнозом заболевания; увеличением числа госпита-

лизаций из-за обострения ХСН; неудовлетворительным качеством 

лечения; ростом затрат на борьбу с ХСН. 

Согласно экспертным оценкам, отмечается неуклонный рост чис-

ла случаев ХСН во всех странах: в европейской популяции распро-

страненность клинически выраженной ХСН – не менее 1,8–2,0%; 

среди лиц старше 65 лет частота встречаемости ХСН возрастает до  

6–10% и декомпенсация становится самой частой причиной госпита-

лизации пожилых больных; число больных с бессимптомной дис-

функцией левого желудочка (ЛЖ) не менее, чем в 4 раза превышает 

число пациентов с клинически выраженной ХСН; за 15 лет число 

госпитализаций с диагнозом ХСН утроилось, а за 40 лет увеличилось 

в 6 раз; пятилетняя выживаемость больных с ХСН все еще ниже 50%; 

риск внезапной смерти в 5 раз выше, чем в популяции. 

Анализ структуры затрат на лечение ХСН показал общую тен-

денцию в различных странах – стоимость современных лекарствен-

ных препаратов для лечения ХСН не превышает 11%, а затраты на 

лечение обострений ХСН составляют до 60–70% от общей стоимости 

лечения, т. е. в 6–7 раз выше. Исследования последних лет показали, 

что 16% больных с ХСН имеют обострение декомпенсации уже в 

первый месяц после выписки из стационара, а 37% – в течение пер-

вых трех месяцев наблюдения. 

По данным российских эпидемиологических исследований рас-

пространенность ХСН в общей популяции составила 10%, в том 

числе клинически выраженная – 4,1%, увеличиваясь от 0,3% в воз-

растной группе от 20 до 29 лет до 70% у лиц старше 90 лет. Примерно 

половина пациентов с ХСН характеризуется сниженной фракцией 

выброса левого желудочка (ФВЛЖ) <40%. Пациенты со сниженной 

ФВЛЖ характеризуются более плохим прогнозом течения заболева-

ния в сравнении с пациентами с нормальной ФВ. По результатам 

Фрамингемского исследования, годичная летальность таких пациен-

тов составляла 20–30%, 5-летняя – 50%. В России годичная смерт-

ность больных с ХСН I‒IV ФК в среднем составляет 6%, а среди 

пациентов с клинически выраженной ХСН – 12%. 



4 

ТЕРМИНОЛОГИЯ, ИСПОЛЬЗУЕМАЯ 
 ПРИ ОПИСАНИИ СЕРДЕЧНОЙ НЕДОСТАТОЧНОСТИ 

 
 

Левожелудочковая недостаточность – состояние, обусловлен-

ное неспособностью левого желудочка переместить в аорту всю 

кровь, притекающую к нему из легочных вен, и характеризующееся 

застоем крови в малом круге кровообращения. 

Правожелудочковая недостаточность – состояние, обуслов-

ленное снижением сократительной способности правого желудочка, 

характеризующееся застоем в большом круге кровообращения. 

Ортопноэ – (orthoрnоае от греч. orthos – «прямой» и рnоае – «ды-

хание») – высокая степень одышки с вынужденным (полусидячим 

или сидячим) положением больного. 

Острый отек легких (кардиогенный отек легких) – острое 

жизнеугрожающее состояние, в основе которого лежит острая лево-

желудочковая недостаточность, ведущая к патологическому накопле-

нию внесосудистой жидкости в легочной ткани и альвеолах и приво-

дящая как к снижению функциональных способностей легких, так и к 

прогрессирующим нарушениям деятельности других органов и си-

стем. 

Острая декомпенсированная сердечная недостаточность – пе-

риод течения ХСН, который характеризуется быстрым усугублени-

ем/появлением симптомов сердечной недостаточности, что требует 

экстренной госпитализации пациента и проведения интенсивной 

терапии. 

Ремоделирование сердца – процесс изменения структуры, фор-

мы и функции камер сердца, инициируемый утратой части жизнеспо-

собного миокарда или повреждающей перегрузкой, который обеспе-

чивает вначале адаптацию сердца. 
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ОПРЕДЕЛЕНИЕ   
И ПРИЧИНЫ РАЗВИТИЯ ХСН 

 
 
Сердечная недостаточность (СН) подразделяется на хрониче-

скую и острую. Острая СН возникает при ургентных ситуациях: при 

остром инфаркте миокарда, гипертоническом кризе, тромбоэмболии 

легочной артерии, тахи- и брадиаритмиях и др. Острая сердечная 

недостаточность клинически проявляется кардиогенным шоком 

и отеком легкого.  

До настоящего времени не существует общепринятого определе-

ния ХСН. Согласно определению M.R. Cowie (1997), ХСН – синдром, 

развивающийся в результате различных патологических изменений 

сердца, нарушений нейроэндокринной регуляции, циркуляторных 

реакций вследствие систолической и диастолической кардиальной 

дисфункции. Ведущий кардиолог E. Braunwald (1998) определил ХСН 

как патологическое состояние, при котором дисфункция миокарда 

приводит к неспособности сердца перекачивать кровь со скоростью, 

необходимой для удовлетворения метаболических потребностей 

тканей, или же эти потребности обеспечиваются только за счёт по-

вышения давления наполнения желудочков. Согласно формулировке, 

данной в Европейских рекомендациях по диагностике и лечению 

ХСН (2016) и Национальных рекомендациях по сердечной недоста-

точности, утвержденных министерством здравоохранения России 

(2020), ХСН – сложный клинический синдром, при котором пациенты 

имеют типичные симптомы (одышка, отеки лодыжек, усталость) и 

признаки (повышенное давление в яремной вене, хрипы в легких, 

периферические отеки), вызванные нарушением структуры и/или 

функции сердца, что приводит к уменьшению сердечного выброса 

и/или повышению внутрисердечного давления в покое или во время 

нагрузки.  

В Европейских рекомендациях по сердечной недостаточности 

(2021) предложено новое универсальное определение: СН – это не 

отдельный диагноз, а клинический синдром, состоящий из основных 

симптомов (например, одышки, отеков лодыжек и усталости), кото-

рые могут сопровождаться признаками (например, повышенным 

давлением в яремных венах, легочными хрипами и периферическими 

отеками). Это происходит из-за структурных и/или функциональных 

изменений сердца, которые приводят к повышенному внутрисердеч-
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ному давлению и/или неадекватному сердечному выбросу в покое 

и/или во время физической нагрузки. 

Современная нейрогуморальная модель патогенеза доказала, что 

развитие ХСН происходит по единым патофизиологическим законам 

вне зависимости от этиологии повреждения. С клинической точки 

зрения это дает основания обозначить ХСН не только как сложный 

симптомокомплекс, осложняющий течение того или иного заболева-

ния сердечно-сосудистой системы, но как самостоятельную нозоло-

гическую форму.  

Таким образом, с современных клинических позиций ХСН пред-

ставляет собой заболевание с комплексом характерных симптомов 

(одышка, сердцебиение, утомляемость, снижение физической актив-

ности, отеки и др.), которые связаны с неадекватной перфузией орга-

нов и тканей в покое или при нагрузке и часто с задержкой жидкости 

в организме. 

Первопричиной является ухудшение способности сердца к 

наполнению или опорожнению, обусловленное повреждением мио-

карда, а также дисбалансом вазоконстрикторных и вазодилатирую-

щих нейрогуморальных систем (рис. 1). 

Следует помнить, что выраженность симптомов ХСН может быть 

совершенно различной – от минимальных проявлений, возникающих 

только при выполнении значительных нагрузок, до тяжелой одышки, 

не оставляющей пациента даже в состоянии покоя. Число пациентов с 

ранними проявлениями ХСН в несколько раз больше, чем тяжелых 

пациентов, требующих лечения в стационаре. Для больных, имеющих 

снижение насосной функции ЛЖ, определяемое как величина фрак-

ции выброса (ФВ) менее 40%, без явных симптомов ХСН, применяет-

ся специальное определение – бессимптомная дисфункция ЛЖ. С 

другой стороны, ХСН – это прогрессирующий синдром, и те пациен-

ты, которые сегодня имеют лишь скрытую ХСН, в течение 1–5 лет 

могут перейти в группу самых тяжелых больных, плохо поддающих-

ся лечению. Поэтому ранняя диагностика ХСН и дисфункции ЛЖ, 

а, следовательно, и раннее начало лечения таких больных – залог 

успеха в лечении сердечной недостаточности.  
Синдром ХСН может осложнять течение практически всех забо-

леваний сердечно-сосудистой системы. 
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Этиологические факторы развития ХСН 

 

Болезни миокарда 

 ИБС: миокардиальный рубец; оглушение/гибернация миокарда; 

повреждение коронарных артерий; аномальная коронарная микро-

циркуляция; эндотелиальная дисфункция. 

 Токсическое повреждение миокарда, причинами которого 

могут быть: 

1) злоупотребление вредными веществами: алкоголем, анабо-

лическими стероидами, амфетамином, кокаином;  

2) тяжелые металлы (медь, железо, свинец, кобальт); 

3) лекарственные препараты: цитостатические препараты, 

например, антрациклины; иммуномодуляторы (например, ин-

терфероны, моноклональные антитела, такие как трастузу-

маб, цетуксимаб), антидепрессанты, антиаритмические пре-

параты, НПВС, анестетики; 

4) радиация.  

Нейрогормоны 

Вазоконстрикция Вазодилатация 

Пролиферация Антипролиферация 

Задержка Na и H2O 

Ремоделирование 

Замедление 

ремоделирования 

РААС 

САС 

NO 

ПНП 

Эндотелин Брадикинин 

Вазопрессин Простациклин 

Смещение равновесия 

Рис. 1. Смещение равновесия  

нейрогормонального профиля у больных ХСН 
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 Иммунологическое и воспалительное повреждение 

1) инфекционное: бактерии, спирохеты, грибки, простейшие, 

паразиты (болезнь Шагаса), риккетсии, вирусы (ВИЧ/СПИД); 

2) неинфекционное: лимфоцитарный/гигантоклеточный мио-

кардит, аутоиммунные заболевания (например, болезнь 

Грейвса, ревматоидный артрит, заболевания соединительной 

ткани, СКВ, гиперчувствительность и эозинофильный мио-

кардит (Чардж–Штросса). 

 Инфильтрация 

1) относящаяся к злокачественному образованию: прямая ин-

фильтрация и метастазы; 

2) незлокачественная: амилоидоз, саркоидоз, гемохроматоз (же-

лезо), болезни накопления гликогена (болезнь Pompe), лизо-

сомные болезни накопления (болезнь Фабри). 

 Метаболические нарушения  
1) гормональные: заболевания щитовидной и паращитовидной 

желез, акромегалия, дефицит гормона роста, гиперкортизо-

лемия, болезнь Конна, болезнь Аддисона, сахарный диабет, 

метаболический синдром, феохромоцитома, патология, отно-

сящаяся к беременности и родам; 

2) алиментарные: дефицит тиамина, L-карнитина, селена, желе-

за, фосфатов, кальция, комплексное истощение (рак, СПИД, 

анорексия), ожирение. 

 Генетические аномалии 

Различные формы: ГКМП, ДКМП, АДПЖ, РКМП, мышечные 

дистрофии и ламинопатии. 

 

Другие аномалии, ведущие к СН 

 Артериальная гипертензия 

 Пороки клапанов сердца 

1) приобретенные: заболевания митрального, аортального, три-

куспидального и легочного клапанов; 

2) врожденные: дефект межпредсердной или межжелудочковой 

перегородки и другие.  

 Перикардиальная или эндомиокардиальная патологии  
1) перикардиальные: конструктивный перикардит, экссудатив-

ный перикардит; 

2) эндомиокардиальные: гиперэозинофильный синдром, эндо-

миокардиальный фиброз, эндокардиальный фиброэластоз. 
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 Причины высокой вероятности развития ХСН 

Недостаточность миокарда при высоком сердечном выбросе: 

тяжелая анемия, сепсис, тиреотоксикоз, болезнь Педжета, артериове-

нозная фистула, беременность. 

 Перегрузка объемом 

Почечная недостаточность, ятрогения. 

 

Аритмии 

 Тахиаритмии: предсердные, желудочковые. 

 Брадиаритмии: дисфункция синусового узла, нарушения прово-

димости. 

 

     Данные экспертов Европейского кардиологического общества, 

опубликованные в 2021 г., свидетельствуют, что в западных и разви-

тых странах главной причиной ХСН является коронарная (ишемиче-

ская) болезнь сердца (ИБС) – по 40% у мужчин и женщин; на втором 

месте идет артериальная гипертония (АГ) – 37% у женщин и 30% у 

мужчин; на третьем месте находятся клапанные пороки сердца – 15%; 

на четвертом – кардиомиопатии – 8%. Все другие причины были 

весьма редкими и составили в сумме не более 7%. Основными при-

чинами развития ХСН в Российской Федерации являются АГ (95,5%), 

ИБС (69,7%) и сахарный диабет (СД) (15,9%). 

При ИБС развитие острого инфаркта миокарда (ОИМ) с после-

дующим очаговым снижением сократимости миокарда и дилатацией 

полости ЛЖ (ремоделирование) является наиболее частой причиной 

ХСН. При длительно существующей хронической коронарной недо-

статочности без инфаркта миокарда может прогрессировать потеря 

жизнеспособности миокарда, диффузное снижение сократимости 

(спящий или гибернирующий миокард), дилатация камер сердца и 

развитие симптомов ХСН. Эта ситуация трактуется в мире как ише-

мическая кардиомиопатия. 

При АГ изменения миокарда ЛЖ, получившие название «гипер-

тоническое сердце», также могут быть причиной ХСН. Постепенно 

развивается гипертрофия миокарда, выражающаяся в виде утолщения 

стенок с повышением их ригидности. Причем у многих таких боль-

ных долгое время сохраняется нормальная сократимость миокарда и 

ФВ ЛЖ и причиной декомпенсации могут быть нарушения диастоли-

ческого наполнения сердца (ЛЖ) кровью. 
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Из-за недостаточной распространенности хирургической коррек-

ции приобретенные (чаще всего ревматические) клапанные пороки 

сердца занимают третье место среди причин ХСН в России. Это 

свидетельствует о недостаточном радикализме практикующих тера-

певтов, нередко не направляющих таких больных на хирургическое 

лечение. 

Следующей распространенной причиной ХСН являются кар-

диомиопатии неишемической этиологии. Эта разнородная группа 

включает в себя как идиопатическую дилатационную кардиомиопа-

тию (ДКМП), так и специфические, из которых наибольшее распро-

странение имеют кардиомиопатия как исход миокардита и алкоголь-

ная кардиомиопатия. 

Другие заболевания сердечно-сосудистой системы реже приводят 

к развитию ХСН, хотя, как говорилось выше, декомпенсация сердеч-

ной деятельности может быть финалом любого заболевания сердца и 

сосудов. 
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ПАТОГЕНЕЗ 

 

 
Существуют следующие патофизиологические парадигмы при 

сердечной недостаточности: 

 Традиционный взгляд: задержка жидкости и снижение сердечно-

го выброса. 

 1980-е гг.: нейро-гормональная активация.  

 1990-е гг.: апоптоз и нарушение экспрессии генов. 

На рисунке 2 представлена современная схема патогенеза ХСН. 

Очевидно, что тремя ключевыми событиями на пути развития и 

прогрессирования ХСН являются: 

 заболевание сердечно-сосудистой системы; 

 снижение сердечного выброса (у большинства больных); 

 задержка натрия и избыточной жидкости в организме. 

После заболевания сердечно-сосудистой системы (например, при 

АГ, хронической форме ИБС, ДКМП, после перенесенного миокар-

дита или формирования порока сердца) может пройти достаточно 

большой период времени до снижения сердечного выброса (СВ). 

Хотя при остром крупноочаговом ИМ время между возникновением 

заболевания, снижением СВ и появлением симптомов острой сердеч-

ной недостаточности может исчисляться часами и даже минутами. Но 

в любом случае уже на самой ранней стадии включаются компенса-

торные механизмы для сохранения нормального СВ. С точки зрения 

современной теории, основную роль в активизации компенсаторных 

механизмов (тахикардия, механизм Франка–Старлинга, констрикция 

периферических сосудов) играет гиперактивация локальных или 

тканевых нейрогормонов.  
Очень важно представлять себе, что гиперактивация тканевых 

нейрогормональных систем появляется на самых ранних стадиях 

ХСН. Механизм гиперактивации нейрогормонов является необрати-

мым патофизиологическим процессом.   

ХСН – это с самого начала (еще до развития застойных изме-

нений) генерализованное заболевание с поражением сердца, 

почек, периферических сосудов, скелетной мускулатуры и других 

органов.  
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Особенно важным для прогрессирования ХСН является ремоде-

лирование сердца (кардиомиоцитов). Повышение локального синтеза 

гормонов приводит к активации провоспалительных цитокинов и 

протоонкогенов. Именно эти субстанции стимулируют развитие 

гипертрофии кардиомиоцитов (КМЦ) и поражение их мембран, 

причем важную роль в изменениях миокарда играет именно воспали-

тельный компонент. Развивающийся оксидативный стресс определя-

ет, во-первых, электрическую нестабильность живых КМЦ, а во-

вторых, стимулирует развитие гибернации миокарда. Это состояние 

(спячка), при котором КМЦ живы, но активно не сокращаются, не 

реагируют на внешние стимулы и не участвуют в работе сердца как 

насоса. Продолжающееся состояние оксидативного стресса приводит 

к резкой активизации апоптоза, программируемой гибели КМЦ. 

Кроме того, повышение локального синтеза альдостерона (АЛД) 

приводит к активации фибробластов и избыточной продукции меж-

ЗАБОЛЕВАНИЕ ХСН 

АКТИВАЦИЯ 

ТКАНЕВЫХ 

НЕЙРОГОРМОНОВ 

↓СВ 

АКТИВАЦИЯ 

ЦИРКУЛИРУЮЩИХ 

НЕЙРОГОРМОНОВ 

ЗАДЕРЖКА 

НАТРИЯ И ВОДЫ 

ГИПЕРТРОФИЯ 

(диастолическая 

дисфункция) 

ДИЛАТАЦИЯ 

(систолическая 

дисфункция) 

КОНСТРИКЦИЯ 

АРТЕРИОЛ 

ИШЕМИЯ ПОЧЕК 

ПЕРЕГРУЗКА 

МАЛОГО 

КРУГА 

КРОВЕНАПОЛНЕНИЕ И 

КОНСТРИКЦИЯ ВЕНУЛ 

РИГИДНОСТЬ ЛЖ 

НАРУШЕНИЕ ФУНКЦИИ 

БАРОРЕФЛЕКСА 

Рис. 2. Современная схема патогенеза ХСН 
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клеточного коллагенового матрикса. Синтез коллагена фибробласта-

ми не только увеличивается количественно, но и изменяется каче-

ственно. Происходит замена тонких, являющихся каркасом, объеди-

няющим сокращение отдельных КМЦ в слаженную работу сердца как 

насоса, коллагеновых нитей I (нормального) типа в толстые, перекру-

ченные и нарушающие слаженную работу сердца нити коллагена III 

(патологического) типа, при этом увеличивается расстояние между 

гипертрофированными и требующими большего количества кислоро-

да КМЦ и питающими их капиллярами. Сами капилляры тоже под-

вергаются ремоделированию, при котором происходит гипертрофия 

гладкомышечных клеток (ГМК) и увеличивается отношение толщины 

стенки сосуда к его просвету. В итоге прогрессирует гипоксия мио-

карда. Кроме этого, резкое повышение локального синтеза норадре-

налина (НА), усиливающего кальциевый насос клеток миокарда, 

сопровождается некрозом части КМЦ. В итоге сжимается зона нор-

мально сокращающегося миокарда, нарастают дилатация полостей 

сердца и истончение стенок. Этот процесс носит название ремодели-

рования сердца, при ХСН называется кардиомиопатией перегрузки и 

не зависит от исходной причины, вызвавшей развитие декомпенса-

ции. 

Равновесие окончательно смещается в сторону систем, стимули-

рующих тахикардию, сократимость, пролиферацию клеток, ремоде-

лирование сердца, почек, сосудов, скелетной мускулатуры и других 

жизненно важных органов. В итоге со временем кратковременная 

компенсаторная активация тканевых нейрогормональных систем 

переходит в свою противоположность – хроническую гиперактива-

цию. Хроническая гиперактивация тканевых нейрогормонов 

сопровождается развитием и прогрессированием систолической и 

диастолической дисфункции ЛЖ (ремоделирование). Важно 

помнить, что однотипные изменения миокарда, получившие 

название кардиомиопатия перегрузки, регистрируются у всех 

больных с ХСН вне зависимости от причин, вызвавших ее.   В 

дальнейшем развитие симптомов ХСН вследствие задержки натрия и 

избыточного количества жидкости (одышка, удушье, кровохарканье, 

набухание шейных вен, увеличение размеров печени, перифериче-

ские отеки) происходит по классическому пути (рис. 2). Как видно, 

после снижения насосной функции сердца происходит вовлечение в 

патологический процесс других органов и систем, прежде всего, 

почек, что поддерживается активацией циркулирующих нейрогормо-
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нов, в основном НА, ангиотензина II (А II), АЛД. Хроническая 

гиперактивация циркулирующих нейрогормональных систем 

сопровождается развитием клинических симптомов ХСН по 

одному или обоим кругам кровообращения. При этом важно пом-

нить, что изменения в органах-мишенях имеют двоякий характер:  

1) застой и недостаточное кровоснабжение из-за изменений сердца; 

2) локальное ремоделирование в связи с хронической гиперактива-

цией нейрогормонов.  

Поэтому устранение лишь одной из этих причин (даже пересадка 

сердца) не позволит вернуть больного в состояние здоровья. Потре-

буется обязательное воздействие на хронически гиперактивирован-

ные локальные нейрогормональные системы (рис. 3).  

Некроз 

Повреждение миокарда 

Дисфункция миокарда 

Увеличение нагрузки, снижение системной перфузии 

Нейро-гормональная активация и механическое натяжение 

Нарушение 

экспрессии 

генов 

Клеточный рост и 

ремоделирование 

Токсические эффекты, ишемия 

или истощение энергетических 

ресурсов 

Апоптоз 

Гибель  

кардиомиоцитов 

Рис. 3. Патофизиология сердечной недостаточности 

(адаптировано A.W. Hoes et al., 1999) 
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КЛАССИФИКАЦИЯ 

 

 
Отечественная классификация ХСН, созданная В.Х. Василенко и 

Н.Д. Стражеско, была принята на XII Всесоюзном съезде терапевтов 

в 1935 г. 

 Классификация В.Х. Василенко и Н.Д. Стражеско предпола-

гала выделение трех стадий ХСН: 

СТАДИЯ I – начальная, скрытая недостаточность кровообра-

щения, проявляющаяся только при физической нагрузке (одышка, 

сердцебиение, чрезмерная утомляемость). В покое эти явления 

исчезают. Гемодинамика не нарушена.  

СТАДИЯ II – выраженная длительная недостаточность крово-

обращения, нарушения гемодинамики (застой в малом и большом 

круге кровообращения) выражены в покое. 

Период А – признаки недостаточности кровообращения в покое 

выражены умеренно. Нарушения гемодинамики лишь в одном из 

отделов сердечно-сосудистой системы (в большом или малом круге 

кровообращения). 

Период Б – окончание длительной стадии, выраженные гемоди-

намические нарушения, в которые вовлечена вся сердечно-

сосудистая система (и большой, и малый круг кровообращения). 

СТАДИЯ III – конечная, дистрофическая с тяжелыми наруше-

ниями гемодинамики, стойкими изменениями обмена веществ и 

необратимыми изменениями в структуре органов и тканей. 

Функциональная классификация ХСН Нью-Йоркской кар-

диологической ассоциации (NYHA) была принята в 1964 г. Прин-

цип, заложенный в ее основу, прост – оценка физических (функцио-

нальных) возможностей пациента, которые могут быть выявлены 

врачом при целенаправленном, тщательном и аккуратном сборе 

анамнеза, без применения сложной диагностической техники. Было 

выделено четыре ФК. 

I ФК – больной не испытывает ограничений в физической ак-

тивности. Обычные нагрузки не провоцируют возникновения слабо-

сти (дурноты), сердцебиения, одышки или ангинозных болей. 

II ФК – умеренное ограничение физических нагрузок. Больной 

комфортно чувствует себя в состоянии покоя, но выполнение обыч-

ных физических нагрузок вызывает слабость (дурноту), сердцебие-

ние, одышку или ангинозные боли. 
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III ФК – выраженное ограничение физических нагрузок. Больной 

чувствует себя комфортно только в состоянии покоя, но меньшие, 

чем обычно, физические нагрузки приводят к развитию слабости 

(дурноты), сердцебиения, одышки или ангинозных болей. 

IV ФК – неспособность выполнять какие-либо нагрузки без появ-

ления дискомфорта. Симптомы сердечной недостаточности или 

синдром стенокардии могут проявляться в покое. При выполнении 

минимальной нагрузки нарастает дискомфорт. 

 

Методы оценки толерантности к нагрузкам при ХСН 

(6-минутный тест – ходьба) 
 

Проще всего разделить пациентов по ФК можно по дистанции     

6-минутной ходьбы: измеряется дистанция, которую пациент в состо-

янии пройти за 6 мин. Для этого требуются лишь часы с секундной 

стрелкой и рулетка. Лучше всего заранее разметить больничный или 

поликлинический коридор и попросить пациента двигаться по нему в 

течение 6 мин. Если пациент пойдет слишком быстро и будет вынуж-

ден остановиться, эта пауза также включается в 6 мин. В итоге опре-

деляется физическая толерантность больного к нагрузкам. Американ-

ские стандарты гласят, что пациенты, способные за 6 мин преодолеть: 

 от 426 до 550 м соответствуют легкой ХСН (I ФК);  

 от 300 до 425 м – умеренной ХСН (II ФК);  

 от 150 до 300 м – средней ХСН (III ФК); 

 менее 150 м – тяжелой ХСН (IV ФК).  

Если имеется возможность измерить потребление кислорода при 

нагрузке, то деление пациентов по ФК становится более четким. 

Данные о потреблении кислорода на максимуме нагрузки показаны в 

правой части таблицы 1. 

Таблица 1 

Параметры физической активности и потребления кислорода  

у больных с различными ФК ХСН (по NYHA) 
 

ФК Дистанция 

6-минутной ходьбы, м 

Потребление кислорода, 

мл/мин/м2 

0 ≥551 ≥22,1 

I 426–550 18,1–22,0 

II 301–425 14,1–18,0 

III 151–300 10,1–14,0 

IV <150 <10,0 
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Таким образом, функциональная классификация ХСН отражает 

способность больных к выполнению физических нагрузок и очерчи-

вает степень изменений функциональных резервов организма, что 

особенно значимо при оценке динамики состояния больных.  

В 2016 г. европейскими экспертами была предложена классифи-

кация ХСН в зависимости от фракции выброса (ФВ): 

 ХСН с сохранённой ФВЛЖ (СНсФВ) (HFpEF=HF with pre-

served EF). 

 ХСН с низкой ФВЛЖ (СНнФВ) (HFrEF=HF with reduced EF). 

 ХСН c небольшим снижением (промежуточной) ФВЛЖ (СНпФВ) 

(HFmrEF=HF with mid-range EF). 

Основная терминология, используемая для описания СН, базиру-

ется на измерении ФВ ЛЖ: 

Пациенты с СН имеют широкий разброс ФВ ЛЖ: 

 сниженная (ФВ <40%, СН с низкой ФВ ЛЖ – HFrEF); 

 нормальная (ФВ ЛЖ ≥50%, СН с сохранённой ФВ ЛЖ – HFpEF); 

 серая зона (ФВ ЛЖ от 40% до 49% – HFmrEF). 

В 2021 г. изменилось наименование СН с ФВ ЛЖ от 40% до 

49% с СН с промежуточной ФВЛЖ на СН с умеренно сниженной 

ФВ – HFmrEF=HF with midle reduced EF). Изменены критерии 

диагностики данного фенотипа СН (повышенные натрийуретиче-

ские пептиды плюс другие доказательства структурного заболевания 

сердца делают диагноз более вероятным, но не являются обязатель-

ными, если есть уверенность в измерении ФВ ЛЖ. 

Таблица 2 

Диагностика сердечной недостаточности  

(Европейские рекомендации по СН, 2021) 
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ДИАГНОСТИКА 
 

 
Постановка диагноза ХСН возможна при наличии следующих 

критериев: 

 Наличие симптомов и/или клинических признаков сердечной 

недостаточности (в покое или при нагрузке). 

 Наличие объективных признаков дисфункции сердца (в покое 

или при нагрузке). 

 При диагностике ХСН с сохранённой ФВ – базируемся на натрий 

уретический пептид (НУП): NT-proBNP ≥125 pg/ml;  

BNP≥35 pg/ml. 

 Положительный ответ на терапию ХСН. 

 Наличие первых двух критериев обязательно во всех случаях. 
 

К основным симптомам ХСН относятся следующие: 

 одышка; 

 утомляемость; 

 сердцебиение; 

 снижение толерантности к физической нагрузке; 

 отёки. 

Следует отметить, что симптомы ХСН могут появляться в покое 

и/или при нагрузке, в то время как объективные признаки дисфунк-

ции сердца должны обязательно выявляться в покое.   

При установлении диагноза ХСН следует уточнить причины ее 

развития, а также факторы и возможные сопутствующие заболевания, 

провоцирующие декомпенсацию и прогрессирование ХСН. Важно 

выявить обратимые факторы развития и прогрессирования ХСН.             

К таким факторам относятся тахи-, брадиаритмии, тромбоэмболия 

легочной артерии, увеличение митральной регургитации, дисфункция 

почек, патология щитовидной железы, побочные эффекты лекар-

ственных средств, чрезмерное употребление поваренной соли и воды, 

злоупотребление алкоголем, простудные заболевания.  

В постановке диагноза ХСН имеют значение следующие критерии:  

 характерные симптомы СН или жалобы больного; 

 данные физикального обследования или клинические признаки; 

 данные объективных (инструментальных) методов обследования 

(табл. 3, 4). 
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Таблица 3 

Критерии, используемые при определении диагноза ХСН* 
 

Симптомы  

(жалобы) 

Клинические  

признаки 

Объективные признаки 

дисфункции сердца 

 

Одышка (от незначи-

тельной до удушья) 

Застой в легких (хрипы, 

рентгенография)  

ЭКГ, рентгенография 

грудной клетки  

Быстрая  

утомляемость 

Периферические отеки  Систолическая дисфункция 

(↓ сократимости)  

Сердцебиение 

 

Тахикардия  

(>90–100 уд./мин)  

Диастолическая дисфункция 

(допплер-ЭхоКГ, ↑ ДЗЛА)  

Кашель Набухшие яремные 

вены  

Гиперактивность МНП  

Ортопноэ ↓ Гепатомегалия  

 Ритм галопа (S3)   

 Кардиомегалия ↓  

* В сомнительных случаях оценивается эффективность лечения ex juvantibus 
 

Согласно рекомендациям экспертов Европейского кардиологиче-

ского общества, для постановки диагноза ХСН необходимыми дан-

ными являются клинические симптомы СН и наличие сердечной 

дисфункции (по данным эхокардиографии).  В пользу ХСН с сохра-

ненной ФВ свидетельствуют структурные изменения: увеличение 

левого предсердия – индекс объема левого предсердия  

ИОЛП >34 мл/м2; гипертрофия левого желудочка – индекс массы 

левого желудочка ИМЛЖ >115 г/м2 (у мужчин) и >95 г/м2 (у жен-

щин), а также функциональные изменения: E/e' ср ≥13, e' cр 

(латеро-септ) <9 cm/s.  

Данные, свидетельствующие против диагноза, – нормальная ЭКГ. 

Данными, свидетельствующими в пользу диагноза, являются улуч-

шение клинической симптоматики в ответ на терапию, кардио-

мегалия на рентгенограмме органов грудной клетки, уменьшение 

продолжительности нагрузки при проведении нагрузочной про-

бы, повышенный уровень натрий-уретических пептидов:  

NT-proBNP ≥125 pg/ml, BNP ≥35 pg/ml.  
С целью исключения альтернативных диагнозов необходимо 

провести биохимический анализ крови, общий анализ мочи и общий 

анализ крови (для исключения почечной патологии и анемии), рент-

генографию органов грудной клетки и легочные функциональные 

пробы (с целью исключения легочной патологии). 
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Определение мозгового натрийуретического пептида (МНП) 

имеет значение не столько для подтверждения, сколько для 

исключения диагноза ХСН: низкий уровень МНП (<18 pg/ml) 

имеет отрицательное предсказующее значение >90%. При ХСН 

повышается NT-proBNP ≥125 pg/ml, BNP ≥35 pg/ml. 
 

Перечень мероприятий по ведению больного с СН 

1. Установить наличие у пациента сердечной недостаточности (в 

соответствии с определением, данным выше). 

2. Выявить признаки сердечной недостаточности: отек легких, 

одышку при физической нагрузке, быструю утомляемость, пери-

ферические отеки. 

3. Оценить тяжесть симптомов. 

4. Определить этиологию сердечной недостаточности. 

5. Выявить провоцирующие причины и факторы, усугубляющие 

течение заболевания. 

6. Выявить сопутствующие заболевания, оценить их связь с сердеч-

ной недостаточностью и ее лечением. 

7. Оценить прогноз. 

8. Оценить вероятность возникновения осложнений заболевания. 

9. Провести консультационную работу с пациентом и его родствен-

никами. 

10. Назначить необходимое лечение. 

11. Следить за течением заболевания и своевременно реагировать на 

изменение состояния пациента. 

Таблица 4 

Шкала оценки клинического состояния больного ХСН (ШОКС) 

(в модификации Мареева В.Ю.) 
 

Симптом/признак Выраженность Количество 

баллов 

Одышка 

 

0 – нет 

1 – при нагрузке 

2 – в покое 

 

Изменился ли за 

последнюю неделю вес 

0 – нет 

1 – увеличился 

 

Жалобы на перебои 

в работе сердца 

0 – нет 

1 – есть 

 

В каком положении 

находится в постели 

 

0 – горизонтально 

1 – с приподнятым головным концом 

(две и более подушек) 

2 – плюс просыпается от удушья 

3 – сидя 
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Окончание таблицы 4 

Набухшие 

шейные вены 

 

0 – нет 

1 – лежа 

2 – стоя 

 

Хрипы в легких 

 

0 – нет 

1 – нижние отделы (до ⅓) 

2 – до лопаток (до ⅔) 

3 – над всей поверхностью легких 

 

Наличие ритма галопа 

 

0 – нет 

1 – есть 

 

Печень 

 

0 – не увеличена 

1 – до 5 см 

2 – более 5 см 

 

Отеки 

 

0 – нет 

1 – пастозность 

2 – отеки 

3 – анасарка 

 

Уровень САД 

 

0 – более 120 мм рт. ст. 

1 – 100–120 мм рт. ст. 

2 – менее 100 мм рт. ст. 

 

Итого: 

0 баллов – отсутствие клинических признаков СН. 

I ФК – меньше или равно 3 баллам; 

II ФК – от 4 до 6 баллов; 

III ФК – от 7 до 9 баллов; 

IV ФК – больше 9 баллов. 
 

В таблице 5 представлен перечень диагностических исследова-

ний, которые необходимо провести у больных с подозрением на 

сердечную недостаточность, с уровнем доказательной базы. 

Таблица 5 

Рекомендации по диагностическим исследованиям 

у амбулаторных больных с подозрением на СН 
 

Рекомендации 

 

Класс Уровень 

доказанности 

Исследования, показанные всем больным 

Трансторакальная ЭхоКГ рекомендована для оценки структу-

ры и функции сердца, в том числе диастолической функции и 

ФВ ЛЖ; помогает диагностировать СН, определить дальней-

ший план лечения, контролировать его эффективность, 

оценивать прогноз 

I C 

ЭКГ в 12 отведениях рекомендована для определения ритма 

сердца, ЧСС, ширины и формы комплекса QRS, а также 

выявления иных важных нарушений. ЭКГ помогает опреде-

лить дальнейший план лечения и оценить прогноз. Нормаль-

ная ЭКГ практически исключает наличие систолической СН 

I C 
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Продолжение таблицы 5 

Всем пациентам с предполагаемым диагнозом ХСН рекоменду-

ется исследование уровня мозгового натрийуретического 

пептида (BNP) и N-терминального фрагмента натрийуретиче-

ского пропептида мозгового (NT-proBNP) в крови 

I C 

Всем пациентам для верификации диагноза ХСН рекомендуется 

проведение рутинных анализов: 

общий (клинический) анализ крови (исследование уровня 

эритроцитов, тромбоцитов, лейкоцитов в крови, оценка гемато-

крита), исследование уровня ферритина в крови и исследование 

насыщения трансферрина железом, исследование уровня натрия 

и калия в крови, исследование уровня креатинина в крови и 

скорости клубочковой фильтрации (СКФ) (расчетный показа-

тель), исследование уровня глюкозы в крови, исследование 

уровня гликированного гемоглобина (HbA1c) в крови, исследо-

вание уровня триглицеридов в крови, уровня холестерина в 

крови и уровня липопротеинов в крови, определение активности 

щелочной фосфатазы в крови, активности гамма-

глютамилтрансферазы в крови, активности аспартатамино-

трансферазы в крови и активности аланинаминотрансферазы в 

крови, общий (клинический) анализ мочи исследование уровня 

свободного трийодтиронина в крови, исследование уровня 

свободного тироксина сыворотки крови, исследование уровня 

тиреотропного гормона в крови 

I C 

Рентгенография грудной клетки должна быть рассмотрена для 

того, чтобы выявить / исключить некоторые виды заболеваний 

легких, например, рак (не исключает астму / ХОБЛ / альвеолит). 

Она также может выявить застой / отек легких и более полезна у 

больных с предполагаемой острой СН 

I C 

Исследования, показанные отдельным больным 

Коронарография рекомендуется пациентам с СН и стенокардией 

напряжения, не поддающейся лекарственной терапии, наличием 

симптомных ЖА или после остановки сердца с целью установ-

ления диагноза ИБС и его тяжести 

I A  

Коронарография рекомендуется пациентам с СН и наличием от 

промежуточной до высокой предтестовой вероятности ИБС 

и/или наличием ишемии миокарда по данным стресс-тестов у 

пациентов, которые считаются подходящими кандидатами для 

коронарной реваскуляризации для решения вопроса о возмож-

ной реваскуляризации миокарда  

I C 

Проведение однофотонной эмиссионной компьютерной томо-

графии миокарда рекомендуется пациентам с СН и ИБС для 

оценки ишемии и определения жизнеспособности миокарда 

IIa B 

Выполнение сцинтиграфии миокарда с технеция 99mTc-

пирофосфатом рекомендуется пациентам с СНсФВ для иденти-

фикации транстиретинового амилоидоза сердца 

IIa B 
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Окончание таблицы 5 

Пациентам с ХСН и ФП, которым планируется восстановление 

синусового ритма, рекомендуется проведение чреспищеводной 

ЭхоКГ для исключения тромбоза ушка левого предсердия 

I C 

Пациентам с ХСНнФВ и ИБС рекомендуется ЭхоКГ с фармако-

логической нагрузкой добутамином с целью диагностики 

жизнеспособного миокарда при решении вопроса о его реваску-

ляризации  

I C 

Пациентам с ХСН с подозрением на тяжёлый аортальный 

стеноз, у которых из-за систолической дисфункции ЛЖ реги-

стрируется низкий трансклапанный градиент давления, реко-

мендуется проведение ЭхоКГ с фармакологической нагрузкой  

I C 

Пациентам с симптомами ХСНсФВ и незначительной ДД ЛЖ 

или противоречивых результатах её оценки в покое рекоменду-

ется проведение ЭхоКГ с физической нагрузкой для оценки 

изменения давления наполнения при нагрузке, что позволяет 

подтвердить или опровергнуть диагноз СНсФВ  

I C 

Пациентам с подозрением на СНсФВ, у которых при ЭхоКГ в 

покое не были выявлены признаки, связанные с повышением 

давления наполнения ЛЖ в покое, рекомендовано проведение 

диастолического стресс-теста (разновидности ЭхоКГ с физиче-

ской нагрузкой) с целью обнаружения повышения давления 

наполнения ЛЖ во время нагрузки  

IIa С 

Выполнение компьютерно-томографической коронарографии 

рекомендуется пациентам с СН с низкой или промежуточной 

вероятностью ИБС и неинформативностью неинвазивных 

методов выявления ИБС для выявления стенозирующего 

поражения коронарных артерий  

IIa B 

Выполнение МРТ сердца и магистральных сосудов рекоменду-

ется пациентам, у которых неинформативна ЭхоКГ, для оценки 

анатомии и функции сердца, систолической и ДД, ФВ ЛЖ  

I B 

Рекомендуется выполнение МРТ сердца с контрастированием 

пациентам с кардиомегалией и неустановленной причиной СН 

для дифференциального диагноза между ишемической и неише-

мической причинами заболевания  

IIa B 

Рекомендуется выполнение МРТ сердца с контрастированием 

пациентам с ХСНсФВ и гипертрофией миокарда ЛЖ для выяв-

ления амилоидоза, других инфильтративных заболеваний сердца 

(болезнь Фабри, гемохроматоз)  

IIa B 

 

Регистрация электрокардиограммы (ЭКГ) относится к первооче-

редным исследованиям у больных с подозрением на СН. На ЭКГ 

могут быть выявлены признаки рубцовых изменений после перене-

сенных ИМ или признаки гипертрофии камер сердца, что поможет 

уточнить причину СН. Если у больных с подозрением на ОСН реги-

стрируется нормальная ЭКГ, то это практически полностью позволя-

ет исключить СН, вероятность которой у таких больных не превыша-
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ет 2%. У больных же с постепенным началом симптомов обнаруже-

ние нормальной ЭКГ имеет меньшую отрицательную прогностиче-

скую ценность (вероятность СН составляет 10–14%). У пациентов с 

СН наиболее часто встречаемые изменения на электрокардиограмме 

представлены в таблице 6. 

Таблица 6 

Часто встречаемые нарушения на ЭКГ при СН 
 

Нарушения Причины Дальнейшие действия 

Синусовая 

тахикардия 

Декомпенсация СН, 

анемия, лихорадка, 

гипертиреоз 

Клиническая оценка 

Соответствующие анализы крови 

Синусовая 

брадикардия 

 

БАБ, дигоксин, ивабра-

дин, верапамил, дилти-

азем, антиаритмические 

средства, гипотиреоз, 

синдром слабости 

синусового узла 

Критически оценить проводимую 

терапию  

Соответствующие анализы крови 

 

Наджелудоч-

ковая  

тахикардия / 

трепетание 

предсердий 

/ФП 

 

Гипертиреоз, инфекция, 

декомпенсация СН, 

пороки митрального 

клапана, инфаркт 

миокарда 

Блокаторы АВ-проведения 

Антикоагулянты 

Рассмотреть возможность электри-

ческой или медикаментозной 

кардиоверсии 

Рассмотреть возможность радиоча-

стотной катетерной аблации 

Желудочко-

вые аритмии 

Ишемия, инфаркт,  

кардиомиопатия, 

миокардит, гипокалие-

мия, гипомагниемия,  

передозировка дигок-

сина 

Соответствующие анализы крови 

Проба с физической нагрузкой 

Оценка перфузии / жизнеспособно-

сти миокарда 

Коронарная ангиография 

ЭФИ 

ИКД 

Ишемия / 

инфаркт 

миокарда 

ИБС 

 

ЭхоКГ 

Анализ на тропонины 

Оценка перфузии / жизнеспособно-

сти миокарда 

Коронарная ангиография 

Реваскуляризация миокарда 

Зубцы Q Инфаркт миокарда, 

ГКМП, БЛНПГ, син-

дромы предвозбужде-

ния желудочков 

ЭхоКГ 

Оценка перфузии / жизнеспособно-

сти миокарда 

Коронарная ангиография 

Гипертрофия 

ЛЖ 

АГ, аортальный стеноз, 

ГКМП  

ЭхоКГ/ МРТ 
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Окончание таблицы 6 

АВ-блокада ИМ, лекарственные 

средства, миокардит, 

саркоидоз, наследствен-

ные кардиомиопатии 

(ламинопатии, десмино-

патии), болезнь Лайма, 

болезнь Ленегра 

Критически оценить проводимую 

терапию, исключить системные 

заболевания 

Лицам с отягощенным наследствен-

ным анамнезом показано генетиче-

ское тестирование 

Может потребоваться ИКД 

 

Низкий 

вольтаж 

комплекса 

QRS 

Ожирение, эмфизема 

легких, 

перикардиальный выпот, 

амилоидоз 

 

ЭхоКГ / МРТ 

Рентгенография грудной клетки 

При амилоидозе рассмотреть воз-

можность проведения других 

визуализирующих методов исследо-

вания (МРТ, сцинтиграфия миокар-

да с 99mTc дифосфонопропаноди-

карбоксиловой кислотой) и биопсии 

миокарда, а также оценить пораже-

ние других органов 

 

Ширина  

QRS >120 

мс; 

БЛНПГ 

Электрическая и  

механическая 

асинхронность 

Исключить ОКС 

ЭхоКГ 

Двухжелудочковая ЭКС изолиро-

ванно или совместно с ИКД 

 
                                                                                                            

С помощью биохимических и гематологических анализов можно 

оценить функцию почек и уровень калия перед началом приема 

лекарственных средств, исключить анемию, а также получить допол-

нительную информацию, необходимую для определения тактики 

лечения пациента с СН (табл. 7). 
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Таблица 7 

Типичные отклонения от нормы  

лабораторных показателей у больных СН 
 

Нарушения Причины Дальнейшие действия 

Дисфункция почек 

(содержание  

креатинина в крови  

>150 мкмоль/л или 

>1,7 мг/дл, 

 расчетная  

СКФ <60 мл/мин/ 

1,73 м2) 

 Хроническая 

болезнь почек 

 Острое повре-

ждение почек 

иАПФ / АРА, 

АМКР 

 Дегидратация 

 НПВП и другие 

препараты с 

нефротоксиче-

ским действием 

• Определить креатинин сыворот-

ки, расчетную СКФ, альбумин / 

креатинин в моче. 

• Можно уменьшить дозу иАПФ / 

АРА, АМКР (или на время при-

остановить повышение дозы). 

• Определить уровень натрия и 

азота мочевины крови. 

• При дегидратации можно 

уменьшить дозу диуретиков, 

но при застое в почках, напротив, 

может оказаться эффективным 

повышение дозы диуретиков. 

• Критически оценить проводи-

мую терапию 

Анемия (концентра-

ция Hb: 

• <13 г/дл или  

<8,0 ммоль /л у 

мужчин; 

• <12 г / дл или  

<7,4 ммоль /л у 

женщин) 

Хроническая СН, 

гемодилюция, потеря 

железа или наруше-

ние всасывания, по-

чечная недостаточ-

ность, хронические 

заболевания, злока-

чественные новооб-

разования 

• Выполнить соответствующий 

диагностический поиск. 

• Критически оценить проводи-

мую терапию 

 

Гипонатриемия  

(<135 ммоль/л) 

 

Хроническая СН, 

гемодилюция, повы-

шенная выработка 

антидиуретического 

гормона, прием диу-

ретиков (особенно 

тиазидных) и других 

препаратов 

• Меры по ограничению приема 

воды, коррекция дозы 

Диуретиков. 

• Ультрафильтрация плазмы, 

назначение антагонистов 

Вазопрессина. 

• Критически оценитье проводи-

мую терапию 

Гипернатриемия 

(>150 ммоль/л) 

 

Потеря жидкости, 

недостаточное 

поступление жидко-

сти в организм 

• Оценить объем потребляемой 

жидкости. 

• Выполнитеь соответствующий 

диагностический поиск 

Гипокалиемия  

(<3,5 ммоль/л) 

Прием диуретиков, 

вторичный 

гиперальдостеронизм 

 

• Риск развития аритмий 

• Рассмотреть возможность  

назначения иАПФ / АРА, 

АМКР, калиевых добавок 
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Продолжение таблицы 7 

Гиперкалиемия 

(>5,5 ммоль /л) 

 

Почечная недоста-

точность, прием 

калиевых добавок, 

средств, подавляю-

щих РААС 

 

• Прекратить прием калиевых доба-

вок / калийсберегающих диуретиков. 

• Уменьшить дозу или полностью 

прекратить прием иАПФ / АРА, 

АМКР. 

• Оценить функцию почек и pH мочи 

• Риск брадикардии и опасных 

аритмий. 

Гипергликемия 

(>6,5 ммоль/л  

или >117 мг/дл) 

Сахарный диабет, 

гиперинсулинемия 

 

• Оцените состояние водного обмена, 

назначьте лечение по поводу гипе-

ринсулинемии 

Гиперурикемия 

(>500 мкмоль/л  

или >8,4 мг/дл) 

Прием диуретиков, 

подагра, злокаче-

ственные новообра-

зования 

• Назначьте аллопуринол 

• Уменьшите дозу диуретиков 

 

Высокий уровень 

альбумина (>45 г/л) 

Дегидратация  

 

Меры по восстановлению ОЦК 

Низкий уровень 

альбумина (<30 г/л)  

Недостаточное 

питание, протеину-

рия 

Выполнить соответствующий 

диагностический поиск 

Повышение уровня 

трансаминаз 

 

Дисфункция печени; 

Застой в печени; 

Токсическое дей-

ствие препаратов 

Выполнить соответствующий 

диагностический поиск. 

• Критически оценить проводимую 

терапию 

Повышение уровня 

тропонинов 

 

Некроз кардиомио-

цитов; 

Длительная ишемия, 

тяжелая 

СН, миокардит, 

сепсис, почечная 

недостаточность 

• Оценить степень повышения 

тропонинов (незначительное повы-

шение характерно для тяжелой СН). 

• Оценить перфузию / жизнеспособ-

ность миокарда. 

• Коронарная ангиография. 

• Оценить возможность ревас-

куляризации миокарда 

Повышение уровня 

КФК 

 

Врожденные и при-

обретенные миопа-

тии (в т.ч. миозит); 

Прием статинов 

Исключить наследственные кардио-

миопатии (ламинопатии, десминопа-

тии, дистрофинопатии), мышечные 

дистрофии 

Отклонения от 

нормы гормонов 

щитовидной железы 

Гипер- / гипотиреоз; 

Прием амиодарона 

Назначить лечение по поводу 

дисфункции щитовидной железы 

Изменение показа-

телей в анализе 

мочи 

 

Альбуминурия, про-

теинурия, глюкозу-

рия, эритроцитурия, 

лейкоцитурия, 

бактериурия 

Выполнить соответствующий 

диагностический поиск 
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Окончание таблицы 7 

МНО >3,5 

 

Передозировка 

антикоагулянтов, 

застой в печени / 

болезни печени, 

лекарственные 

взаимодействия 

Скорректировать дозу  

антикоагулянта 

 

C-реактивный белок 

>10 мг/л, 

нейтрофильный 

лейкоцитоз 

Инфекция, воспале-

ние  

 

Выполнить соответствующий 

диагностический поиск 

 

Визуализирующие методы исследования играют важнейшую 

роль в диагностике СН, а также в контроле эффективности лечения. 

При подозрении на СН методом выбора является эхокардиография 

(ЭхоКГ). Проведение позволяет оценить не только размеры сердца, 

состояние клапанного аппарата, но и состояние систолической и 

диастолической функции желудочков, а также поставить предвари-

тельный диагноз СН и определить план лечения у больных (табл. 8, 9). 

Таблица 8 

Часто встречаемые ЭхоКГ нарушения при СН 
 

Показатель 
 

Отклонение от нормы Клиническое значение 

Показатели систолической функции 

Фракция выброса ЛЖ Снижение (<50 %) Систолическая дисфункция ЛЖ 

Фракция укорочения 

ЛЖ 

Снижение (<25 %) Радиальная систолическая 

дисфункция ЛЖ 

Региональная функция 

ЛЖ 

Гипокинез, акинез, диски-

нез 

• Ишемия / рубец / аневризма. 

• Кардиомиопатия, миокардит 

Конечный  

диастолический 

размер ЛЖ 

Повышение  

(КДР ≥60 мм, >32 мм/м2, 

КДО >97 мл/м2) 

Вероятна СН, связанная  

с перегрузкой объемом 

Конечный систоличе-

ский размер ЛЖ 

Повышение  

(КСР >45 мм или >25 мм/м2, 

КСО >43 мл/м2) 

Вероятна СН, связанная  

с перегрузкой объемом 

Интеграл линейной 

скорости в выносящем 

тракте ЛЖ 

Снижение (<15 см)  Снижение ударного объема ЛЖ 

Показатели диастолической функции ЛЖ 

Показатели, указыва-

ющие на диастоличе-

скую дисфункцию ЛЖ 

 

Нарушение типа наполне-

ния ЛЖ (по трансмитраль-

ному кровотоку), снижение 

скорости e'или повышение 

отношения E /e' 

Указывает на тяжесть диастоли-

ческой дисфункции ЛЖ и прибли-

зительное давление наполнения 

ЛЖ 
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Окончание таблицы 8 

Индекс объема 

левого предсердия 

Повышение  

(>34 мл/м2) 

 

• Высокое давление наполнения 

ЛЖ (в прошлом или в настоящее 

время). 

• Пороки митрального клапана 

Индекс массы  

миокарда ЛЖ 

Повышение:  

>95 г/м2 у женщин 

и >115 г/м2 у мужчин 

АГ, аортальный стеноз, ГКМП 

 

Показатели, отражающие функцию клапанов сердца 

Структура и функция 

клапанов 

 

Стеноз или регургита-

ция (особенно аорталь-

ный стеноз и митраль-

ная регургитация) 

 

• Может быть самостоятельной 

причиной СН или фактором, ее 

усугубляющим, а также возникать 

вследствие СН (вторичная 

митральная недостаточность). 

• Оценить тяжесть дисфункции и 

гемодинамические последствия. 

• Оценить возможность хирурги-

ческой коррекции порока 

Прочие показатели 

Функция ПЖ  

(например, TAPSE) 

Снижение  

(TAPSE<16 мм) 

Систолическая дисфункция ПЖ 

 

Максимальная ско-

рость 

трикуспидальной 

недостаточности 

Повышение (>3,4 м/с) Повышение систолического 

давления в ПЖ 

 

СДЛА  Повышение  

(>50 мм рт. ст.) 

Легочная гипертония вероятна 

Нижняя полая вена  

 

Расширение, не 

спадается на вдохе 

• Повышение давления в ПП 

• Дисфункция ПЖ, перегрузка 

объемом 

• Возможна легочная гипертония 

Перикард 

 

Перикардиальный 

выпот, гемоперикард, 

обызвествление и 

утолщение листков 

перикарда 

 

Исключите тампонаду, злокаче-

ственные образования, 

системные заболевания, острый 

или хронический перикардит, 

констриктивный перикардит 

 

Примечание:  

E / e' – отношение максимальных скоростей раннего диастолического наполне-

ния ЛЖ и подъема основания ЛЖ в раннюю диастолу;  

TAPSE – амплитуда систолического смещения плоскости трикуспидального 

кольца в сторону верхушки. 
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Таблица 9 

Часто встречаемые ЭхоКГ нарушения диастолической функции ЛЖ 
 

Показатель Отклонение от нормы Клиническое значение 

 

e' 

 

Снижение (со стороны 

МЖП <8 см/с, <10 см/с 

со стороны боковой 

стенки ЛЖ или усред-

ненное значение <9 см/с) 

Замедление расслабления 

 

Отношение E / e'1 Высокое (>15) 

 

Высокое давление наполнения 

ЛЖ  

Низкое (<8) Нормальное давление наполне-

ния ЛЖ 

Промежуточное (8–15) Серая зона (требуются допол-

нительные показатели) 

Трансмитраль-

ный кровоток  

(отношение 

E/A)2 

Рестриктивный тип 

наполнения ЛЖ (>2) 

• Высокое давление наполнения 

ЛЖ 

• Перегрузка объемом 

Тип наполнения с замед-

ленным расслаблением 

(<1) 

• Замедление расслабления ЛЖ 

• Нормальное давление напол-

нения ЛЖ  

Нормальный тип напол-

нения (1–2) 

Может иметь место ошибочная 

интерпретация (из-за феномена 

псевдонормализации) 

Реакция транс-

митрального 

кровотока на 

пробу Вальсаль-

вы 

Переход от псевдонор-

мального типа наполне-

ния к типу наполнения с 

замедленным расслабле-

нием (снижение отноше-

ния Е/А на 0,5 и более) 

Высокое давление наполнения 

ЛЖ (выявляемое лишь во время 

пробы Вальсальвы) 

Разница продол-

жительности 

волн Аr и А3  

>30 мс Высокое давление наполнения 

ЛЖ 

 

Примечание: 

1 – в разных руководствах используются различные «точки разделения»; для 

указанных в настоящей таблице «точек разделения» можно использовать 

усредненное значение скорости e' или скорости e' из области SPECTМЖП. 

2 – характеризуется значительной изменчивостью и обычно не имеет само-

стоятельного диагностического значения; существенно зависит от гемодина-

мической нагрузки на ЛЖ; для разных возрастных групп существуют разные 

нормальные значения. 

 3 – A – продолжительность антеградной трансмитральной волны, 

 Ar – продолжительность ретроградной волны в легочных венах. 
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Рентгенография грудной клетки 
 

У больных с подозрением на СН рентгенография грудной клетки 

позволяет выявить венозный застой или отек легких. Исчезновение 

признаков венозного застоя в легких на фоне лечения может служить 

объективным критерием его эффективности. По-видимому, рентгено-

графия грудной клетки наиболее полезна для исключения легочной 

причины одышки. Обнаружение кардиомегалии (величина кардиото-

ракального индекса более 50%) свидетельствует о патологии сердца. 

Однако, необходимо сделать акцент на то, что расширение границ 

сердечной тени может отсутствовать даже при выраженной систоли-

ческой дисфункции ЛЖ. 

 

Магнитно-резонансная томография 
 

Магнитно-резонансная томография (МРТ) считается «золотым 

стандартом» измерения объемов, массы и сократимости камер серд-

ца. МРТ является наилучшей альтернативой при неудовлетворитель-

ном качестве изображений при трансторакальной ЭхоКГ, имеет 

важное значение в выявлении воспалительных и инфильтративных 

заболеваний миокарда (табл. 5). МРТ может быть включена в про-

грамму обследования больных с подозрением на кардиомиопатию, 

первичные или вторичные опухоли сердца, болезни перикарда. МРТ 

является методом выбора при комбинированных врожденных поро-

ках сердца. Различные режимы МРТ позволяют оценивать фиброз, 

перфузию миокарда и состояние коронарных артерий. К недостаткам 

МРТ относят ограниченную распространенность исследования и его 

высокую стоимость, а также невозможность выполнения исследова-

ния у больных с металлическими имплантатами, включая некоторые  

внутрисердечные устройства. Кроме того, у больных с наджелудоч-

ковыми аритмиями точность оценки функциональных показателей 

значительно снижается. В ряде случаев исследование не может быть 

выполнено по причине наличия у больного клаустрофобии. Кон-

трастные средства на основе гадолиния противопоказаны больным со 

СКФ <30 мл/мин/м2, поскольку могут вызвать такое опасное и неред-

ко смертельное состояние, как нефрогенный системный фиброз (это 

осложнение в меньшей степени относится к недавно разработанному 

макроциклическому гадолинию). 
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НЕМЕДИКАМЕНТОЗНОЕ ЛЕЧЕНИЕ 
 

Цели при лечении ХСН 

1. Устранение симптомов ХСН. 

2. Замедление прогрессирования болезни путем защиты органов-

мишеней от поражения (сердце, почки, мозг, сосуды). 

3. Улучшение качества жизни больных ХСН. 

4. Уменьшение числа госпитализаций. 

5. Улучшение прогноза. 

Чтобы достичь поставленных целей при лечении ХСН, необхо-

димо соблюдение рекомендаций по диете больных, режиму физиче-

ской активности, а также психологическая реабилитация, проведение 

медикаментозной терапии, а при ее неэффективности – проведение 

хирургических, механических и электрофизиологических методов 

лечения. 
 

Диета больных с ХСН 

1. Ограничение приема поваренной соли: I ФК – не употреблять 

соленой пищи (до 3 г соли в день); II ФК – плюс не досаливать 

пищу (до 1,5 г соли в день); III ФК – плюс продукты с уменьшен-

ным содержанием соли и приготовление без соли (<1 г соли в 

день). 

2. Ограничение потребления жидкости до 1,5 л в сутки. 

3. Пища должна быть калорийной, легко усваиваемая, с достаточ-

ным содержанием витаминов, белка. 

Необходимо отказаться от курения и приема алкоголя в связи с 

проаритмогенным и повреждающим действием алкоголя на миокард.  
 

Режим физической активности 

Физическая реабилитация показана всем пациентам с I по IV ФК 

ХСН. Противопоказанием к физической реабилитации являются 

активный миокардит, стеноз клапанных отверстий, цианотические 

врожденные пороки сердца, нарушения ритма сердца высоких града-

ций, приступы стенокардии у пациентов с низкой фракцией выброса 

левого желудочка. Чтобы выбрать режим нагрузок, необходимо 

провести 6-минутный тест (рис. 4). 
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Распорядок дня больного с ХСН представлен в таблице 10. 

Таблица 10 

Распорядок дня пациента с сердечной недостаточностью 

(McMurrey J., 2000) 
 

Показатели 
Функциональный 

класс 

Функциональный 

класс 

Функциональный 

класс 

 I–II III IV 

Дневная полноцен-

ная активность 

(часы) 

10–12 6–8 1–2 

Дневная сниженная 

активность (часы) 

3–4 6–8 Более 8 

Дневной сон – 1–2 Более 2 

Ночной сон 7–8 8 Более 8 

Обязательная 

продолжительность 

динамической 

физической нагрузки 

 

45 мин 

 

30 мин 

 

10–15 мин 

 

Несоблюдение рекомендаций врача по медикаментозному лече-

нию, контролю веса и водно-солевому режиму является одной из 

основных проблем ведения пациентов с СН, приводящей к частым 

повторным госпитализациям. Известно, что пациенты с эпизодами 

острой декомпенсации ХСН имеют более высокий риск смерти, чем 

Стабилизируй состояние 

Оцени 6-минутный 

тест 

100–150 метров менее 300 метров 300–500 метров 

Дыхательные 

упражнения 

Режим малых 

нагрузок  

по 10 км/нед 

Возможны 

комбинированные 

нагрузки 

Упражнения сидя 

Прирост нагрузок  

за 10 недель до 20 км/нед 

Рис. 4. Алгоритм проведения физических нагрузок 

у больных с ХСН 
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пациенты со стабильным течением ХСН. Отсутствие приверженности 

к рекомендациям относительно физических нагрузок повышало риск 

повторных госпитализаций и смертности (ОР=1,48; р<0,01); несо-

блюдение рекомендаций по ежедневному взвешиванию приводило к 

увеличению риска смерти (ОР=1,57; P=0,02). Выраженное неблаго-

приятное влияние на риск обострений течения заболевания и повтор-

ных госпитализаций оказывает факт нерегулярного приема диурети-

ков. Так, однократный прием мочегонных в неделю даже на фоне 

оптимальных, оттитрованных доз иАПФ и БАБ приводил к увеличе-

нию риска регоспитализации на 33%. Еще одним фактором, влияю-

щим на развитие декомпенсации ХСН, является позднее обращение 

пациентов за медицинской помощью при усилении симптомов. 

Таким образом, обучение пациентов методам самоконтроля и са-

мопомощи, а также организация динамического амбулаторного 

наблюдения, особенно в первые месяцы после выписки из стациона-

ра, могут способствовать большей приверженности пациентов к 

лечению, более ранней диагностике симптомов декомпенсации со-

стояния и своевременному обращению к врачу и, как следствие, – к 

снижению количества обострений ХСН. Пациенты должны получать 

обучающие материалы по самоконтролю (брошюра «Жизнь с СН», 

«Дневник самоконтроля пациента с СН»). Обучающие материалы 

должны содержать сведения о диете, контроле веса, физической 

активности, правильном приеме препаратов и т. д. Целесообразно 

после выписки из стационара осуществлять регулярные телефонные 

контакты: первый месяц после выписки из стационара – еженедельно; 

еще 2 месяца – 1 раз в 2 недели; далее – 1 раз в месяц. Во время 

телефонных контактов врач должен проводить контроль самочув-

ствия пациента, отвечать на вопросы, при необходимости приглашать 

на дополнительный визит или решать вопрос о госпитализации паци-

ента. 

Пациентам с ХСН должно быть рекомендовано ежедневное 

взвешивание с фиксацией результатов в дневнике. Прирост веса >2 кг 

за 1–3 дня, скорее всего свидетельствует о задержке жидкости в 

организме и риске развития декомпенсации (I A). Наличие ожирения 

или избыточного веса ухудшает прогноз больного ХСН, и во всех 

случаях ИМТ более 25 кг/м2 требует специальных мер и ограничения 

калорийности питания. Прогрессивное уменьшение массы тела, 

обусловленное потерей как жировой ткани, так и мышечной массы, 

называется сердечной кахексией, явные или субклинические призна-
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ки этого патологического состояния обнаруживаются у 50% больных 

ХСН.  

Потребление соли в РФ очень велико и превышает рекомендуе-

мые ВОЗ уровни в 2,3–4,2 раза. Пациентам следует давать информа-

цию о разумных уровнях потребления соли, не превышающих реко-

мендованную ВОЗ норму 2–2,5 г Na+ или 5–6 г поваренной соли. При 

этом пациенту должно быть разъяснено, что имеется в виду общее 

поступление Na+ из всех продуктов питания и дан примерный пере-

чень продуктов, содержащих наибольшее количество соли, таких как 

колбасные изделия, соления, консервы. 

Ограничение потребления жидкости актуально только в крайних 

ситуациях: при декомпенсированном тяжелом течении ХСН, требу-

ющем в/в введения диуретиков. В обычных ситуациях объем жидко-

сти не рекомендуется увеличивать более 2 л/сутки (минимум приема 

жидкости в активной фазе диуретической терапии – 1,5 л/сут). Следу-

ет рекомендовать пациентам вакцинацию против гриппа и пневмо-

кокка. 
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МЕДИКАМЕНТОЗНОЕ ЛЕЧЕНИЕ 
 

 
Средства, доказавшие способность к снижению смертности и 

заболеваемости именно при ХСН и применяемые у всех больных 

 

Принципы медикаментозной терапии ХСН, строятся на основе 

доказательной медицины: только препараты, эффективность и без-

опасность которых доказана в длительных многоцентровых двойных 

слепых плацебо-контролируемых исследованиях, могут быть реко-

мендованы к широкому клиническому применению. В таблице 11 

представлены обновленные в 2021 г. рекомендации для снижения 

риска госпитализации и смерти от СН. 

Таблица 11 
Фармакологическое лечение, показанное пациентам с сердечной не-

достаточностью (класс II–IV по NYHA) с низкой фракцией выброса 

(ФВ ЛЖ ≤40%), ESC, 2021 г. 
 

Рекомендации Класс Уровень 

и-АПФ рекомендуется пациентам с СНнФВ для сниже-

ния риска госпитализации из-за СН и смерти  

I A 

Бета-блокаторы рекомендуются пациентам со стабиль-

ной СНнФВ для снижения риска госпитализации из-за 

СН и смерти  

I А 

АМКР рекомендуются пациентам с СНнФВ для сниже-

ния риска госпитализации из-за СН и смерти  

I A 

Дапаглифлозин или эмпаглифлозин рекомендуются 

пациентам с СНнФВ для снижения риска госпитализа-

ции из-за СН и смерти  

I A 

Сакубитрил/валсартан рекомендуется в качестве замены 

иАПФ у пациентов с СНнФВ для снижения риска госпи-

тализации из-за СН и смерти  

I B 

 

На рисунке 5 представлен алгоритм лечения пациента с симп-

томной ХСН с низкой ФВ ЛЖ (<40%) в соответствии с Европейскими 

рекомендациями по диагностике и лечению СН (2021). 

В 2021 г. предложен новый фенотипический подход к лечению 

СНнФВ: ингибиторы ангиотензинпревращающего фермента (иАПФ) 

или ингибиторы ангиотензиновых рецепторов и неприлизина 

(АРНИ), β-адреноблокаторы (БАБ), антагонисты минералкортикоид-



37 

ных рецепторов (АМКР) и ингибиторы натрий-глюкозного котранс-

портера 2 типа (иНГЛТ 2 типа) должны назначаться одновременно                

с титрацией доз до оптимальных или максимально переносимых    

(рис. 5).  

 

 

 
 

Рис. 5. Терапевтический алгоритм терапии класса I. Показания для больно-

го с сердечной недостаточностью с низкой фракцией выброса. иАПФ = ингиби-

тор ангиотензинпревращающего фермента; АРНИ=ингибитор рецептора 

ангиотензина-неприлизина; СРТ-Д = сердечная ресинхронизирующая терапия с 

дефибриллятором; СРТ-П = сердечная ресинхронизирующая терапия с кардио-

стимулятором; ИКД = имплантируемый кардиовертер-дефибриллятор; СНнФВ 

= сердечная недостаточность со сниженной фракцией выброса; АМКР = анта-

гонист минералокортикоидных рецепторов; QRS = зубцы Q, R и S (на электро-

кардиограмме в 12 отведениях).  

Класс I = зеленый цвет. Класс IIa = желтый цвет.  

(Цит. по 2021 ESC Guidelines for the diagnosis and treatment of acute and chronic 

heart failure: Developed by the Task Force for the diagnosis and treatment of acute 

and chronic heart failure of the European Society of Cardiology (ESC) With the 

special contribution of the Heart Failure Association (HFA) of the ESC, European 

Heart Journal, 2021; ehab368, https://doi.org/10.1093/eurheartj/ehab368) 
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Ингибиторы ангиотензинпревращающего фермента 

Впервые появившиеся в клинической практике в середине 70-х 

годов иАПФ остаются самым большим достижением в лечении 

сердечно-сосудистых заболеваний в последнюю четверть ХХ века. За 

прошедшие 30 лет они были названы «краеугольным камнем лечения 

ХСН» (E. Braunwald, 1991), «золотым стандартом терапии» 

(J. Cohn, 1998) и даже весь последний период в лечении ХСН опреде-

лен как «эра иАПФ» (M. Packer, 1995).  

Ингибиторы АПФ обладают вазодилатирующим, диуретическим, 

антитахикардитическим эффектами и позволяют уменьшать проли-

ферацию клеток в органах-мишенях. Еще больше их вазодилатирую-

щий и диуретический эффекты увеличиваются в связи с блокадой 

разрушения брадикинина (БК), который стимулирует синтез вазоди-

латирующих и почечных простаноидов. Повышение содержания БК 

как в плазме, так и локально в органах и тканях организма блокирует 

процессы ремоделирования, необратимых изменений, происходящих 

при ХСН в миокарде, почках, гладкой мускулатуре сосудов. 

Ингибиторы АПФ оптимально восстанавливают нормальный ба-

ланс и равновесие различных нейрогормональных систем, участвую-

щих в патогенезе ХСН. Они ослабляют нагрузку на левую чашу весов 

(уменьшают вазоконстрикцию, антидиурез и пролиферацию клеток за 

счет нарушения образования А II) и усиливают давление на правую 

(вазодилатирующее, диуретическое и антипролиферативное действие 

за счет нарушения деградации БК, стимулирующего синтез проста-

ноидов и NO) (рис. 1). Именно такой сбалансированный механизм 

действия и определяет высокую эффективность иАПФ и позволяет 

им более 30 лет оставаться главными средствами лечения декомпен-

сации. 

Уникальность иАПФ состоит в том, что они имеют два уровня 

эффекта: 

• немедленный, связанный с блокадой циркулирующих нейрогор-

монов;  

• отсроченный, связанный с постепенной блокадой локальных 

(тканевых) нейрогормонов. 

Первые эффекты иАПФ, связанные с блокадой циркулирующих 

нейрогормонов, наблюдаются сразу после приема первой дозы и 

заключаются в системной вазодилатации, диуретическом действии и 

слабом отрицательном хронотропном и антиаритмическом действии. 

Как правило, больные с ХСН отмечают быстрое уменьшение одышки 
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и застойных явлений, но нередко при этом регистрируется избыточ-

ное снижение АД. Влияние на циркулирующую ренин-ангиотензин-

альдостероновую систему (РААС) преобладает в действии иАПФ в 

первые 2 недели терапии, после чего начинают проявляться долго-

срочные эффекты иАПФ, связанные с блокадой локальных нейрогор-

мональных систем. 

Второй механизм действия – это влияние на локальные (ткане-

вые) нейрогормоны. Именно это действие определяет особенную 

эффективность иАПФ, позволяя им не только улучшать клиническое 

состояние пациентов, но и защищать органы-мишени (сердце, почки, 

мозг, периферические сосуды, скелетную мускулатуру) от необрати-

мых изменений, происходящих при прогрессировании ХСН. Норма-

лизуя баланс нейрогормонов в организме, иАПФ блокируют процес-

сы ремоделирования сердца.  Таким образом, иАПФ не только улуч-

шают клиническое состояние больных с ХСН, но и замедляют (оста-

навливают) прогрессирование болезни. 

В 1995 г. R. Garg и S. Yusuf суммировали имеющиеся данные в 

виде мета-анализа 32 контролированных исследований, включивших 

более 7000 пациентов: применение иАПФ достоверно на 23% снижа-

ло риск смерти больных с ХСН.  Положительное влияние иАПФ на 

прогноз и выживаемость больных с ХСН проявляется уже в первые 

месяцы лечения. Снижение риска смерти в первые 3 мес. терапии 

составляет 44%, что даже выше, чем при длительном (до 5 лет) 

наблюдении. Риск смерти от нарушений ритма сердца (НРС) снижал-

ся на 9%, а летальность от ОИМ – на 18%. Приведенные сведения 

подчеркивают способность иАПФ наряду с улучшением клиническо-

го состояния продлевать жизнь пациентам с ХСН. 

Таким образом, иАПФ показаны всем больным с ХСН вне 

зависимости от этиологии, стадии процесса и характера ХСН. 

Неназначение иАПФ больным с ХСН не может считаться оправ-

данным и сознательно ведет к повышению риска смерти больных 

с ХСН. Ингибиторы АПФ доказали свою способность замедлять 

прогрессирование болезни, начиная с I ФК ХСН, поэтому необхо-

димо как можно более раннее назначение иАПФ. 

Таким образом, иАПФ могут применяться не только в качестве 

основного средства лечения любых стадий ХСН, но и в качестве 

профилактики появления и развития декомпенсации сердечной дея-

тельности.  
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Системные побочные эффекты иАПФ – кашель (отмена до 3%), 

азотемия (кроме фозиноприла) – отмена до 1,5%, гиперкалиемия – 

отмена до 1,5%, гипотония – до 4–5% (при правильном дозировании). 

Абсолютными противопоказаниями к назначению иАПФ являются 

непереносимость (ангионевротический отек), двусторонний стеноз 

почечных артерий, беременность. Непереносимость в связи с разви-

тием ангионевротического отека при применении рекомендованных 

доз иАПФ в терапевтических дозах не превышает 0,4%. В случаях 

непереносимости иАПФ могут быть заменены АРА. 

Как лечить иАПФ больных с ХСН и низким АД? Снижение АД 

вследствие вазодилатации – это один из основных механизмов дей-

ствия и эффектов иАПФ. Снижение АД после начала терапии иАПФ 

– следствие быстрого воздействия на циркулирующие нейрогормоны. 

При аккуратной терапии этот эффект исчезает (или уменьшается) 

через несколько дней (максимум к концу 2-й недели). Однако дли-

тельные эффекты иАПФ, являющиеся следствием преимущественной 

блокады тканевых нейрогормонов, настолько важны для улучшения 

состояния и прогноза больных с иАПФ, что приходится идти на риск 

гипотонии в первые дни лечения иАПФ. 

Таким образом, иАПФ не только не теряют своей эффективности 

у больных с ХСН и гипотонией, но и, напротив, позволяют в макси-

мальной степени улучшать прогноз именно у этой наиболее трудной 

категории пациентов. Гипотония не является противопоказанием для 

назначения иАПФ.  

 

Практические аспекты применения иАПФ у пациентов 

ХСНнФВ 

Противопоказания к назначению: 

• ангионевротический отек в анамнезе; 

• сухой кашель; 

• ранее выявленный двусторонний стеноз почечных артерий; 

• беременность. 

Применение с осторожностью/под контролем специалиста-

кардиолога: 

• значимая гиперкалиемия (К+>5,0 ммоль/л); 

• значимые нарушения функции почек (уровень креатинина >221 

мкмоль/л или >2,5 мг/дл); 

• симптоматическая или выраженная бессимптомная артериаль-

ная гипотензия. 
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Лекарственные взаимодействия, требующие особого внимания: 

• калийсберегающие диуретики; 

• антагонисты альдостерона (спиронолактон**, эплеренон); 

• терапия АРА; 

• НПВП. 

• сульфометоксазол+триметоприм, 

• заменители поваренной соли с высоким содержанием калия 

 

Рекомендации по безопасному началу лечения ХСН иАПФ 

1. Терапия иАПФ показана больным с исходным уровнем систо-

лического АД более 85 мм рт. ст. При исходном низком                    

АД (85–100 мм рт. ст.) эффективность иАПФ сохраняется, поэтому 

их всегда и обязательно следует назначать, снижая стартовую дозу в 

два раза (для всех иАПФ).  

2. Необходимо избегать одновременного назначения препаратов, 

способствующих дополнительному снижению АД (вазодилататоров, 

в том числе и нитратов, антагонистов кальция). После стабилизации 

уровня АД при необходимости можно вернуться к применению 

указанных препаратов. 

3. Перед началом лечения иАПФ больных с ХСН целесообразно 

избегать большого диуреза (особенно накануне) и чрезмерного обез-

воживания больного. Отменить диуретики за 24 ч в случае их приме-

нения. 

4. Целесообразно начать терапию иАПФ вечером, когда больной 

находится в горизонтальном положении. 

5. Дозирование иАПФ должно начинаться с очень малых доз с их 

очень медленным титрованием: удваивать дозу не чаще, чем 1 раз в  

2 недели. Всегда стремиться к достижению целевой дозы, или, если 

это невозможно, максимально переносимой дозы; назначение даже 

минимальных доз иАПФ всегда лучше, чем их отсутствие. 

6. Контроль уровня АД и биохимический анализ крови (мочеви-

на, креатинин, K+) через 1‒2 недели после начала и через 1‒2 недели 

после окончательного титрования дозы иАПФ. 

7. Особая осторожность в ситуациях высокого риска: 

• тяжелая ХСН (IV ФК); 

• лечение высокими дозами фуросемида (более 80 мг/сутки); 

• систолическое АД менее 100 мм рт. ст.; 

• содержание в сыворотке креатинина более 150 мкМоль/л, ка-

лия более 5,5 мМоль/л и натрия менее 130 мМоль/л; 
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• симптомы генерализованного атеросклероза; 

• подозрение на стеноз почечных артерий. 

8. При исходно сниженной СКФ <60 мл/мин/1,73 м2 и у пожилых 

пациентов доза иАПФ может быть снижена относительно макси-

мально рекомендованной. 

Малые дозы иАПФ в начале лечения и постепенное их увеличе-

ние – принцип терапии ХСН иАПФ, позволяющий избежать подав-

ляющего большинства побочных реакций. 

Вопрос об оптимальных дозах иАПФ стоит весьма остро. Не сек-

рет, что основные исследования, которые доказали способность 

иАПФ улучшать выживаемость больных с ХСН, проводились с 

большими дозами препаратов. Сегодня этот вопрос полностью ре-

шен: дозу препарата следует титровать до максимальной терапевти-

ческой.    

Начинать лечение иАПФ необходимо с маленьких доз с после-

дующим их удвоением каждые 1–2 недели при хорошем самочув-

ствии пациента и отсутствии побочных реакций.  

Таким образом, эффективность иАПФ проявляется от самых 

начальных до самых поздних стадий ХСН, включая бессимптомную 

дисфункцию ЛЖ и декомпенсацию при сохраненной систолической, 

насосной функции сердца. Чем раньше начинается лечение, тем 

больше шансов на продление жизни больных с ХСН. 

Необходимо помнить, что ни гипотония, ни начальные проявле-

ния почечной дисфункции не являются противопоказаниями для 

назначения иАПФ, а лишь требуют более частого контроля, особенно 

в первые дни лечения. Ингибиторы АПФ возможно не назначать 

лишь 5–7% больных с ХСН, которые демонстрируют непереноси-

мость этих лекарственных средств. Абсолютными противопоказани-

ями к назначению иАПФ являются ангионевротический отек, двусто-

ронний стеноз почечных артерий, беременность. 

Благодаря высокой эффективности, способности улучшать про-

гноз больных и малому числу побочных реакций иАПФ заслуженно 

занимают первую позицию среди препаратов, используемых в лече-

нии ХСН. Необходимо информировать пациентов о целях рекомен-

дованной терапии, возможных побочных эффектах, что может повы-

сить приверженность пациента к проводимой терапии. 



43 

Вероятные проблемы при лечении ИАПФ и варианты их ре-

шения 

Бессимптомная гипотония: 

Обычно не требует изменений в терапии. 

Симптоматическая гипотония: 

• при наличии головокружения, дурноты, слабости и снижения 

АД следует пересмотреть необходимость в применении органических 

нитратов и других вазодилататоров; сместить прием иАПФ на вечер-

ние часы; 

• при отсутствии признаков/симптомов застоя жидкости, рас-

смотреть возможность снижения дозы диуретиков; 

• если и эти меры не решают проблемы — обратиться за консуль-

тацией специалиста-кардиолога. 

Кашель: 

• кашель может быть не только побочным эффектом применения 

иАПФ, но и является симптомом ХСН, может быть связан с курени-

ем, другими заболеваниями легких, в том числе раком легких; 

• кашель также является симптомом отека легких (особенно 

впервые возникший, усиливающийся за достаточно короткий проме-

жуток времени); 

• если вы уверены, что кашель связан именно с назначением 

иАПФ (кашель прекращается при отмене иАПФ и возвращается 

вновь при возобновлении терапии), необходимо оценить его интен-

сивность. При редком кашле — терапия может быть продолжена. В 

остальных случаях иАПФ должен быть заменен на АРА. 

Ухудшение функции почек: 

• после начала терапии иАПФ возможно повышение уровня мо-

чевины, креатинина и К+ крови, однако, если эти изменения не зна-

чимые и бессимптомные ‒ нет необходимости вносить изменения в 

терапию; 

• после начала терапии иАПФ допустимо увеличение уровня кре-

атинина на 50% выше исходных значений, или до 226 мкмоль/л  

(3,0 мг/дЛ) или снижения СКФ до 25 мл/мин/1,73 м2; 

• после начала терапии иАПФ допустимо увеличение калия до 

уровня ≤5,5 ммоль/л; 

• если после начала терапии иАПФ наблюдается чрезмерное уве-

личение концентрации мочевины, креатинина и калия крови — необ-

ходимо отменить все препараты, обладающие возможным нефроток-

сическим эффектом (например, НПВП), калийсберегающие диурети-
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ки; перевести пациента на прием иАПФ с двойным путем выведения 

(печень-почки) ‒ фозиноприл, спираприл, рамиприл; уменьшить дозу 

иАПФ в 2 раза; только после этого рассмотреть вопрос о снижении 

дозы/отмене антагонистов альдостерона (консультация специалиста-

кардиолога); 

• повторное биохимическое исследование крови необходимо про-

вести в течение 1-2 недель; 

• при увеличении концентрации калия >5,5 ммоль/л, креати-

нина более, чем на 100% или до уровня 310 мкмоль/л (3,5 мг/дЛ) 

или снижения СКФ <20 мл/мин/1,73 м2, следует прекратить 

прием иАПФ и обратиться за консультацией к специалистам 

(кардиолог, нефролог). 

Необходим тщательный контроль биохимических показателей 

крови до их нормализации. 

Таблица 12 

Дозы болезнь-модифицирующих препаратов 

при сердечной недостаточности с низкой фракцией выброса 

(или после инфаркта миокарда), основанные на фактических данных 

ключевых рандомизированных исследований, 2021 г. 
 

Препараты Стартовая доза Целевая доза 

 

ИАПФ 
 

каптоприл 6,25 мг 3 раза в день 50 мг 3 раза в день 

эналаприл 2,5 мг дважды в день 10–20 мг дважды в день 

лизиноприл 2,5–5,0 мг 1 раз в день 20–35 мг 1 раз в день 

рамиприл 2,5 мг 1 раз в день 10 мг 1 раз в день 

трандолаприл 0,5 мг 1 раз в день 4 мг 1 раз в день 

Бета-блокатор 
 

бисопролол 1,25 мг 1 раз в день 10 мг 1 раз в день 

карведилол 3,125 мг 2 раза в день 25 мг 2 раза в день  

метопролол сукцинат 

(CR / XL) 

12,5–25 мг 1 раз в день 200 мг 1 раз в день 

небиволол 1,25 мг 1 раз в день 10 мг 1 раз в день 

БРА 
 

кандесартан 4–8 мг 1 раз в день 32 мг 1 раз в день 

валсартан 40 мг 2 раза в день 160 мг 2 раза в день 

лозартан 50 мг 1 раз в день 150 мг 1 раз в день 

Антагонисты 

альдостерона 
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эплеренон 25 мг 1 раз в день  50 мг 1 раз в день 

спиронолактон 25 мг 1 раз в день  50 мг 1 раз в день  

ARNI 
 

Sacubitril / валсартан 49/51 мг 2 раза в день 97/103 мг 2 раза в день 

If-блокатор канала 
 

ивабрадин 5 мг 2 раза в день 7,5 мг 2 раза в день 
 

В национальных рекомендациях по ХСН, утвержденных в 2020 г. 

Министерством здравоохранения Российской федерации (Минздра-

вом РФ), а также в стандарте медицинской помощи взрослым при 

ХСН, утвержденным приказом Минздрава РФ №272н от 20.04.2022, 

список иАПФ для лечения ХСН включает каптоприл, эналаприл, 

лизиноприл, рамиприл, периндоприл, хиноприл, фозиноприл.  

 

Ингибитор рецептора ангиотензина и неприлизина (IВ) 

Нейрогормональные модуляторы этого класса восстанавливают 

физиологический баланс нейрогормональных систем, нарушенный у 

больных ХСН. С одной стороны, используется блокада РААС (по-

добно иАПФ или АРА), позволяющая блокировать чрезмерную 

вазоконстрикцию, задержку жидкости, активацию альдостерона и 

пролиферацию органов и ремоделирование. С другой стороны, за 

счет блокады фермента неприлизина активируются антипролифера-

тивные, диуретические и вазодилатирующие эффекты натрийурети-

ческих пептидов. Созданный единый надмолекулярный комплекс, 

включающий АРА валсартан и ингибитор неприлизина сакубитрил, 

позволил обеспечивать двойную нормализацию нейрогормонального 

баланса одновременно. Таким образом, пациентам с ХСН II–III ФК с 

систолической дисфункцией, без декомпенсации, требующей внутри-

венного введения диуретиков или удвоения дозы пероральных диуре-

тиков и с САД >100 мм рт. ст. (в процессе лечения более                     

95 мм рт. ст.), при переносимости иАПФ (или АРА) рекомендуется 

перевод на АРНИ (валсартан+сакубитрил) с целью дополнительного 

снижения риска смерти и обострения ХСН (I В). 

Алгоритм выбора и назначения блокаторов РААС больным с 

СНнФВ и СНунФВ представлен на рисунке 5. Пациент с СНнФВ и 

СНунФВ после стабилизации состояния должен быть переведен на 

АРНИ для дополнительного снижения риска смертности и обостре-

ния ХСН. Перевод данной категории больных на АРНИ в дозе 100 мг 

2 раза в день производится не ранее, чем через 36 часов после по-
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следней дозы иАПФ, с последующей титрацией дозы до оптимальной 

200 мг 2 раза в день. У больных с сопутствующим СД 2 типа терапия 

АРНИ позволяет лучше контролировать уровень гликированного 

гемоглобина и снижать потребность в сахароснижающих препаратах. 

При сопутствующих нарушениях функции почек применение 

АРНИ вместо иАПФ способствует лучшему контролю СКФ и креа-

тинина, достоверно снижает уровень мочевой кислоты и риск разви-

тия ХПН, требующей остановки терапии. 

Важным фактором следует считать и достоверно бóльшее сниже-

ние риска внезапной смерти при лечении АРНИ в сравнении с иАПФ. 

Сопутствующий СД, нарушение функции почек и жиз-

неугрожающие желудочковые нарушения ритма сердца являют-

ся дополнительными факторами, требующими как можно более 

быстрого перевода пациентов с ХСН на АРНИ.  

При снижении СКФ менее 30 мл/мин/1,73 м2 начальная доза 

АРНИ – 50 мг 2 раза в день c титрованием до терапевтической при 

хорошей переносимости препарата. При умеренной степени печеноч-

ной недостаточности (класс B по Чайлд–Пью) рекомендована старто-

вая доза 50 мг 2 раза в день c последующим титрованием до терапев-

тической. При тяжелой печеночной недостаточности (класс С по 

Чайлд–Пью) АРНИ противопоказан. 

 

Блокаторы β-адренергических рецепторов (IA) 

Доказано, что бета-блокаторы (БАБ) снижают смертность и забо-

леваемость у пациентов с СНнФВ в дополнение к лечению иАПФ и 

диуретиками, а также улучшают симптомы. Существует консенсус, 

что иАПФ и БАБ могут быть начаты вместе, как только поставлен 

диагноз симптоматической СНнФВ. Нет доказательств в пользу 

назначения БАБ перед иАПФ и наоборот. Бета-блокаторы следует 

назначать при клинически стабильном состоянии, пациенты получа-

ют низкие дозы БАБ с постепенным повышением дозы до макси-

мально переносимой дозы. У пациентов, госпитализированных с 

острой СН, бета-блокаторы следует с осторожностью начинать в 

больнице, как только пациент гемодинамически стабилизируется. 

Активность симпатоадреналовой системы (САС) тем выше, чем 

тяжелее класс ХСН, в связи с чем применение БАБ становится эф-

фективным у пациентов с клинически выраженной ХСН II–IV ФК. 

Гиперактивация САС способствует увеличению не только риска 

внезапной смерти, но и смерти от прогрессирования декомпенсации 
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ХСН. Поэтому БАБ назначают для лечения больных ХСН с целью 

улучшение прогноза и снижения смертности. В настоящее время 

доказано, что БАБ оказывают блокирующее действие и на некоторые 

другие нейрогормональные системы, ответственные за прогрессиро-

вание ХСН – РААС, эндотелиновую систему и систему цитокинов. 

Таким образом, БАБ в лечении ХСН – это не только средства, блоки-

рующие влияние катехоламинов на β-адренергические рецепторы, но 

и комплексные нейрогормональные модуляторы, оптимально допол-

няющие эффекты иАПФ. 

Мета-анализ 17 небольших плацебо-контролируемых исследова-

ний с разными β-блокаторами у больных с ХСН (1981–1992) доказал, 

что БАБ при длительном лечении не снижают ФВ. 

В ранней фазе своего действия БАБ за счет отрицательного ино-

тропного действия могут незначительно снижать сердечный выброс. 

Однако за счет уменьшения сократимости и токсического влияния 

катехоламинов, урежения ЧСС БАБ понижают потребность миокарда 

в кислороде. Это позволяет включиться в активный сократительный 

процесс тем КМЦ, которые были в спячке, и улучшить диастоличе-

ское расслабление тех, которые оставались живы и сокращались. В 

итоге зона сократительного миокарда увеличивается, и за счет этого 

СВ начинает расти. Именно так объясняется парадоксальный, на 

первый взгляд, рост СВ у больных с ХСН при использовании препа-

ратов с отрицательными инотропными свойствами, поэтому приме-

нение БАБ в лечении ХСН получило название миокардиальной раз-

грузки. 

Таким образом, длительное применение БАБ в лечении ХСН 

приводит к росту ФВ и насосной функции сердца, причем по вели-

чине прирост СВ не уступает сердечным гликозидам и превосходит 

иАПФ. О таком способе лечения декомпенсации впервые сообщили 

шведские кардиологи еще в 1975 г. (F. Waagstein и соавт.). Однако 

20 лет официально этот метод лечения не был признан. Сегодня нет 

никаких объективных данных, ограничивающих применение БАБ для 

лечения ХСН.  

Механизмы действия БАБ при ХСН 

1. Отрицательное хронотропное действие способствует повышению 

сократительной способности кардиомиоцитов. 

2. Антиаритмическое и антифибрилляторное действие, уменьшение 

электрической нестабильности миокарда. 
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3. Блокирование процессов ремоделирования сердца (уменьшение 

гипертрофии миокарда и сокращение размеров полостей сердца). 

4. Нормализация диастолической функции ЛЖ. 

5. Уменьшение ишемии и гипоксии миокарда.  

6. Опосредованное уменьшение выраженности застойных явлений 

(через блокаду РААС). 

7. Восстановление жизнеспособности и чувствительности КМЦ к   

β-стимуляции за счет увеличения плотности β-рецепторов, кото-

рая снижена при ХСН. 

8. Уменьшение гибели КМЦ (пути некроза и апоптоза). 

9. Уменьшение фиброза миокарда и деградации коллагенового 

матрикса. 

При длительном лечении ХСН БАБ имеют уникальный профиль 

гемодинамического действия, сходный с сердечными гликозидами: 

сочетание роста насосной функции сердца при снижении ЧСС, при-

чем отрицательный хронотропный эффект БАБ у больных с ХСН на 

фоне синусового ритма гораздо сильнее, чем у гликозидов, и их 

нейромодуляторное действие несомненно более выражено. 

Лишь в 90-е годы было проведено несколько длительных плаце-

бо-контролируемых исследований, изучавших влияние БАБ на про-

гноз пациентов с ХСН. Непременным условием этих протоколов 

было то, что в них во всех в качестве базовой терапии использовались 

иАПФ, мочегонные и при необходимости сердечные гликозиды. 

Таким образом, при ХСН БАБ назначаются дополнительно к иАПФ. 

Всего к настоящему моменту завершено более 30 контролируе-

мых исследований, в которых изучалось влияние БАБ на выживае-

мость более 20000 больных с ХСН. Было исследовано четыре препа-

рата – два селективных β1-блокатора: метопролол и бисопролол, 

неселективный с дополнительными свойствами вазодилататора 

карведилол и высоко β1-селективный БАБ, обладающим дополни-

тельным влиянием на синтез оксида азота в эндотелии сосудов, 

небиволол. В 4-х протоколах (CIBIS – II, MERIT – HF, COPERNICUS 

и SENIORS) 4 различных (по влиянию на типы рецепторов и возмож-

ности вазодилатации) БАБ показали практически одинаковое сниже-

ние риска смерти больных ХСН. Кроме того, и бисопролол, и мето-

пролола сукцинат замедленного высвобождения, и карведилол, и 

небиволол достоверно уменьшали как риск внезапной смерти, так и 

смерти от прогрессирования ХСН, а также и снижали частоту госпи-

тализаций. Другие БАБ, включая атенолол и метопролола тартрат 
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короткого действия, не показали способности улучшать прогноз 

больных ХСН. Применение атенолола и метопролола тартрата 

для лечения больных ХСН нецелесообразно (III A). 
Важно отметить, что по способности снижать риск смерти БАБ, 

применяемые дополнительно к иАПФ, несомненно, превосходят сами 

иАПФ. Процент снижения риска смерти при использовании иАПФ 

колеблется от 8 до 31, а при применении БАБ – от 12,5 до 65 (данные 

контролируемых исследований). 

Абсолютные противопоказания к лечению БАБ при ХСН 

• бронхоспастические заболевания (единственным выбором в этом 

случае может быть бисопролол и небиволол); 

• наличие атриовентрикулярной блокады II и более степени; 

• клинически значимая брадикардия (ЧСС  < 50 уд./мин); 

• тяжелый облитерирующий эндартериит и атеросклероз нижних 

конечностей; 

• непереносимость БАБ. 

Относительные противопоказания к применению БАБ при ХСН 

• ЧСС < 60 уд./мин; 

• гипотония, при систолическом АД < 85 мм рт. ст.   

• выраженная декомпенсация и неподобранная оптимальная доза 

мочегонных препаратов. 

При обычных клинических ситуациях БАБ должны применяться 

только вместе с иАПФ и у больных, у которых достигнута стабилиза-

ция состояния. Важно помнить, что БАБ – не средства скорой помо-

щи при ХСН, а препараты, призванные в длительной перспективе 

остановить ремоделирование органов-мишеней, прежде всего, сердца, 

и восстановить их нормальное функционирование. Поэтому сначала 

необходимо компенсировать гипергидратированного пациента, затем 

подобрать ему поддерживающие дозы иАПФ и только потом добав-

лять БАБ. В подавляющем большинстве случаев терапия начинается 

с иАПФ (или при отсутствии острой декомпенсации – с АРНИ) с 

возможно более быстрым добавлением БАБ. В редких клинических 

ситуациях (преобладание выраженной тахикардии при невысоком 

АД, когда одновременное назначение иАПФ и БАБ затруднено) 

можно начать терапию с β1-селективного БАБ-бисопролола с после-

дующим присоединением иАПФ. Наиболее оправдан такой порядок 

лечения при исходно низкой ФВ <28% (IIb B). Цель в любом случае – 

максимально быстрый перевод больных ХСН на комбинацию иАПФ 

плюс БАБ или БАБ плюс иАПФ. 
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БАБ не всегда приводят к симптоматическому улучшению боль-

ных с ХСН, а если улучшение ФК и происходит, то обычно не ранее, 

чем через несколько месяцев терапии. Необходимо помнить, что даже 

при отсутствии клинического улучшения (особенно в первые недели) 

длительное лечение БАБ уменьшает риск обострения декомпенсации 

и продлевает жизнь пациентов с ХСН. 

Начало лечения БАБ может сопровождаться развитием типичных 

побочных реакций, осложняющих дальнейшее лечение. Наиболее 

типичны и опасны три осложнения при лечении БАБ больных с ХСН: 

симптомная гипотония; обострение ХСН, требующее усиления моче-

гонной терапии; брадикардия и развитие атриовентрикулярных бло-

кад. 

Если первые два осложнения встречаются, как правило, в первые 

дни лечения, при применении начальных дозировок БАБ, то развитие 

атриовентрикулярной блокады может происходить и в отдаленном 

периоде терапии, после увеличения дозы БАБ, что требует периоди-

ческого контроля за ЭКГ. 

Какой БАБ предпочесть для лечения ХСН?  

Однозначного ответа на этот вопрос нет. По крайней мере эффект 

четырех препаратов: бисопролола, метопролола сукцината (форма с 

медленным высвобождением препарата), карведилола, небиволола 

подтвержден в клинических исследованиях.  

Преимуществами селективных БАБ являются их безопасность и 

меньший риск развития внесердечных (например, легочных) ослож-

нений. Например, курящему пациенту или больному с сопутствую-

щим хроническим обструктивным бронхитом, проявлениями облите-

рирующего атеросклероза нижних конечностей наиболее оправдано 

назначить бисопролол или небиволол, которые максимально избира-

тельно блокируют β1-рецепторы (II a В). Наличие хронического 

обструктивного бронхита, осложняющего течение ХСН, не является 

абсолютным противопоказанием к назначению БАБ. Во всех случаях 

необходимо сделать попытку их назначения, начиная с малых доз и 

придерживаясь медленного титрования. Лишь при обострении симп-

томов бронхообструкции на фоне лечения БАБ от их применения 

придется отказаться. При сочетании ХСН и СД 2 типа назначение 

БАБ абсолютно показано. Все положительные свойства препаратов 

этого класса полностью сохраняются. Препаратом выбора в таких 

ситуациях является карведилол, который в отличие от всех других 

БАБ даже улучшает чувствительность периферических тканей к 
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инсулину (II a A). Имеются данные и о позитивном влиянии небиво-

лола на инсулинорезистентность.  

Таким образом, БАБ (бисопролол, метопролола сукцинат замед-

ленного высвобождения, карведилол и небиволол) применяются у 

всех больных СНнФВ и СНпФВ II–IV ФК для снижения риска смерти 

и повторных госпитализаций совместно с иАПФ/АРНИ/АРА,  АМКР 

и глифлозинами (I A). 

Тактика лечения БАБ 

Во-первых, необходимо оптимально подготовить больного к 

началу лечения БАБ: 

• пациент должен находиться на стабильной дозе иАПФ, не вызы-

вающей снижения систолического АД ниже 85–90 мм рт. ст.; 

• до назначения БАБ необходимо провести активную диуретиче-

скую терапию и достичь относительной стабильности состояния; 

• необходимо критически пересмотреть терапию и по возможности 

отменить все дополнительные препараты, снижающие АД, преж-

де всего, вазодилататоры (нитраты); 

• при гипотонии возможно включение в комплекс терапии стеро-

идных гормонов; 

• целесообразно провести исследование функции внешнего дыха-

ния или хотя бы выслушать пациента на форсированном выдохе. 

Особенно важно это у курящих больных. Для этого необходимо 

просить пациента откашляться и в положении стоя дышать от-

крытым ртом в режиме: глубокий вдох - максимально быстрый 

выдох. Резкое удлинение фазы выдоха, наличие большого коли-

чества сухих и свистящих хрипов может быть относительным 

противопоказанием к назначению БАБ. В таком случае при необ-

ходимости применения БАБ лучше склониться к назначению 

наиболее кардиоселективного препарата бисопролола. 

Во-вторых, необходимо крайне аккуратно начинать лечение БАБ: 

• стартовая доза препаратов должна быть очень низкой – 1/8 сред-

ней терапевтической дозы: 3,125 мг для карведилола; 1,25 мг для 

бисопролола; 1,25 мг для небиволола;  12,5 мг для метопролола.  

Здесь уместен принцип: чем меньше, тем лучше;  

• в первые дни лечения целесообразно назначать БАБ неодновре-

менно с иАПФ и мочегонными (с перерывом 2–3 ч), что умень-

шает риск снижения АД; 



52 

• после назначения первой дозы БАБ целесообразно наблюдать 

больного с ХСН в течение 2–3 ч с возможностью придать в слу-

чае необходимости больному горизонтальное положение; 

• в первые дни лечения необходим тщательный контроль величины 

диуреза и динамики массы тела больного; при необходимости 

можно откоррегировать дозу мочегонных; 

• увеличение дозировок БАБ должно производиться очень медлен-

но, гораздо медленнее, чем для иАПФ. Принцип – удвоение до-

зировок не ранее, чем 1 раз в 2 недели при полностью стабильном 

состоянии больного, отсутствии угрожающей гипотонии и бра-

дикардии. Такая тактика позволяет постепенно и с минимальным 

риском осложнений увеличить дозу БАБ до оптимальной. К при-

меру, в исследовании CIBIS II период титрования бисопролола 

составлял 6 мес., что позволило увеличить дозу препарата с 

1,25 мг до 10 мг в сутки при минимуме побочных реакций; 

• «целевые» дозы для карведилола 25 мг дважды в сутки, бисопро-

лола  10 мг в сутки однократно, для небиволола 10 мг в сутки од-

нократно, для метопролола медленного высвобождения 100 мг 

(максимально до 200 мг) однократно в сутки; 

• следует помнить, что указанные целевые дозы не догма и, если 

нет возможности их достичь, больной может и должен получать 

максимально переносимую дозу. 

Соблюдение перечисленных принципов и приемов, тщательное 

наблюдение за больными в первые 2–4 недели лечения, как правило, 

позволяет безопасно назначать БАБ большинству пациентов с ХСН. 

 

Антагонисты минералокортикоидных рецепторов (IA) 

В дополнение к иАПФ и БАБ у всех пациентов с СНнФВ реко-

мендуются антагонисты минералокортикоидных рецепторов (АМКР) 

(спиронолактон или эплеренон) для уменьшения смертность и риск 

госпитализации из-за СН (IA). 

Негативная роль вторичного альдостеронизма при ХСН известна 

давно. Долгое время высокий уровень минералокортикоидного гор-

мона альдостерона связывался с задержкой жидкости в организме и 

стимулированием электролитного дисбаланса с задержкой в организ-

ме натрия и потерей калия. Поэтому с середины 60-х годов XX века 

на протяжении почти 50 лет спиронолактон в дозах 100–300 мг/сут 

успешно применялся в комплексной диуретической терапии тяжелой 

ХСН как калийсберегающий диуретик.  
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Спиронолактон – один из нейрогормональных модуляторов, бло-

кирующих активность РААС.  Механизм действия спиронолактона – 

это оккупация рецепторов, на которые должен действовать АЛД. 

Клинические свойства спиронолактона могут объясняться, исходя из 

локализации рецепторов к АЛД и тех эффектов этого гормона, кото-

рые удается подавить. В 60-е годы считалось, что рецепторы, на 

которые действует АЛД, располагаются в дистальных канальцах 

почек. АЛД, активируя рецепторы, усиливал ионообмен, происходя-

щий в дистальных канальцах. В итоге усиливалась реабсорбция 

ионов натрия и частично водорода в обмен на ионы калия и магния, 

выводившиеся из организма. Подобное действие сопровождалось, с 

одной стороны, задержкой жидкости в организме и усилением отеков, 

а с другой – потерей калия и магния, что могло вызывать или усугуб-

лять желудочковые нарушения ритма сердца. В 80-е годы было дока-

зано наличие АЛД рецепторов в миокарде и в эндотелии сосудов. 

Хроническая активация миокардиальных рецепторов сопровождается 

развитием фиброза и ремоделирования ЛЖ, что заканчивается про-

грессирующим снижением пропульсивной способности сердца. 

Активация же эндотелиальных рецепторов к АЛД и повышенное 

влияние на них этого гормона ведет к ремоделированию сосудов, что 

также характерно для декомпенсированных больных. Повышенный 

уровень АЛД у больных с ХСН имеет много негативных эффектов. В 

1990 г. было впервые продемонстрировано, что высокий уровень 

АЛД ассоциирован с негативным прогнозом больных с ХСН. 
 

Спиронолактон как калийсберегающий диуретик 

С конца 60-х годов спиронолактон использовался в клинической 

практике как калийсберегающий диуретик.  Действие спиронолакто-

на существенно усиливается при совместном применении с петлевы-

ми и тиазидными мочегонными. В этих случаях спиронолактон при-

меняется в дозах 150–300 мг (6–12 таблеток), причем всю дозу лучше 

назначать утром, в крайнем случае в два приема в первой половине 

дня, когда уровень АЛД в крови максимальный. Эффективность 

терапии контролируется по трем основным параметрам: 

• включение спиронолактона в комплекс терапии вместе с актив-

ными диуретиками сопровождается увеличением диуреза в пре-

делах 20%, что позволяет снизить дозы петлевых и (или) тиазид-

ных диуретиков; 

• показателем эффективности и успешности терапии спиронолак-

тоном является исчезновение чувства жажды, сухости во рту и 
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исчезновения специфического печеночного запаха изо рта, па-

раллельно с положительным диурезом и снижением массы тела 

больного; 

• концентрации калия и магния в плазме не должны снижаться, 

несмотря на активное применение мощных петлевых диуретиков. 

Таким образом, сегодня не вызывают сомнения полезность и 

необходимость применения спиронолактона в высоких дозах в пери-

од обострения декомпенсации в комплексе с другими мочегонными 

средствами. 
  

Спиронолактон как нейрогормональный модулятор 

В 80-е годы XX века после широкого внедрения в лечение ХСН 

иАПФ идея применения антагонистов АЛД оказалась дискредитиро-

ванной. Ингибиторы АПФ, которые блокируют образование А II, 

приводят и к опосредованному снижению синтеза АЛД. В такой 

ситуации применение антагонистов АЛД выглядит неочевидным. Как 

уже упоминалось выше, увеличивается риск развития гиперкалиемии 

и ухудшения функции почек. 

Это подтвердилось в исследовании CONSENSUS. Поэтому в 80-е 

годы был сделан вывод, что совместное применение иАПФ и спиро-

нолактона опасно из-за развития гиперкалиемии и нарушения функ-

ции почек. Считалось, что применение иАПФ достаточно для блока-

ды активности АЛД и позволяет избегать гипокалиемии даже при 

активной диуретической терапии. 

  Однако дальнейшие исследования поколебали эту точку зрения. 

Во-первых, существуют АПФ-независимые пути образования А II в 

организме (химазы и другие ферменты). Эти пути не могут полно-

стью контролироваться иАПФ. Поэтому при длительном лечении 

иАПФ перестают снижать концентрацию АЛД. Этот эффект получил 

название «феномен выскальзывания блокады АЛД иАПФ». Кроме 

того, при ХСН, особенно при длительном применении иАПФ, вклю-

чаются и другие механизмы, влияющие на синтез АЛД в организме, 

не связанные с А II, такие как эндотелин, антидиуретический гормон 

(АДГ), калий, магний, гистамин, кортикотропин и некоторые другие.  

В норме синтез альдостерона регулируется ангиотензином II и бло-

кируется системой натрийуретических пептидов. Как уже отмеча-

лось, при ХСН баланс нейрогуморальных систем нарушается 

(см. рис. 1) и механизм ангиотензин-зависимого синтеза АЛД намно-

го превосходит блокирующее действие натрийуретических пептидов. 

Синтез АЛД возрастает за счет основного механизма (A II). При 
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длительном применении иАПФ блокируется синтез АЛД, стимулиру-

емый А II, но компенсаторно увеличивается роль вторичных стиму-

ляторов АЛД, таких как эндотелин (ЭТ), электролиты, вазопрессин, 

гистамин, кортикотропин и др.   

Таким образом, несмотря на лечение иАПФ, полностью контро-

лировать синтез АЛД при ХСН не удается. При этом логичным вы-

глядит попытка не нарушения образования, а блокады эффектов 

АЛД. 
 

Применение спиронолактона вместе с иАПФ в лечении ХСН 

В 90-е годы возникла идея использовать малые дозы спиронолак-

тона (25–50 мг/сутки) в комбинации с иАПФ для более полной 

нейрогуморальной блокады при длительном лечении больных с ХСН. 

Результаты исследования RALES полностью подтвердили теоретиче-

ские предпосылки к возможным положительным эффектам спироно-

лактона при ХСН: риск смерти достоверно снизился на 27%, риск 

смерти от прогрессирования декомпенсации снизился достоверно на 

28,4%, риск внезапной (аритмической) смерти снизился также досто-

верно на 25,5%, общее число госпитализаций снизилось на 17,7% 

(недостоверно) и госпитализаций в результате обострения ХСН – на 

30,4%. При 3-летнем наблюдении уровень калия плазмы достоверно 

не изменялся, но эффективность спиронолактона сохранялась при 

исходном уровне калия выше и ниже медианы – 4,2 мэкв/л.  Един-

ственным побочным эффектом терапии, достоверно превосходящим 

по частоте группу плацебо, были андрогенные свойства спиронолак-

тона, приведшие к развитию гинекомастии у 8,5% больных против 

1,2% в контроле.  

Таким образом, было убедительно доказано важное место спиро-

нолактона в лечении ХСН даже в «эру иАПФ». Подтвердились теоре-

тические предпосылки того, что полная блокада АЛД при ХСН спо-

собствует одновременно как замедлению прогрессирования деком-

пенсации, так и профилактике развития опасных для жизни желудоч-

ковых нарушений сердечного ритма.  

Таким образом, можно говорить, что длительное применение ма-

лых доз спиронолактона в лечении ХСН вместе с иАПФ позволяет 

положительно влиять на выживаемость больных с ХСН и замедлять 

прогрессирование декомпенсации. 

Если больной находится в состоянии субкомпенсации, спироно-

лактон назначают длительно в дозе 25 мг (максимум 50 мг); если 

больной находится в состоянии декомпенсации, спиронолактон 
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назначают в дозе 150–300 мг/сутки; при достижении состояния суб-

компенсации доза спиронолактона должна быть снижена до поддер-

живающей, равной 25–50 мг/сутки; применение высоких доз спиро-

нолактона более 4–6 недель чревато осложнениями. 

Таким образом, показанием к назначению спиронолактона явля-

ется наличие декомпенсированной ХСН, гипергидратации и необхо-

димости лечения активными диуретиками, которые могут провоци-

ровать избыточную потерю калия. Именно в качестве надежного 

партнера тиазидных и петлевых диуретиков следует рассматривать 

назначение спиронолактона в период достижения компенсации (осо-

бенно у пациентов с ХСН III–IV ФК). В этих случаях применение 

спиронолактона абсолютно необходимо и можно не бояться сочета-

ния его высоких доз с иАПФ (АРА) или АРНИ, если параллельно 

правильно используются активные диуретики и достигается положи-

тельный диурез.  

Нужно помнить, что концентрация спиронолактона в плазме кро-

ви выходит на плато к 3-му дню лечения и после отмены (или умень-

шения дозы препарата) его концентрация и действие пропадают 

(снижаются) через 3 суток. 

После достижения состояния компенсации (дни, недели терапии) 

применение высоких доз спиронолактона прекращается, и может 

рассматриваться вопрос о длительном назначении невысоких доз 

препарата в качестве дополнительного нейрогормонального модуля-

тора. Ни иАПФ, ни АРА, ни БАБ, ни сочетание иАПФ с БАБ, ни даже 

тройная комбинация иАПФ + АРА + БАБ не могут в течение дли-

тельного времени блокировать синтез альдостерона. Поэтому сегодня 

рекомендуется сочетание небольших доз АМКР и терапевтиче-

ских доз иАПФ/АРНИ или АРА при длительном лечении ХСН с 

тщательным контролем уровня калия и функции почек (СКФ и 

уровень креатинина), на начальном этапе лечения не реже 1 раза 

в месяц. 

Как указывалось выше, в исследовании RALES впервые было по-

казано, что назначение 12,5–50 мг/сут (в среднем 27 мг) АМКР спи-

ронолактона пациентам с тяжелой ХСН III–IV ФК в дополнение к 

оптимальной терапии, включавшей иАПФ и у 10% пациентов БАБ, 

позволяло достоверно снижать риск смерти на 27%, причем как 

внезапной, так и связанной с обострением декомпенсации. Это было 

первым обоснованием целесообразности сочетания трех нейрогормо-

нальных модуляторов (иАПФ + БАБ + АМКР) для лечения больных 
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тяжелой ХСН III–IV ФК, что нашло отражение в Рекомендациях 

ОССН по лечению ХСН уже в 1-й редакции 2003 г. 

Однако эффективность спиронолактона вступала в противоречие 

с его недостаточной безопасностью – развитием гинекомастии или 

аменореи (до 10%), гиперкалиемии (до 20%) и ухудшением функции 

почек, частота которых нарастает параллельно увеличению доз. 

Следует помнить, что при наличии повышенного уровня креатинина 

сыворотки (>130 мкмоль/л), почечной недостаточности в анамнезе, 

при снижении СКФ менее 60 мл/мин/1,73м2, гиперкалиемии (причем 

даже умеренной – >5,2 ммоль/л) сочетание антагонистов альдостеро-

на с иАПФ требует тщательного клинического и лабораторного 

контроля. При таких ситуациях должен быть предусмотрен контроль 

уровней калия и креатинина сыворотки и расчет СКФ через 2 и 

4 недели лечения, затем через 2 и 3 месяца лечения, а потом 1 раз в 

полгода. Это позволяет минимизировать число побочных реакций. 

Ситуация изменилась с появлением в клинической практике но-

вого высокоселективного АМКР эплеренона, не оказывающего влия-

ния на андрогеновые и прогестероновые рецепторы и не вызывающе-

го экстракардиальных побочных эффектов (гинекомастии, нарушений 

менструального цикла) и реже провоцирующего ухудшение функции 

почек и развитие гиперкалиемии в сравнении со спиронолактоном. 

Первое крупное исследование EPHESUS продемонстрировало, 

что применение АМКР эплеренона в дозах 25–50 мг/сут у больных, 

перенесших ОИМ и имеющих дисфункцию ЛЖ (ФВ ЛЖ <40%) и в 

90% симптомы ХСН, позволяет снизить риск общей смертности на 

15% и внезапной смерти на 21%. Причем достоверное положительное 

влияние эплеренона на риск общей и внезапной смерти регистрирует-

ся уже к 30-му дню терапии. Наибольший эффект терапии отмечался 

в группе лечения пациентов с ФВ ЛЖ <30% и симптомами ХСН. В 

этой группе назначение эплеренона всего 23 больным позволяло 

предотвратить 1 смерть по любой причине, при этом отмечена высо-

кая безопасность лечения. Хотя увеличение серьезной гиперкалиемии 

(>6 ммоль/л) было достоверным, составило 1,6% в сравнении с пла-

цебо, терапия эплереноном ассоциировалась с уменьшением частоты 

гипокалиемии на 4,7%. 

Полученные результаты стимулировали проведение специально-

го исследования по применению АМКР эплеренона у больных с 

подтвержденной ХСН II ФК со сниженной ФВ ЛЖ <35%, находив-

шихся на терапии блокаторами РААС (96,5%) и БАБ (86,7%). В 
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исследовании EMPHASIS-HF Применение АМКР эплеренона в каче-

стве 3-го нейрогормонального модулятора в течение в среднем 

21 месяца сопровождалось достоверным снижением риска первичной 

конечной точки (сердечно-сосудистая смертность плюс госпитализа-

ции из-за обострения ХСН) на 37% и риска общей смертности на 24% 

(33 больных необходимо было пролечить эплереноном для предот-

вращения 1 летального исхода). Эплеренон отлично зарекомендовал 

себя и в длительной терапии ХСН, снижая на 42% риск повторных 

госпитализаций в связи с обострением декомпенсации (при назначе-

нии препарата 14 пациентам удается предотвратить 1 госпитализа-

цию). Важной находкой этого исследования явился и тот факт, что в 

средней дозе 39,1 мг/сут эплеренон не вызывал достоверного приро-

ста гиперкалиемии, в том числе опасной (>6 ммоль/л), и нарушения 

функции почек. 

Показанием к применению спиронолактона (25–50 мг) остается 

выраженная ХСН III–IV ФК и случаи острой декомпенсации крово-

обращения, когда препарат применяется в высоких дозах. 

При ХСН, начиная со II ФК, и у больных, перенесших ОИМ, при 

дисфунции ЛЖ показано применение высокоселективного АМКР 

эплеренона в дозах 25–50 мг/сут. Проведенный анализ подтвердил 

способность АМКР к снижению риска заболеваемости и смертности 

не только у больных СНнФВ, но и при СНунФВ и риска повторных 

госпитализаций даже у пациентов с СНсФВ. 

Важными свойствами АМКР является способность уменьшать 

выраженность фиброза миокарда, что сопровождается блокадой 

ремоделирования сердца (уменьшение объемов сердца и уровней 

МНУП) и ростом ФВ ЛЖ. Подобные эффекты позволяют проявлять-

ся антиаритмическим свойствам АМКР. Эплеренон у больных ХСН 

II ФК на 42% снижает риск развития новой ФП. Кроме того, мета-

анализ исследований с применением АМКР подтвердил их способ-

ность достоверно снижать риск внезапной смерти у больных ХСН. 

АМКР по праву занимают место в списке 4-х основных групп 

препаратов, применяемых для лечения ХСН (вместе с иАПФ/ АРНИ/ 

АРА, БАБ, иНГЛТ-2). Интересно, что при сочетании АМКР с АРНИ 

риск гиперкалиемии и ухудшения функции почек снижается в срав-

нении с традиционной комбинацией АМКР и иАПФ, а преимущество 

АРНИ перед эналаприлом по влиянию на прогноз сохраняется неза-

висимо от дополнительного применения АМКР. 
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Алгоритм назначения АМКР пациентам с ХСН и риском 

ухудшения функции почек  
С особой осторожностью следует назначать АМКР при уровнях 

калия сыворотки >5,0 ммоль/л, креатинина сыворотки >221 мкмоль/л 

(>2,5 мг/дл), рСКФ <30 мл/мин/1,73 м2. В этих случаях лечение начи-

нается с минимальных доз (12,5 мг в сутки). Повышение дозы, если 

необходимо, следует начинать не ранее чем через 4–8 недель от 

начала терапии. При этом контроль сывороточных уровней креати-

нина и калия следует проводить через 1 и 4 недели после начала 

терапии или повышения дозы, затем – на 8 и 12-й неделе, через 6, 9 и 

12 месяцев, после чего – 1 раз в 4 месяца. 

Если в процессе лечения АМКР уровень калия превышает 

5,5 ммоль/л, а уровень креатинина 221 мкмоль/л (>2,5 мг/дл) или 

рСКФ снижается до уровня менее 30 мл/мин/1,73 м2, следует 

уменьшить дозу препарата в 2 раза и контролировать уровни 

калия и креатинина. 

При повышении уровня калия >6,0 ммоль/л, креатинина 

>310 мкмоль/л (3,5 мг/дл), снижении рСКФ <20 мл/мин/1,73 м2 

препарат следует отменить и направить пациента на консульта-

цию к нефрологу. 

Следует избегать комбинации с калийсодержащими препаратами 

(некоторые заменители соли содержат значительное количество 

калия), калийсберегающими диуретиками, нефротоксичными препа-

ратами. 

Тройная комбинация АМКР, иАПФ и АРА противопоказана. 

 

Ингибиторы натрий-глюкозного котранспортера 2 типа (IA) 

В клинических рекомендациях «Хроническая сердечная недоста-

точность», утвержденных Министерством здравоохранения РФ в 

2020 г., впервые появилась рекомендация по назначению ингибитора 

натрий-глюкозного котранспортера 2 типа (иНГЛТ-2) – дапаглифози-

на пациентам с ХСНнФВ с сохраняющимися симптомами СН, не-

смотря на терапию иАПФ/АРА/валсартан + сакубитрил, БАБ и 

АМКР, для снижения риска сердечно-сосудистой смерти и госпита-

лизаций по поводу СН (I В). 

Препараты, представляющие собой новый класс лекарственных 

средств – ингибиторы натрий-глюкозного котранспортера 2 типа 

(иНГЛТ-2), появились в клинической практике относительно недав-

но. В 2012 г. Европейское агентство по лекарственным средствам 
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(ЕМА) одобрило дапаглифлозин для лечения сахарного диабета (СД) 

2 типа. Впоследствии количество представителей группы иНГЛТ-2, 

известных под названием «глифлозины», возросло, но в России 

имеются на вооружении только 2 препарата из этого класса: дапа- и 

эмпаглифлозин. Механизм действия данной группы препаратов 

связан с блокадой натрий-глюкозного котранспортера 2 типа  

(НГЛТ-2) НГЛТ-2 экспрессируется в эпителиальных клетках началь-

ного отдела проксимального канальца нефрона и отвечает за реаб-

сорбцию глюкозы из просвета почечных канальцев. У пациентов с 

СД 2 типа реабсорбция глюкозы продолжается, несмотря на гиперг-

ликемию. Дапаглифлозин является лекарственным препаратом из 

группы иНГЛТ-2 и ранее предназначался лишь для лечения СД  

2 типа в качестве монотерапии или комбинированной терапии. 

Дапаглифлозин уменьшает реабсорбцию глюкозы, повышает её 

выделение с мочой, что ведет к снижению концентрации глюкозы в 

крови натощак и после приема пищи. Дапаглифлозин не оказывает 

влияния на продукцию эндогенной глюкозы в ответ на вызванную им 

гипогликемию. Применение сопровождается слабым диуретическим 

и транзиторным натрийуретическим эффектами. Благоприятное 

влияние иНГЛТ-2 на сердечно-сосудистую систему и почки могут 

быть объяснены как глюкозурией, так и натрийурезом (уменьшение 

объема плазмы, пред- и постнагрузки на сердце, снижение артериаль-

ного давления и жесткости артериальной стенки, восстановление 

тубулогломерулярной обратной связи, уменьшение интрагломеру-

лярного давления и клубочковой гиперфильтрации). Антиаритмоген-

ное действие глифлозинов, возможно, объясняется уменьшением 

образования кетоновых тел и торможением окислительных процес-

сов, наблюдаемых на фоне приема иНГЛТ-2. Некоторые авторы 

предположили наличие у глифлозинов способности непосредственно 

воздействовать на миоциты желудочков посредством уменьшения 

миокардиальной внутриклеточной концентрации ионов натрия за 

счет ингибирования тока Na+/H+ с последующим вторичным сниже-

нием внутриклеточного и митохондриального содержания кальция.  

В 2019 г. J. McMurray и соавт. опубликовали результаты исследо-

вания DAPA-HF (Dapagliflozin and Prevention of Adverse Outcomes in 

Heart Failure), которые сразу назвали «прорывом в лечении СН». 

После завершения этапа скрининга в проведении DAPA-HF приняли 

участие амбулаторные больные СН старше 18 лет с низкой ФВ ЛЖ 

≤40%, II‒IV ФК по NYHA (n=4744) с оптимальной медикаментозной 
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терапией (ОМТ). Обязательным условием включения в РКИ являлось 

определение главного маркера застоя при СН – уровня N-тер-

минального участка мозгового натрийуретического пептида  

(NT-proBNP) ≥600 пг/мл или ≥400 пг/мл (при условии предшество-

вавшей госпитализации в течение ≤12 мес.). Критериями исключения 

считались низкое систолическое артериальное давление (<95 мм рт. ст.), 

снижение расчетной СКФ (<30 мл/мин/1,73 м2). Все пациенты полу-

чали стандартную медикаментозную терапию СН: иАПФ, БРА или 

сакубитрил+валсартан в сочетании с БАБ, АМКР. На момент прове-

дения скрининга 42% пациентов в каждой группе имели сопутству-

ющий СД 2 типа, с течением времени распространенность этого 

заболевания возросла на 3% в основной и контрольной группах за 

счет случаев впервые возникшего СД 2 типа. В исследовании  

DAPA-HF риск событий комбинированной первичной конечной 

точки (госпитализация или обращение за неотложной помощью по 

поводу СН или смерть от сердечно-сосудистых причин) был ниже в 

группе дапаглифлозина, чем в группе плацебо. В группе дапаглифло-

зина вероятность усугубления СН с низкой ФВ ЛЖ снизилась на 30% 

(ОР 0,70; 95% ДИ 0,59‒0,83), сердечно-сосудистой смерти – на 18% 

(ОР 0,82; 95% ДИ 0,69‒0,98). Эффективность дапаглифлозина у 

больных СД 2 типа (ОР 0,75; 95% ДИ 0,63-0,90) оказалась сопостави-

мой с таковой у пациентов, получавших дапаглифлозин, не имевших 

подобной сопутствующей эндокринологической патологии (ОР 0,73; 

95% ДИ 0,60-0,88). Дапаглифлозин продемонстрировал одинако-

вую результативность как у пациентов, страдавших СД на мо-

мент начала исследования, так и у больных без СД 2 типа. 

Дапаглифлозин замедлял скорость снижения рСКФ и замедление 

прогрессирования хронической болезни почек на 39 % у пациентов с 

СНнФВ как при наличии сахарного диабета 2 типа, так и без него. В 

связи с вышеизложенным 01.10.2021 г. в России было зарегистриро-

вано новое показание к назначению дапаглифлозина: хроническая 

болезнь почек у взрослых пациентов с риском ее прогрессирования 

для уменьшения риска устойчивого снижения рСКФ, наступления 

терминальной стадии хронической почечной недостаточности, смер-

ти от сердечно-сосудистого заболевания и госпитализации по поводу 

сердечной недостаточности. Не было выявлено различий в эффектив-

ности дапаглифлозина в зависимости от исходной функции почек в 

предотвращении риска событий первичной конечной точки (смерти 
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от сердечно-сосудистых заболеваний или ухудшения сердечной 

недостаточности).  

Натрийуретические свойства ингибиторов НГЛТ-2 имеют допол-

нительные преимущества в уменьшении застойных явлений и позво-

ляют снизить дозу петлевых диуретиков. Ингибиторы НГЛТ2 могут 

снижать интерстициальный объем с минимальным изменением объе-

ма крови, тогда как петлевые диуретики могут приводить к уменьше-

нию как интерстициального, так и внутрисосудистого объема. Это 

дифференциальное регулирование объема иНГЛТ2 (интерстициаль-

ное > внутрисосудистое) может ограничивать рефлекторную нейро-

гуморальную стимуляцию, которая возникает при снижении внутри-

сосудистого объема при применении диуретиков. 

Условием для назначения препарата Форсига® (дапаглифлозин) 

пациентам с ХСНнФВ является рСКФ >25 мл/мин/1,73м2. Профиль 

безопасности препарата сопоставим с плацебо.  

Благодаря доказанному эффекту на прогноз и симптоматику у 

пациентов с СН с низкой ФВ, благоприятному профилю безопасности 

и удобству применения (прием 1 раз/сут. и отсутствие необходимости 

титрации дозы) на сегодняшний день только дапаглифлозин был 

внесен в национальные рекомендации «Хроническая сердечная недо-

статочность», утвержденные Министерством здравоохранения в  

2020 г., в качестве дополнения к стандартной терапии СН с низкой 

ФВ с целью уменьшения выраженности симптомов, улучшения 

прогноза выживаемости и снижения числа будущих госпитализаций в 

связи с СН.  

Глифлозины (дапаглифлозин или эмпаглифлозин) в дополнение к 

ОМТ с иАПФ/АРНИ/АРА, БАБ и АМКР для пациентов с СНнФВ 

независимо от наличия сахарного диабета были внесены в обновлен-

ные в 2021 г. Европейские рекомендации по лечению СН с более 

высоким уровнем доказательной базы: IA, а также в обновленные в 

2022г. рекомендации Американского колледжа кардиоло-

гии/Американской кардиологической ассоциации/Объединенного 

комитета по клиническим рекомендациям.  
 

В национальных рекомендациях по ХСН, утвержденных Мин-

здравом РФ в 2020 г., а также в стандарте медицинской помощи 

взрослым при ХСН, утвержденном приказом Минздрава РФ №272н 

от 20.04.2022, список ингибиторов НГЛТ-2 для лечения ХСН включа-

ет только дапаглифлозин. 
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Другие препараты, рекомендуемые  

для лечения отдельных пациентов с СН со сниженной ФВ 

 

Диуретические (мочегонные) средства в лечении ХСН (IC) 

Для уменьшения признаков и/или симптомов застойных явлений 

у пациентов с СНнФВ рекомендуются петлевые диуретики (IC). 

Доказательств в отношении диуретиков недостаточно, их влияние на 

заболеваемость и смертность в РКИ не изучалась. Однако следует 

вспомнить, что основные испытания препаратов, модифицирующих 

течение болезни при СНнФВ проводились на фоне применения пет-

левых диуретиков. Метаанализ РКИ (Faris R, et al., 2002) показал, что 

у пациентов с СНнФВ петлевые и тиазидные диуретики снижают 

риск смерти и ухудшения СН по сравнению с плацебо, а также улуч-

шают переносимость физической нагрузки. 

Петлевые диуретики вызывают более интенсивный и короткий 

диурез, чем тиазиды, хотя они действуют синергически (последова-

тельная блокада нефрона) и комбинация может быть использована 

для лечения резистентности к диуретикам. Однако побочные эффек-

ты более вероятны, и эти комбинации следует использовать только с 

осторожностью. Следует отметить, что АРНИ, АМКР, иНГЛТ-2 

также могут обладать мочегонными свойствами. 

Целью диуретической терапии является достижение и поддержа-

ние эуволемии с наименьшей дозой диуретика. При некоторых эуво-

лемических/гиповолемических состояниях пациентов использование 

мочегонного препарата может быть сокращено или прекращено. 

Пациенты должны быть обучены самостоятельно регулировать дозу 

диуретика на основе наблюдения за симптомами/признаками СН и 

ежедневных замерах веса. 

Мочегонные препараты показаны лишь больным с ХСН, имею-

щим клинические признаки и симптомы избыточной задержки жид-

кости в организме (IC). Они препятствуют задержке жидкости в 

организме, увеличивают экскрецию соли и воды, что приводит к 

уменьшению застойных явлений в легких и во всем организме. На 

фоне их использования снижается общее периферическое сосудистое 

сопротивление, уменьшается пред- и постнагрузка, в связи с чем 

уменьшается дилатация левого желудочка. 

Мочегонные препараты, несмотря на положительное клиниче-

ское действие и способность к объемной разгрузке сердца, обладают 

двумя основными негативными свойствами – они активируют нейро-
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гормоны, способствующие прогрессированию ХСН (прежде всего, 

РААС), и вызывают электролитные нарушения, чреватые развитием 

нарушений ритма сердца. Применение мочегонных препаратов долж-

но быть строго обоснованным, обязательно сочетаться с использова-

нием нейрогормональных модуляторов, таких как иАПФ (АРА) или 

АРНИ и АМКР, а также препаратов, удерживающих жидкость в 

сосудистом русле и улучшающих почечный кровоток и фильтрацию. 

Большинство диуретиков (кроме торасемида) не замедляют прогрес-

сирования ХСН и не улучшают прогноз больных. Влияние диурети-

ков при их неправильном назначении на качество жизни пациентов 

может быть негативным. Лечение мочегонными средствами начи-

нается при клинических или инструментальных признаках за-

стоя (II А стадия, II ФК по NYHA).  

Таблица 13 

Дозы диуретиков, обычно используемые у пациентов 

с сердечной недостаточностью 
 

Диуретики Стартовая доза (мг) Целевая доза  (мг) 

 

Петлевые  

Фуросемид 20–40 40–240 

Буметамид 0,5–1,0 1,0–5,0 

Торасемид 5–10 10–20 

Тиазидовые 

Бендрофлуметиазид 2,5 2,5–10 

Гидрохлоротиазид 25 12,5–100 

Метолазон 2,5 2,5–10 

Индапамид 2,5 2,5–5,0 

Калийсберегающие  

 +иАПФ/БРА -АПФ/БРА +иАПФ/БРА -иАПФ/БРА 

Спиронолактон 

/Эплеренон 

12,5–25 50 50 100–200 

Амилорид 2,5 5 5–10 10–20 

Триамтерен 25 50 100 200 

 

В таблице 13 представлены диуретики, наиболее часто использу-

емые в лечении больных ХСН. Торасемид – самый эффективный и 

безопасный петлевой диуретик с оптимальным фармакокинетическим 

профилем. Доза торасемида титруется индивидуально от 2,5–5 мг до 

100–200 мг в сутки при необходимости. Главным отличием торасе-

мида от других петлевых диуретиков являются его дополнительные 
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эффекты, связанные с одновременной блокадой локальных РААС и 

САС, сопровождающиеся доказанным уменьшением фиброза мио-

карда и параллельным улучшением диастолических свойств миокар-

да. Торасемид – первый диуретик, способный не только влиять на 

симптоматику больных ХСН, но и на прогноз заболевания (замедляет 

процессы ремоделирования миокарда). 

Ацетазоламид (диакарб) – слабый диуретик из группы ингибито-

ров карбоангидразы, действующий в области проксимальных каналь-

цев. Единственный из диуретиков, повышающий рН и подкисляющий 

среду. Применяется в качестве дополнительного средства при дли-

тельном назначении мощных диуретиков для восстановления pH и 

чувствительности к петлевым мочегонным. Доза препарата 250 мг    

2–3 раза в сутки в течение 3–4 дней с последующей отменой (переры-

вом) в лечении.  

С нарастанием тяжести декомпенсации приходится переходить к 

применению более сильных петлевых диуретиков или комбинации 

двух и более препаратов. Всегда полезна комбинация тиазидных или 

петлевых диуретиков с ингибиторами карбоангидразы. После двух 

недель лечения активными мочегонными развивается метаболиче-

ский алкалоз. В этих условиях эффективность тиазидов и петлевых 

мочегонных падает, а диуретические свойства ингибиторов карбоан-

гидразы увеличиваются. Поэтому назначение диакарба в дозе 0,25 г 

3 раза в день на 3–4 дня может быть вдвойне полезным: 

• за счет непосредственного диуретического эффекта; 

• за счет изменения рН мочи в кислую сторону и восстановле-

ния хорошего эффекта активных мочегонных препаратов. 

Очень выгодной может быть и комбинация активных диуретиков 

с калийсберегающими препаратами, действующими на дистальные 

канальцы. Спиронолактон или триамтерен предотвращают развитие 

электролитных расстройств и, так же как ингибиторы карбоангидра-

зы, подкисляют среду, что усиливает эффект активных диуретиков. 

 

Алгоритм назначения диуретиков в соответствии с Нацио-

нальными рекомендациями по СН (2020 г.)  

А. I ФК – не лечить мочегонными (0 препаратов); 

Б. II ФК (без клинических признаков застоя) – малые дозы то-

расемида (2,5–5 мг) (1 препарат); 

В. II ФК (с признаками застоя) – петлевые (тиазидные) диуретики 

+ спиронолактон 100–150 мг (2 препарата); 
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Г. III ФК (поддерживающее лечение) – петлевые диуретики 

(лучше торасемид) ежедневно в дозах, достаточных для поддержания 

сбалансированного диуреза 

+ АМКР (25–50 мг/сут) + ИКАГ (ацетазоламид по 250 мг 3 раза в 

сутки в течение 3–4 дней 1 раз в 2 недели) (3 препарата); 

Д. III ФК (декомпенсация) – петлевые диуретики (лучше торасе-

мид) + тиазидные + спиронолактон в дозах 100–300 мг/сут + ИКАГ 

(4 препарата); 

Е. IV ФК – петлевые диуретики (торасемид однократно или фу-

росемид дважды в сутки или в / в капельно в высоких дозах) + тиа-

зидные + АМКР + ИКАГ (ацетазоламид по 250 мг 3 раза в сутки в 

течение 3–4 дней 1 раз в 2 недели) + при необходимости механиче-

ское удаление жидкости (5 препаратов / воздействий). 

Лечение необходимо начинать с малых доз (особенно у больных, 

не получавших ранее мочегонные препараты), в последующем под-

бирая дозу по принципу quantum satis. 

Дегидратационная терапия при ХСН имеет 2 фазы – активную (в 

период гипергидратации и застоя) и поддерживающую (для поддер-

жания эуволюмического состояния после достижения компенсации). 

В активной фазе превышение количества выделенной мочи над 

количеством принятой жидкости должно составлять 1–2 литра в 

сутки при снижении веса ежедневно ~ по 1 кг. Никакая стремитель-

ная дегидратация не может быть оправданной и лишь приводит к 

чрезмерной гиперактивации нейрогормонов и «рикошетной» задерж-

ке жидкости в организме. 

В поддерживающей фазе диурез должен быть сбалансированным 

и масса тела стабильной при регулярном (ежедневном) назначении 

мочегонных. Наиболее частая ошибка в назначении диуретиков в 

России: попытка «ударного» диуреза – 1 раз в несколько дней. 

 Основными недостатками мочегонных препаратов являются ги-

перактивация РААС, приводящая к «рикошетной» задержке жидко-

сти, а также электролитные расстройства (гипокалиемия и гипомаг-

ниемия). На третьем месте по значимости идут метаболические 

нарушения, вызываемые уменьшением циркулирующей крови (по-

вышение уровня глюкозы (в том числе) и ХС), тем более выражен-

ные, чем более обильным был диурез. 

Поэтому применение и петлевых, и тиазидных диуретиков всегда 

должно сочетаться с блокаторами РААС (иАПФ (АРА) или АРНИ 

плюс АМКР) и калийсберегающими препаратами (АМКР, реже – 
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триамтерен). Важным моментом является тот факт, что после обиль-

ного диуреза активность РААС существенно повышается, и в ответ 

на применение иАПФ (АРА) или АРНИ можно ожидать серьезного 

снижения АД. Поэтому за исключением экстренных случаев деком-

пенсации терапию правильнее начинать с иАПФ (АРА) или АРНИ с 

последующим добавлением мочегонных. В этом случае опасность 

гиперактивации РААС будет «демпфирована» нейрогормональными 

модуляторами. 

При терапии мочегонными средствами следует пользоваться сле-

дующими правилами, которые были опубликованы в национальных 

Рекомендациях ОССН (2003 г.) и не потеряли своего значения на 

сегодняшний день: 

1. Начинайте лечение с использования тиазидных или петлевых 

диуретиков. 

2. При снижении гломерулярной фильтрации менее 30 мл/мин не 

рекомендуется использовать тиазидные мочегонные за исключе-

нием тех случаев, когда необходима их комбинация с петлевыми 

диуретиками. 

3. В первые дни лечения мочегонными препаратами суточная поте-

ря в весе больного не должна превышать 1кг. При этом количе-

ство выделенной жидкости за сутки в 1,5–2 раза больше выпитой 

жидкости. 

4. Калийсберегающие диуретики назначаются только в том случае, 

если имеется гипокалиемия на фоне лечения иАПФ и диуретиками. 

Следует отметить, что при применении всех калийсберегающих 

мочегонных рН плазмы крови возрастает, т. е. они вызывают разви-

тие ацидоза. 

В самых тяжелых стадиях целесообразно сочетание петлевого 

диуретика с тиазидным или двух петлевых мочегонных плюс антаго-

нист альдостерона плюс 1 раз в 2 недели по 3 дня ингибитор карбоан-

гидразы. 

 

Тактика лечения диуретиками 

Как уже было нами выше отмечено, лечение мочегонными пре-

паратами больных с ХСН проходит две фазы – активную и поддер-

живающую. 

Задачей активной фазы лечения является устранение избыточно 

накопленной в организме жидкости, проявляющейся в виде отеков. В 

этой фазе необходимо создать форсированный диурез с превышением 
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выделяемой мочи над потребляемой жидкостью на 0,8–1 л в сутки. 

Параллельно масса тела должна ежедневно снижаться на 0,75–1 кг за 

сутки. 

Принцип дозирования диуретиков – quantum satis, или доза уве-

личивается до достижения требуемого эффекта. Терапия начинается с 

малых доз диуретиков (до 50 мг гипотиазида или 20–40 мг фуросеми-

да, или 10 мг торасемида, до 50 мг урегита или 1 мг буфенокса), 

которые потом при необходимости могут быть увеличены. Необхо-

димо помнить, что мочегонные препараты всегда целесообразно 

назначать на фоне иАПФ. Такая комбинация очень эффективна и 

безопасна. 

Важную роль играют анамнестические сведения, позволяющие 

оценить успешность диуретической терапии в прошлом. 

После достижения оптимальной дегидратации больного перево-

дят к поддерживающей стадии лечения. В этот период количество 

выпитой жидкости не должно превышать объем выделяемой мочи 

(оптимально пациент должен выделять на 200 мл больше), и масса 

тела должна оставаться стабильной. Главным в этой фазе лечения 

является ежедневное применение подобранных мочегонных препара-

тов, позволяющих поддерживать стабильный диурез и массу тела 

больного.  

Практика назначения «ударных» доз мочегонных 1 раз в не-

сколько дней порочна и тяжело переносится больными.  
Лучше рекомендовать больному 12,5–25 мг гипотиазида в сутки, 

чем 40–80 мг лазикса 1 раз в 5 дней. В последнем случае пациент 

живет в порочном цикле. День приема диуретика он проводит около 

туалета из-за чрезмерно обильного диуреза. На 2-й день он полно-

стью разбит, его мучит жажда, он страдает от электролитных потерь 

(вплоть до появления судорог). На 3-й день пациент начинает восста-

навливаться. На 4-й он мог бы чувствовать себя бодрым, но за про-

шедшие 3 дня накопившаяся жидкость вновь вызывает гипергидрата-

цию и одышку, что потребует на утро 5-го дня повторения ударного 

диуреза. О каком высоком качестве жизни можно говорить при таком 

режиме диуретической терапии? 

 

Особенности применения диуретиков при рефрактерном 

отечном синдроме 

Причинами, которые приводят к рефрактерному отечному син-

дрому, являются: 
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1. Прогрессирование ХСН. 

2. Появление и прогрессирование почечной недостаточности. 

3. Гипотония. 

4. Гиперактивация нейрогормональных систем. 

5. Наличие дисбаланса электролитов и нарушения кислотно-

щелочного состояния. 

6. Дис- и гипопротеинемия. 

7. Развитие толерантности к действию диуретика. 

Эти процессы и модулируют нарушения на всех этапах от попа-

дания диуретика в организм до достижения оптимального диуреза: 

• из-за отека слизистой желудка и кишечника диуретик плохо 

всасывается,  

• из-за дис- и гипопротеинемии он недостаточно связывается с 

белками, 

• из-за гипотонии и нарушения функции клубочков он плохо филь-

труется, 

• из-за длительного повторного применения самого диуретика 

развиваются электролитные, гормональные и кислотно-щелочные 

нарушения, при которых действие мочегонного препарата осла-

бевает. 

Различают раннюю и позднюю рефрактерность к лечению моче-

гонными.  

Ранняя рефрактерность или так называемое торможение эффекта 

развивается буквально через несколько дней активной диуретической 

терапии. Причиной ее является резкая активация нейрогормонов и 

реакция на резко развивающуюся гиповолемию. В этом случае про-

исходит рикошетная задержка натрия, направленная на восстановле-

ние водного гомеостаза организма. Опасность ранней рефрактерности 

тем выше, чем активнее дегидратация. Диурез с превышением коли-

чества мочи над выпитой жидкостью 2,5 л и более в сутки способ-

ствует возникновению рикошетной устойчивости к лечению. Осо-

бенно редко это осложнение развивается при назначении торасемида.  

Для преодоления ранней рефрактерности необходимо сочетать моче-

гонные с иАПФ (АРА) или АРНИ плюс со спиронолакто-

ном/эплереноном, диурез должен быть адекватным (не чрезмерным).  

Поздняя рефрактерность к лечению мочегонными развивается 

спустя несколько месяцев непрерывного лечения и связана с гипер-

трофией апикальных клеток почечных канальцев в ответ на постоян-

но повышенную абсорбцию электролитов. Для преодоления поздней 
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рефрактерности к лечению мочегонными средствами предлагается 

периодическая (один раз в 3–4 недели) смена активных диуретиков и 

их комбинация с иАПФ (АРА) или АРНИ. В этих случаях предпочти-

тельно применение торасемида.  

 

Пути преодоления рефрактерности к лечению мочегонными 

средствами 
1. Строгое ограничение приема соли (а не жидкости!). 

2. Нормализация нейрогормонального профиля: назначение 

иАПФ и спиронолактона/эплеренона. Альдактон лучше назначать 

утром, во время максимального циркадного подъема уровня АЛД в 

дозе 200–300 мг/сутки. Необходимо помнить, что назначенный перо-

рально препарат начинает действовать лишь на третьи сутки, поэтому 

в первые 2–3 дня альдактон лучше вводить внутривенно. 

3. Назначение мочегонных средств только внутривенно. 

4. Применение высоких доз мочегонных. Имеются сообщения о 

преодолении рефрактерности к терапии при назначении до 2000 мг 

лазикса. В особо сложных случаях рекомендуется болюсное введение 

лазикса внутривенно в дозе 40–80 мг с последующим капельным 

введением со скоростью 10–40 мг/ч в течение 48 ч.  

5. Создание условий для нормализации давления:  

 отказ от приема вазодилататоров, наиболее часто – это нитраты, 

назначаемые без показаний, лишь из-за диагноза ИБС; 

 при необходимости использование стероидных гормонов (пред-

низолон внутривенно до 180–240 мг и перорально до 30 мг), кор-

диамина; 

 в критических ситуациях применяется внутривенная капельная 

инфузия допамина с почечной скоростью 0,5–2,0 мг/кг/мин, дли-

тельностью до суток. В таком случае препарат за счет влияния на 

допаминергические рецепторы изолированно увеличивает почеч-

ную фракцию кровотока, клубочковую фильтрацию и несколько 

уменьшает проксимальную реабсорбцию. При увеличении дли-

тельности введения допамина, как и при повышении скорости 

инфузии, начинают преобладать другие эффекты препарата (сти-

муляция β1- и затем α1-рецепторов), сопровождающиеся повы-

шением АД и инотропного действия, которые позволяют под-

держивать приемлемый уровень клубочковой фильтрации. 
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6. Нормализация белкового профиля – применение альбумина 

(200–400 мл/сутки), возможно, вместе с диуретиками, что увеличива-

ет скорость их фильтрации. 

7. При достаточном уровне АД возможно дополнительное назна-

чение препаратов, увеличивающих скорость клубочковой фильтрации 

(положительные инотропные препараты, эуфиллин). 

8. Комбинирование нескольких диуретиков: целесообразно соче-

тание активных диуретиков с ингибиторами карбоангидразы, что 

позволяет избежать развития алкалоза, в условиях которого ослабева-

ет действие тиазидных и петлевых диуретиков. Диакарб, во-первых, 

подкисляет мочу, а во-вторых, за счет нарушения реабсорбции натрия 

в проксимальных канальцах сохраняет более высокую концентрацию 

этого иона в первичной моче. Из-за этого восходящая часть петли 

Генле в большей степени «загружается» ионами натрия и увеличива-

ется субстрат для действия петлевых и тиазидных диуретиков.  

Аналогично применение петлевых и тиазидных диуретиков уси-

ливает поступление ионов натрия в дистальные канальцы, где дей-

ствуют антагонисты альдостерона, и тем самым повышает эффектив-

ность применения альдактона. 
 

Nota bene! Назначение любого мочегонного препарата приводит 

к тому, что из-за нарушения реабсорбции натрия усиливается «за-

грузка» этим ионом более дистальных частей нефрона, в итоге потен-

цируется действие мочегонных препаратов, действующих на низле-

жащие канальцы. 

Таким образом, оптимальный принцип сочетанной диуретиче-

ской терапии при рефрактерном отечном синдроме у больных с ХСН 

подразумевает сочетание высоких доз лазикса, вводимого внутривен-

но, с тиазидным диуретиком и спиронолактоном, а 1 раз в 2 недели к 

терапии следует добавлять на 3–4 дня ингибитор карбоангидразы 

(диакарб). 

В заключение следует отметить, что даже подобные меры не все-

гда позволяют преодолеть устойчивость к дегидратационной терапии. 

Тогда приходится прибегать к механическому удалению избыточной 

жидкости из полостей (плевральная, перикардиальная пункция и 

парацентез), что проводится обязательно в сочетании с адекватным 

применением мочегонных средств. 
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Алгоритм назначения диуретиков пациентам с ХСН и риском 

ухудшения функции почек  

Назначение диуретиков требует особой осторожности, если уро-

вень креатинина сыворотки >221 мкмоль/л (>2,5 мг/дл) или рСКФ 

<30 мл/мин/1,73 м2, так как может привести к ухудшению функции 

почек или не позволить достичь адекватного диуретического эффек-

та. В этих случаях требуется коррекция дозировок основных диуре-

тиков (табл. 13). Необходимо избегать развития гиповолемии и пере-

дозировок петлевых диуретиков. Залогом успеха можно считать 

комбинацию различных групп мочегонных препаратов (важное 

положительное влияние на приводящую артериолу и разгрузку клу-

бочков имеют ИКАГ). Сочетание диуретиков с блокаторами РААС, 

например, АРНИ, позволяет снижать необходимые дозы диуретиков 

и дополнительно разгружать клубочки за счет влияния на отводящую 

артериолу. 

От применения АМКР в случаях ухудшения функции почек луч-

ше временно воздержаться. 

 

Антагонисты рецепторов ангиотензина II типа I (IВ) 

Место антагонистов (блокаторов) рецепторов ангиотензина II ти-

па I (АРА) в лечении СНнФВ изменилось за последнее время. Препа-

раты этой группы рекомендованы для снижения риска госпитализа-

ции из-за СН и сердечно-сосудистой смерти у пациентов с симптома-

ми СН, которые не могут переносить иАПФ или АРНИ (пациенты 

также должны получать бета-блокатор и АМКР). 

Кандесартан в исследовании CHARM-Alternative снижает смерт-

ность от сердечно-сосудистых заболеваний и частоту госпитализации 

по поводу сердечной недостаточности у пациентов, не получавших 

иАПФ из-за предыдущей непереносимости. Валсартан, в дополнение 

к обычной терапии, включая ингибиторы АПФ, снизил частоту гос-

питализаций по поводу СН в исследовании Val-HeFT. Однако ни в 

одном исследовании АРА не снижали смертность от всех причин. 

Поэтому применение АРА рекомендуется пациентам с ХСН с низкой 

ФВ ЛЖ ≤40% только в случае непереносимости иАПФ для уменьше-

ния количества госпитализаций и смертности  (IВ).  

Основная ценность АРА – это способность вызывать минимум 

побочных реакций и улучшать качество жизни больных. Кашель при 

применении этого класса препаратов не встречается и ухудшение 

функции почек весьма редко. Для некоторых представителей этого 
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класса даже продемонстрирована способность улучшать функцию 

почек у больных с артериальной гипертензией. Тем не менее, следует 

помнить, что при ХСН АРА могут снижать АД, также как и иАПФ, 

что требует специального контроля. Поэтому стартовые дозы АРА 

должны быть уменьшены. Принцип лечения такой же, как для иАПФ, 

– начало с малых доз с постепенным повышением до оптимума. 

Некоторые АРА – кандесартан, валсартан и лозартан – могут приме-

няться для лечения ХСН при непереносимости иАПФ (уровень дока-

зательной базы IА). Данные о сартанах, применяемых сегодня для 

лечения и профилактики ХСН, представлены в таблице 12. 

Титрование доз АРА проводится по тем же принципам, что и 

иАПФ. Стартовая доза кандесартана – 4 мг 1 раз в сутки, которая при 

стабильном АД и отсутствии осложнений удваивается каждые           

3–5 дней до достижения дозировки 16 мг 1 раз в сутки. У больных с 

высоким уровнем АД максимальная дозировка – 32 мг 1 раз в сутки. 

При исходной гипотонии (САД менее 100 мм рт. ст.) терапию без-

опасно начинать с дозы 2 мг в сутки. Для валсартана стартовая доза – 

40 мг 2 раза в сутки, которая может быть увеличена до 80 мг 2 раза в 

сутки и максимально до 160 мг 2 раза в сутки. При исходной гипото-

нии необходимо стартовать с дозы 20 мг 2 раза в сутки. Стартовая 

доза лозартана для лечения ХСН – 50 мг 1 раз в сутки, которая долж-

на титроваться до оптимальной – 150 мг/сут. При исходной гипото-

нии начало терапии с дозы 25 мг 1 раз в сутки. Для профилактики 

ХСН (при АГ, СД и ХПН) рекомендуется назначать лозартан в дозе 

100 мг 1 раз в сутки. 

 Комбинация двух блокаторов ренин-ангиотензиновой системы 

(иАПФ и АРА) может привести к чрезмерному снижению уровня АД, 

реактивации нейрогормональных систем, ответственных за прогрес-

сирование ХСН, к ухудшению функции почек, а также к повышению 

риска развития гиперкалиемии. Поэтому применение комбинации 

иАПФ с АРА не может быть рекомендовано больным (III A).  
Блокаторы РААС абсолютно противопоказаны при двустороннем 

стенозе почечных артерий, беременности, анамнезе ангионевротиче-

ского отека. При назначении блокаторов РААС следует ожидать 

некоторого ухудшения функции почек и повышения уровня калия. 

Назначение блокаторов РААС требует особой осторожности при 

исходном уровне калия сыворотки >5,2 ммоль/л, уровне креатинина 

сыворотки >221 мкмоль/л (>2,5 мг/дл), рСКФ <30 мл/мин/1,73 м2 и 

САД <90 мм рт. ст. Начинать лечение следует с минимальных доз и 
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стремиться к достижению целевых или максимально переносимых 

доз препаратов (табл. 12). Удвоение дозы следует проводить не ранее, 

чем через 2 недели при амбулаторном ведении пациентов; более 

быстрое увеличение дозы возможно в стационаре при тщательном 

мониторировании состояния больного и функции почек. Контроль 

сывороточных уровней креатинина и калия следует проводить через 

1–2 недели после начала терапии и через 1–2 недели после последне-

го повышения дозы, затем – 1 раз в 4 месяца. Повышение уровня 

креатинина менее, чем на 50 % от исходного или до уровня  

<266 мкмоль/л (3 мг/дл), снижение рСКФ до 25 мл/мин/1,73 м2, по-

вышение калия до ≤5,5 ммоль/л допустимо, никаких изменений 

терапии не требуется. Если уровень креатинина после назначения 

блокатора РААС повысился на 50–100% от исходного, следует 

уменьшить дозу в 2 раза и оценить уровни креатинина и калия через 

1–2 недели. При повышении уровня калия>5,5 ммоль/л, креатинина 

более, чем на 100% или >310 мкмоль/л (3,5 мг/дл), снижении 

рСКФ <20 мл/мин/1,73 м2 блокаторы РААС следует отменить и 

направить пациента на консультацию к нефрологу. При повышении 

уровней мочевины, креатинина или калия следует оценить возмож-

ность отмены нефротоксичных (прежде всего, НПВП, аминогликози-

дов), калийсодержащих и калийсберегающих препаратов, при отсут-

ствии признаков застоя – уменьшения дозы диуретиков. Уровни 

креатинина и калия следует мониторировать до их стабилизации. 

 

Ингибиторы If -каналов (IIa B) 

Применение ивабрадина рекомендуется пациентам только с си-

нусовым ритмом, ФВ ≤35%, симптомами ХСН II‒IV ФК и уровнем 

ЧСС ≥70 уд./мин, обязательно находящихся на подобранной терапии 

рекомендованными (или максимально переносимыми) дозами БАБ, 

иАПФ/АРА/валсартан+сакубитрил и антагонистов альдостерона для 

снижения госпитализаций и смертности по причине СН (IIa B).  

Механизм действия ивабрадина заключается в снижении ЧСС за 

счет селективного ингибирования ионного тока в If -каналах синусо-

вого узла без какого-либо влияния на инотропную функцию сердца. 

Препарат действует только у пациентов с синусовым ритмом. Пока-

зано, что у пациентов с синусовым ритмом, ФВ ≤35%, симптомами 

ХСН II‒IV ФК и уровнем ЧСС ≥70 уд./мин, несмотря на терапию 

рекомендованными (или максимально переносимыми) дозами БАБ, 

иАПФ/АРА/валсартан+сакубитрил и АМКР, присоединение к лече-
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нию ивабрадина снижает количество госпитализаций и смертность 

из-за ХСН. Кроме этого, в случае непереносимости БАБ, у этой же 

категории пациентов применение ивабрадина к стандартной терапии 

уменьшает риск госпитализаций по причине ХСН. 

В Европейских рекомендациях по СН (2021 г.) эксперты обра-

щают внимание, что, тем не менее, следует приложить все усилия, 

чтобы начать и увеличить дозу БАБ до рекомендуемых/максимально 

переносимых доз до рассмотрения назначения ивабрадина. 

К сожалению, не для всех пациентов прием препаратов этой 

группы обходится без осложнений. В исследовании SHIFT около 11% 

пациентов из 6 558 не смогли переносить терапию БАБ (Swedberg K., 

Komajda M., Böhm M., Borer J.S., Ford I., Dubost–Brama A., et al., 

2010). Этим больным, имевшим синусовый ритм и среднюю ЧСС  

80 уд. /мин, назначался препарат ивабрадин в сравнении с плацебо.  

Ивабрадин – селективный блокатор f-каналов (If-токов) в клетках 

синусового узла, урежающий ЧСС без других гемодинамических 

эффектов. В результате риск первичной конечной точки (время до 

сердечно-сосудистой смерти или госпитализации в связи с обостре-

нием ХСН) достоверно снижался на 29% при отсутствии серьезных 

побочных реакций. 

Учитывая относительно небольшое количество наблюдений 

(около 700 больных) и ретроспективный характер проведенного 

анализа, следует признать невысоким уровень доказанности положе-

ния о применении ивабрадина у пациентов с ХСН, не переносящих 

терапию БАБ в случаях синусового ритма с ЧСС более 70 уд. /мин. С 

другой стороны, при истинной непереносимости БАБ именно ивабра-

дин остается средством положительного влияния на заболеваемость и 

смертность в указанной группе больных ХСН.  

Таким образом, положение о том, что применение ивабрадина 

рекомендуется для снижения риска госпитализаций из-за СН и 

смертности по сердечно-сосудистым причинам у пациентов с симп-

томами СН и ФВ ЛЖ ≤35%, синусовым ритмом, ЧСС в покое ≥70 

уд./мин, находящихся на терапии иАПФ/АРА/валсартан+сакубитрил 

и АМКР, которые неспособны переносить или имеют противопоказа-

ния к назначению БАБ, имеет место уровень доказанности IIаС. 
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Сердечные гликозиды (IIb B) 
 

Слабость сердечной мышцы и снижение СВ (насосной функции 

сердца) является одной из ведущих причин развития декомпенсации 

и застойных явлений в организме. Более чем 200-летняя история 

успешного применения сердечных гликозидов, казалось, подтвер-

ждала эту теорию: клиническая эффективность препаратов дигитали-

са не вызывала сомнения, и они оставались средством № 1 в лечении 

декомпенсации. В середине 80-х годов основными недостатками 

сердечных гликозидов считались их слабый положительный ино-

тропный эффект и узкий терапевтический диапазон действия, что 

сопровождалось частым развитием опасных побочных реакций (гли-

козидной интоксикации).  

Сердечные гликозиды: механизм действия  

За более чем 200-летнюю историю применения сердечных глико-

зидов в клинической практике происходила и эволюция взглядов на 

механизм их действия. 

1. В конце XVIII века, после описания W. Whithering, эффект ди-

гиталиса связывался с мочегонным действием. 

2. В XIX веке наперстянку называли «успокоителем сердца» и 

рвотным средством. 

3. В начале XX века описывался «хороший эффект наперстянки 

при частом и нерегулярном ритме и слабый при редком и регуляр-

ном». Иными словами, в XIX – начале ХХ века большое значение 

придавалось отрицательному хронотропному действию дигиталиса. 

4. Лишь в начале 20-х годов нашего века впервые была обнару-

жена способность наперстянки усиливать сократимость сердечных 

волокон. 

5. Только в 60-е годы серия классических исследований группы 

E. Sonnenblick в полной мере охарактеризовала дигиталис как поло-

жительное инотропное средство. Однако тогда же был подтвержден и 

отрицательный хронотропный эффект дигиталиса и описана его 

способность влиять на блуждающий нерв (прообраз нейромодуля-

торного действия). 

6. В 70-е годы ряд исследований, в том числе и в отделе сердеч-

ной недостаточности НИИ кардиологии им. А.Л. Мясникова, доказа-

ли диссоциацию ино- и хронотропного эффектов гликозидов. 
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7. В начале 90-х годов была доказана способность дигиталиса 

блокировать образование периферических симпатических стимулов, 

что подтвердило нейромодуляторные свойства сердечных гликози-

дов.  

Уникальность сердечных гликозидов состоит именно в наличии у 

них трех различных механизмов действия, которые в разных клини-

ческих ситуациях могут играть большую или меньшую роль, опреде-

ляя суммарный эффект лечения. В настоящее время практически 

синонимом сердечных гликозидов стал один препарат – дигоксин. 

Эффективность дигоксина при ХСН связывают не только с положи-

тельным инотропным эффектом, но и с отрицательным хронотроп-

ным действием, влиянием на нейрогормоны и модулированием баро-

рефлекса. 

Эффекты сердечных гликозидов при ХСН 

Говоря об эффективности сердечных гликозидов при ХСН, необ-

ходимо помнить, что в разных клинических ситуациях препараты 

этого класса могут проявлять себя по-разному. Прежде всего, это 

зависит от характера основного ритма. При фибрилляции предсердий 

за счет замедления атриовентрикулярного проведения снижение ЧСС 

достигает высокой степени, что сопровождается уменьшением по-

требности миокарда в кислороде, несмотря на положительный ино-

тропный эффект. Вместе с модулирующим влиянием на нейрогормо-

ны это определяет высокую эффективность дигоксина, остающегося 

средством «первой линии» в лечении ХСН у больных с фибрилляции 

предсердий. При синусовом ритме отрицательный хронотропный 

эффект дигоксина слаб, и в итоге повышение сократимости сопро-

вождается ростом потребности миокарда в кислороде, гипоксией 

миокарда и провоцированием аритмий, что особенно опасно у паци-

ентов с ишемической этиологией ХСН. Поэтому при синусовом 

ритме дигоксин не является средством выбора в лечении декомпенса-

ции, уступая пальму первенства иАПФ, БАБ и мочегонным. 

В конце 80-х годов мета-анализ 9 небольших плацебо-

контролируемых исследований по применению дигоксина у больных 

с ИБС, ХСН и синусовым ритмом показал тенденцию к ухудшению 

прогноза среди пациентов, получавших дигиталис. Это привело к 

тому, что в начале 90-х годов сердечные гликозиды (вместе с други-

ми положительными инотропными средствами) подвергались серьез-

ной критике. 
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Реабилитация сердечных гликозидов в 90-е годы  

Уже в 90-е годы была проведена серия исследований по приме-

нению сердечных гликозидов у больных с ХСН и синусовым ритмом. 

Сначала в двух исследованиях, получивших название PROVED и 

RADIANCE, исследовался эффект отмены (двойным слепым мето-

дом) сердечных гликозидов на клинические проявления и особенно-

сти течения ХСН и были сделаны выводы: 

 Высокая клиническая эффективность сердечных гликозидов 

сохраняется у больных с ХСН даже при синусовом ритме.  

 Положительное влияние сердечных гликозидов на переноси-

мость нагрузок тем более выражено, чем тяжелее ХСН.  

 Положительное инотропное действие дигоксина (влияние на 

ФВ) не зависит от тяжести ХСН и не параллельно клиниче-

ским эффектам дигиталиса. 

В дальнейшем для оценки влияния дигоксина на выживаемость 

больных с ХСН и синусовым ритмом было проведено многоцентро-

вое двойное слепое плацебо-контролируемое исследование DIG, в 

котором оценивались результаты длительного (до 5 лет) лечения 

дигоксином или плацебо 7788 больных. 

Важнейшим результатом исследования DIG явился вывод о том, 

что дигоксин не влияет на прогноз больных ХСН с синусовым рит-

мом.  

Общая смертность (+1%), сердечно-сосудистая (+3%), смерт-

ность от прогрессирования ХСН (-10%) достоверно не менялись. 

Однако следует отметить, что через 12 мес. наблюдения риск смерти 

при лечении дигоксином снижался достоверно на 13% (p=0,032), 

достоверно уменьшались заболеваемость и число госпитализаций, 

связанных с обострением ХСН, – на 28%.  

Предикторами хорошего действия дигоксина явились: 

 ФВ <25% 

 кардиоторакальный индекс более 55% 

 неишемическая этиология ХСН 

Таким образом, к 1997 году сердечные гликозиды были реабили-

тированы как средство лечения ХСН у больных с синусовым ритмом. 

Хотя у этой категории больных дигоксин и не улучшал выживаемость 

пациентов, он приводил к клиническому улучшению, увеличивал 

толерантность к нагрузкам и снижал риск обострения декомпенсации. 

Сердечные гликозиды – это группа препаратов, снижающих заболе-

ваемость и не изменяющих смертность декомпенсированных боль-
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ных. При фибрилляции предсердий – это средства первой линии, а 

при синусовом ритме – одни из основных средств терапии ХСН. 

 

Оптимальные дозы сердечных гликозидов  

В соответствии с рекомендациями назначение дигоксина должно 

быть рассмотрено у больных ХСН II – IV ФК, с систолической дис-

функцией при ФП с целью урежения и упорядочения ритма, возмож-

ного улучшения прогноза и снижения риска госпитализаций (II a C). 

В то время, когда сердечные гликозиды были единственным 

средством лечения декомпенсации, тактика их применения заключа-

лась в достижении высоких дозировок и концентраций препарата в 

крови.  

В 90-е годы, когда наряду с дигоксином в комплексной терапии 

ХСН применяются другие эффективные препараты, прежде всего 

иАПФ, БАБ и мочегонные, необходимость достижения максимально-

го инотропного действия гликозидов отошла на второй план. Во 

главу угла поставлены безопасность и снижение риска гликозидной 

интоксикации. Насыщение больного сердечными гликозидами или 

дигитализация (особенно быстрая и умеренно быстрая) остались в 

прошлом. Задача лечения дигиталисом сегодня – это использование 

невысоких доз. Следует лишь помнить о том, что при любой избран-

ной дозе дигоксина максимальная концентрация препарата в крови 

достигается к 8–10-му дню непрерывной терапии. До достижения 

состояния равновесия (в 1-ю неделю терапии) назначаемая доза 

дигоксина считается насыщающей. К 8–10-му дню лечения дигокси-

ном его ежедневная доза становится поддерживающей. Однако до-

стигнутая максимальная концентрация при назначении 1 таблетки 

дигоксина, естественно, в 2 раза ниже, чем при использовании двух 

таблеток. При однократном назначении дигоксина в сутки колебание 

концентрации составляет 33% от максимума, что соответствует 

суточной экскреции препарата. Эти колебания могут быть уменьше-

ны вдвое при дроблении суточной дозы на двукратный прием. 

Результаты исследования DIG подтвердили прямую взаимосвязь 

между дозой и концентрацией дигоксина в крови и риском смерти 

больных. Средний уровень смертности составил 35,6%. При концен-

трациях дигоксина менее 1,0 нг/мл (при дозировках до 0,25 мг/сутки) 

смертность была ниже средней. В диапазоне 1,0–1,5 нг/мл средняя 

величина была превышена, а дальнейший рост концентраций дигок-

сина сопровождался неуклонным увеличением смертности, достигая 
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при превышении концентрации 2,0 нг/мл, которая исторически счи-

талась показателем оптимальной декомпенсации, 63,8%. Исходя из 

представленных данных, можно считать относительно безопасной 

дозу дигоксина 0,25 мг/сутки (1 таблетка). 

Несмотря на то, что 87,8% больных в исследовании DIG получа-

ли не более 0,25 мг/сутки дигоксина, в группе лечения дигиталисом 

зарегистрирован более, чем двукратный рост наджелудочковых 

аритмий, в 2,5 раза чаще развивались атриовентрикулярные блокады 

II–III степени и на 39% выросло число желудочковых нарушений 

ритма сердца. Число госпитализаций в связи с развитием гликозид-

ной интоксикации было на 11,7% выше в группе лечения дигоксином, 

несмотря на невысокие его дозировки. 

Таким образом, риск развития гликозидной интоксикации и 

ухудшение выживаемости больных с ХСН могут наблюдаться при 

использовании даже невысоких доз сердечных гликозидов. Эти 

факты обусловливают необходимость крайне осторожного примене-

ния невысоких (до 0,25 мг/сутки) доз дигоксина у больных с ХСН и 

синусовым ритмом, особенно при ИБС. 

При применении сердечных гликозидов у женщин чаще, чем у 

мужчин, возникают интоксикация и риск жизнеугрожающих желу-

дочковых нарушений ритма сердца, что связано с более высокими 

концентрациями, в частности дигоксина, создающимися в крови при 

приеме одинаковых доз (исследование DIG). Поэтому рекомендуется 

назначать женщинам более низкие дозы и контролировать уровень 

дигоксина в крови, не превышая концентрацию 1,1 нг/мл. 

При явлениях почечной недостаточности суточная доза дигокси-

на должна быть уменьшена пропорционально снижению КлКр и при 

СКФ менее 60 мл/мин. У пожилых больных суточные дозы дигоксина 

должны быть снижены до 0,0625–0,125 мг (¼ – ½ таблетки).  

Предпочтительным во всех случаях является сочетание сердеч-

ных гликозидов с БАБ, при котором лучше контролируется ЧСС, 

снижается риск опасных для жизни желудочковых нарушений ритма 

сердца и уменьшается опасность обострения коронарной недостаточ-

ности. 

Таким образом, при ХСН с ФВ ЛЖ <40 % и синусовым ритмом 

применение дигоксина должно быть рассмотрено при недостаточной 

эффективности основных средств лечения декомпенсации для 

уменьшения риска повторных госпитализаций (II b B). 
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 Гликозидная интоксикация 

 Гликозидная интоксикация наблюдается при высоких концен-

трациях препарата в плазме – выше 2,0 нг/мл, хотя иногда симптомы 

токсического действия дигиталиса наблюдаются и при применении 

невысоких доз и при концентрациях существенно более низких (до 

1,0 нг/мл). 

Факторы, способствующие развитию симптомов гликозидной ин-

токсикации: 

 гипокалиемия, 

 нарушение функции почек, 

 пожилой и старческий возраст больного, 

 обширный постинфарктный кардиосклероз, 

 воспаление сердечной мышцы, 

 сопутствующее применение хинидина, верапамила или амио-

дарона. 

Клиническая картина гликозидной интоксикации может быть 

разнообразной, однако основными являются сердечно-сосудистые 

симптомы.  

Наиболее типичными симптомами можно считать появление (или 

усугубление) нарушений проводимости с развитием атриовентрику-

лярных блокад разной степени, развитие брадикардии и появление 

замедленных идиовентрикулярных ритмов. Кроме этого, в большин-

стве случаев регистрируется повышенная эктопическая активность, 

сопровождающаяся развитием разнообразных нарушений сердечного 

ритма, наиболее опасными из которых являются желудочковая тахи-

кардия и фибрилляция желудочков.  

При гликозидной интоксикации можно ожидать появления сле-

дующих симптомов: 

 любые известные нарушения сердечного ритма в сочетании с 

блокадами во всех отделах проводящей системы сердца; 

 желудочно-кишечные симптомы, представляющие собой отсут-

ствие аппетита, развитие тошноты и рвоты; 

 неврологические симптомы в виде заторможенности, апатии, 

редко может развиться психотическое состояние вплоть до дели-

рия; 

 глазные симптомы, представляющие собой двоение, появление 

ободка вокруг светящихся предметов, окрашивание изображений 

в желто-зеленые оттенки. 
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Как правило, за исключением нарушений ритма и проводимости, 

а также тошноты, остальные симптомы интоксикации сердечными 

гликозидами проявляются при использовании очень высоких доз. 

Лечение гликозидной интоксикации 

1. Немедленная отмена сердечного гликозида. 

2. Контроль и нормализация уровня калия (при имевшейся гипо-

калиемии). Обычно внутривенно капельно вводится 2–4 г калия либо 

в виде хлорида калия (2 или 4%), либо панангина. В состав одной 

ампулы (10 мл) панангина входит 0,452 г калия аспарагината и 0,4 г 

магния аспарагината, поэтому препарат должен вводиться в количе-

стве не менее 60–100 мл. Введение панангина предпочтительно во 

всех случаях и благодаря содержащимся в его составе солям магния, 

обладающим антиаритмическими свойствами. 

3. Лечение дигиталисных нарушений сердечного ритма. Наибо-

лее эффективным и быстрым является применение инфузии лидокаи-

на (100 мл болюсом, а затем капельная инфузия со скоростью           

1–2 мг/мин). Эффективным может быть внутривенное введение 

амиодарона (из расчета 5 мг/кг в течение 15–30 мин), который устра-

няет большинство желудочковых нарушений сердечного ритма. 

Однако следует помнить о взаимодействии амиодарона и дигоксина, 

при котором концентрация последнего может повышаться. При 

необходимости можно использовать внутривенное введение БАБ 

(индерал 1–5 мг, медленно, со скоростью не выше 1 мг/мин). БАБ 

обладают менее выраженными антиаритмическими свойствами, но 

позволяют надеяться на предотвращение развития фибрилляции 

желудочков. Недостатком является их способность замедлять прово-

димость, что опасно при гликозидной интоксикации. По-прежнему в 

большинстве руководств сохраняются рекомендации по использова-

нию дифенина (дифенилгидантоина натрия). Этот препарат наряду с 

антиаритмическими свойствами улучшает атриовентрикулярную 

проводимость. При внутривенном введении используется доза  

100‒150 мг и при необходимости инфузия может быть повторена 

через 20–30 мин. 

При развитии фибрилляции желудочков используют электриче-

скую дефибрилляцию, которая более эффективна на фоне использо-

вания солей калия и магния и применения дифенина. 

4. Лечение нарушений атриовентрикулярной проводимости под-

разумевает постановку стимулятора как временно, в период острой 



83 

борьбы с опасными для жизни нарушениями сердечного ритма, так и 

постоянно, при сохраняющейся высокой степени блокады. 

5. При опасной для жизни гликозидной интоксикации возможно 

использование специфических бычьих антител к дигоксину. Препарат 

(дигибайнд) выпускается в ампулах по 10 мл (380 мг антител). Каж-

дая ампула позволяет нейтрализовать действие 25 таблеток дигоксина 

или дигитоксина.  

Долгое время при развитии гликозидной интоксикации рекомен-

довалось введение донаторов SH-групп, в частности унитиола. Сле-

дует отметить, что это весьма неспецифическое лечение гликозидной 

интоксикации и в основной перечень средств борьбы с этим грозным 

осложнением не входит. С другой стороны, введение унитиола точно 

не приносит вреда больному с ХСН. 

 

Омега-3 триглицериды, включая другие эфиры 

и кислоты (IIb B) 

 

Одним из наиболее дискутируемых вопросов в лечении ССЗ яв-

ляется применение полиненасыщенных жирных кислот. На сего-

дняшний день имеются результаты нескольких крупных рандомизи-

рованных исследований у больных, перенесших ОИМ, и пациентов, 

имеющих симптомы выраженной ХСН II–IV ФК, с назначением 

«подготовленной» формы, содержащей эфиры длинноцепочечных 

омега-3 ПНЖК, содержащих 46% эйкозапентаеновой и 38% доко-

загексаеновой кислот, по влиянию на твердые конечные точки. При-

ем такой формы позволяет через 72 часа достоверно повышать ин-

декс омега-3 ПНЖК в мембране клеток, что может оказывать целый 

ряд эффектов, основным из которых является антиаритмогенный, 

связанный, как показано в экпериментальных исследованиях, с: 

 блокадой натрий-кальциевого насоса в кардиомиоцитах, 

 блокадой позднего натриевого тока, 

 блокадой кальциевых каналов L-типа, 

 антагонизмом с рецепторами растяжения (при повышенном 

миокардиальном стрессе), 

 со способностью уменьшать образование «пенных клеток» и 

воспаления на поверхности атеросклеротической бляшки, 

 со снижением образования свободных радикалов и уменьшением 

реперфузионных нарушений, 

 улучшением синтеза энергии в митохондриях, 
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 снижением ЧСС (~2 уд. /мин) и потребления кислорода. 

В самом крупном исследовании GISSI- P (более 11 тыс. больных, 

перенесших ОИМ) назначение 1 г/сут омега-3 ПНЖК достоверно 

снижало риск общей смерти на 41%, причем этот эффект развивался 

быстро (в течение 90 дней лечения) и был связан с анитифибрилля-

торным эффектом и снижением риска аритмической смерти на 20%. 

Дальнейшее лечение практически не влияло на прогноз пациентов, 

что позволило предположить наличие выраженного антифибрилля-

торного эффекта омега-3 ПНЖК, который проявлялся тем больше, 

чем ниже была ФВ ЛЖ у пациентов, переживших ОИМ. 

В многоцентровом двойном слепом плацебо-контролируемом ис-

следовании GISSI – HF препарат омега-3 ПНЖК в дозе 1 г/сут при-

менялся у больных ХСН на фоне оптимальной терапии (иАПФ или 

АРА + БАБ + антагонисты альдостерона + диуретики + дигоксин). В 

результате было достигнуто достоверное снижение риска общей 

смерти больных ХСН на 9%, р=0,041 (среди закончивших исследова-

ние на 14%) и количества госпитализаций на 28% (в основном свя-

занных с желудочковыми нарушениями ритма) при длительной 

(более 18 месяцев) терапии. При этом количество побочных эффектов 

в группе лечения омега-3 ПНЖК не отличалось от плацебо. Ретро-

спективный анализ продемонстрировал снижение частоты срабаты-

вания ИКД у пациентов, находившихся на лечении омега-3 ПНЖК, и 

снижение смертности и госпитализаций в связи с нарушениями ритма 

сердца. В дополнительном анализе было продемонстрировано повы-

шение ФВ ЛЖ на 1,6% при терапии 1 г/сут омега-3 ПНЖК. В ряде 

небольших исследований была обнаружена дозозависимая (1 против 

2 и 4 г/сут) способность омега-3 ПНЖК положительно влиять на 

уровень провоспалительных цитокинов, улучшать степень эндотелий-

зависимой функции сосудов и увеличивать ФВ ЛЖ. Это позволяет 

предположить наличие антиремоделирующего эффекта омега-3 

ПНЖК у больных ХСН, что вместе с антифибрилляторным действи-

ем может положительно влиять на заболеваемость и смертность 

пациентов с декомпенсацией.  

Таким образом, пациентам с ХСНнФВ, находящимся на стан-

дартной терапии β-АБ, иАПФ/АРА/валсартан+сакубитрил, антагони-

стами альдостерона и диуретиками, рекомендуется рассмотреть 

возможность применения препаратов группы омега-3 триглицеридов, 

включая другие эфиры и кислоты для улучшения прогноза (IIbB). 
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Периферические вазодилататоры (IIa B) 

      

     В настоящее время периферические вазодилататоры не входят в 

число препаратов первой линии, используемых для лечения ХСН. На 

прогноз, количество госпитализаций, прогрессирование болезни они 

не влияют. Исключение составляет применение комбинации нитратов 

(венозных вазодилататоров) с гидралазином (артериолярными вазо-

дилататорами) у пациентов негроидной расы. У этого контингента 

пациентов подобная комбинация (в дополнение к иАПФ, БАБ, диуре-

тикам) может способствовать улучшению прогноза. У лиц белой расы 

всегда более предпочтительно использование иАПФ или АРНИ. 

Кроме того, применение комбинации нитратов с гидралазином сти-

мулирует развитие побочных реакций (гипотония, тахикардия), 

которые затрудняют лечение больных ХСН. 

      Нитраты могут даже негативно влиять на прогноз больных ХСН и 

затруднять применение иАПФ, т. е. снижать эффективность послед-

них (IIb C). 

      В качестве артериолярных периферических вазодилататоров 

можно применять лишь дигидропиридины длительного действия 

(предпочтительно амлодипин), а не гидралазин. Следует помнить, что 

сопутствующее лечение вазодилататорами лишь затрудняет исполь-

зование абсолютно необходимых в терапии декомпенсации препара-

тов – иАПФ, АРА или АРНИ и БАБ из‑за дополнительной способно-

сти к снижению АД. Кроме того, применение прямых перифериче-

ских вазодилататоров сопровождается активацией нейрогормонов, 

что чревато прогрессированием ХСН. 

      Терапия изосорбидом динитратом рекомендуется для сниже-

ния риска смерти и госпитализации из-за ХСН пациентам – 

представителям негроидной расы с ФВ ЛЖ ≤35% или с ФВ ЛЖ 

≤45% при наличии дилатированного ЛЖ и III‒IV ФК СН, не-

смотря на терапию иАПФ/АРА/валсартан+сакубитрил, БАБ, 

АМКР (IIaB).  

       Рекомендуется рассмотреть возможность назначения изосор-

бида динитрата для снижения риска смерти у симптоматических 

пациентов с СН с низкой ФВ ЛЖ, не способных переносить 

иАПФ/АРА/валсартан+сакубитрил (или имеются противопока-

зания) (IIbB). 
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Антикоагулянты в лечении больных ХСН 

 

Низкомолекулярные гепарины при наличии венозных тромбо-

зов и высоком риске их развития  

Учитывая, что ХСН – это состояние, при котором возрастает риск 

тромбоэмболий и инсультов, важную роль в терапии этого синдрома 

играют антикоагулянты. По мнению ряда исследователей, само нали-

чие ХСН из-за стаза в полостях сердца, наблюдаемого при дилатации 

ЛЖ, является фактором, способствующим развитию как перифериче-

ского венозного, так и внутрисердечного тромбоза, как источника 

будущих тромбоэмболий. До 40% больных с выраженной ХСН име-

ют признаки тромбоза глубоких вен, и у 5,5% пациентов тромбоэм-

болии легочной артерии осложняют течение декомпенсации, причем 

чем тяжелее ХСН и ниже ФВ, тем более вероятно появление тромбо-

зов и эмболий. Дополнительными факторами являются дегидратаци-

онная терапия (чем обильнее диурез, тем хуже) и нахождение больно-

го на постельном режиме (например, при декомпенсации). 

Доказано, что для предотвращения тромбозов и эмболий у паци-

ентов с ХСН, находящихся на постельном режиме, эффективным 

может быть лечение НМГ (эноксапарином) по 40 мг/сут в течение 

двух недель. При этом риск тромбозов и эмболий снижается на 60% в 

течение 4-месячного наблюдения. Аналогичные сведения имеются и 

для дальтепарина, хотя процент снижения осложнений значительно 

ниже.  

Таким образом, при наличии венозного тромбоза, высоком 

риске его развития и декомпенсации, требующей постельного 

режима в течение не менее 3 суток, больные ХСН с ФВ ЛЖ <35 % 

должны получать лечение НМГ в течение 1–2 недель (I B). 

Пациентов с венозными тромбозами в дальнейшем рекомен-

дуется переводить на терапию АВК на срок до трех месяцев, а 

при повторных венозных тромбозах неограниченно долго (I B). 
При высокой эффективности длительного использования варфарина 

для лечения венозных тромбозов, риск кровотечений возрастал до 

7 раз. Использование вместо варфарина дабигатрана после недельной 

терапии НМГ позволило достичь сравнимой эффективности при 

меньшем риске кровотечений. В качестве альтернативы комбинации 

НМГ с последующим переводом на варфарин была использована 

тактика терапии одним препаратом (блокаторами Xа фактора рива-

роксабаном или апиксабаном). Достигнутая сравнимая клиническая 
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эффективность при существенном снижении риска кровотечений 

сделала эту схему с использованием одного НОАК предпочтительной 

в терапии венозных тромбозов, что привело к изменениям в рекомен-

дациях. 

В качестве альтернативы комбинации в/в НМГ и АВК (или 

дабигатрана) рекомендуется лечение ривароксабаном 15 мг 

2 раза в сутки в течение 3-х недель с переводом на 20 мг 1 раз в 

сутки до 3-х месяцев у больных ХСН II–IV ФК, с систолической 

дисфункцией при наличии венозного тромбоза для снижения 

риска тромбоэмболий, улучшения прогноза и снижения риска 

госпитализаций (I B).  

В качестве альтернативы комбинации в/в НМГ и АВК реко-

мендуется лечение апиксабаном 10 мг 2 раза в сутки в течение 

7 дней с переводом на 5 мг 2 раза в сутки до 3-х месяцев у боль-

ных ХСН II–IV ФК и систолической дисфункцией при наличии 

венозного тромбоза для снижения риска тромбоэмболий, улуч-

шения прогноза и снижения риска госпитализаций и кровотече-

ний (I B). Причем снижение поддерживающих доз ривароксабана до 

10 мг в сутки или апиксабана до 2,5 мг 2 раза в сутки при длительном 

(более трех месяцев) лечении больных с венозными тромбозами 

сохраняло свою эффективность при уменьшении риска кровотечений. 

 

Оральные антикоагулянты 

для предотвращения риска тромбоэмболий 

 

Назначение оральных антикоагулянтов пациентам с ХСН и сину-

совым ритмом, если нет других показаний, не рекомендуется в связи 

с отсутствием их влияния на снижение смертности (III A). 

При наличии доказанных тромбов в полостях сердца (около 

20% пациентов с ХСН и ФВ ЛЖ <40%, из них до 40% имели тромбы 

в полости левого предсердия) показано применение варфарина, 

особенно при наличии постинфарктного кардиосклероза и ане-

вризмы ЛЖ (IIa C). 

У больных ХСН с низкой ФВ ЛЖ и синусовым ритмом без при-

знаков наличия тромбов в полости сердца применение варфарина не 

показано, так как при отсутствии влияния на заболеваемость и смерт-

ность может возрастать риск кровотечений (III B). 
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При ФП (постоянной, персистирующей или пароксизмальной при 

частоте пароксизмов более 1 раза в месяц) всем больным ХСН пока-

зано применение пероральных антикоагулянтов (ПОАКГ) (I A). 

Пероральные антикоагулянты прямого действия предпочтитель-

ны для профилактики тромбоэмболических осложнений у пациентов 

с ФП и без тяжелого митрального стеноза и/или механического про-

теза клапана, так как они имеют аналогичную эффективность с анта-

гонистами витамина К (АВК), но более низкий риск внутричерепного 

кровоизлияния. 

Для определения риска развития тромбоэмболических осложне-

ний и показанности применения ОАКГ используется шкала 

CHA2DS2VASc. Для определения риска кровотечений применяется 

шкала HAS–BLED, которая определяет 9 баллов потенциального 

риска, а при наличии 3 баллов и больше терапия ПОАКГ потенциаль-

но опасна в плане развития осложнений. Многие из ФР кровотечений 

являются модифицируемыми, что позволяет снижать риск кровотече-

ний и увеличивать безопасность терапии. 

В настоящее время могут быть использованы три типа ПОАКГ: 

А.   Классические АВK (варфарин). 

Б.    Прямой ингибитор тромбина дабигатран. 

В.    Селективные блокаторы Ха фактора ривароксабан и апиксабан. 

Применение АВК (варфарина) на протяжении 60 лет было наибо-

лее эффективным и единственным методом борьбы с тромбоэмболи-

ями и инсультом. Применение варфарина при ФП снижает риск 

тромбоэмболий на 64% при 2% риске развития кровотечений, в то 

время как применение антиагрегантов (аспирина) уменьшает риск 

тромбоэмболий на 21% при 1,2% риске кровотечений, причем пре-

имущество варфарина перед аспирином (36%) больше, чем аспирина 

перед плацебо. В связи с этим в Европейских рекомендациях по 

лечению ФП аспирин не рекомендуется для профилактики тром-

боэмболических осложнений (III A). Варфарин не может быть 

адекватно заменен и комбинацией 2 антитромбоцитарных препа-

ратов (аспирин + клопидогрел), поскольку эффективность лече-

ния достоверно снижается, а по риску осложнений (кровотече-

ний) комбинация аспирина с клопидогрелом не отличается от 

варфарина (уровень доказанности А) (III B).  
При достижении времени контроля МНО в пределах 2,0–3,0 бо-

лее 75% времени и использовании домашнего контроля МНО (порта-

тивный коагулометр) можно вдвое снизить риск кровотечений. При 
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подборе дозы варфарина измерение МНО производится один раз в   

3–5 дней, после получения двух стабильных показателей в терапевти-

ческом диапазоне наиболее безопасно измерять МНО ежемесячно 

(минимум 1 раз в 3 месяца). 

Применение НОАК – дабигатрана в дозе 110 мг 2 раза в сутки 

или 150 мг 2 раза в сутки, ривароксабана 20 мг 1 раз в сутки (15 мг    

1 раз в сутки для пациентов с КлКр 15–49 мл/мин) и апиксабана 5 мг 

2 раза в сутки (2,5 мг 2 раза в день при возрасте ≥80 лет, массе тела 

≤60 кг, и уровне креатинина сыворотки ≥1,5 мг/дл (133 мкмоль/л) не 

требует контроля МНО, что принято считать их главным преимуще-

ством перед варфарином. При этом НОАК, по крайней мере, не 

уступают варфарину по эффективности (снижение риска тромбоэм-

болий) и что очень важно – достоверно снижают риск фатальных 

(внутричерепных) кровотечений. 

У больных с ХСН и неклапанной ФП, которым показана ан-

тикоагулянтная терапия, следует предпочесть назначение НОАК 

(апиксабан, дабигатран, ривароксабан) перед варфарином, учи-

тывая большее снижение риска смерти и тромбоэмболических 

осложнений при одновременном снижении риска кровотечений (I A). 

Пациенты с ХСН и ФП, уже находящиеся на терапии АВК, могут 

быть переведены на НОАК, если МНО недостаточно хорошо контро-

лируется, при хорошей приверженности к лечению и отсутствии 

противопоказаний к НОАК (искусственные клапаны) (II b A). 

НОАК считаются обоснованным выбором для антикоагулянтной 

терапии у пациентов с неклапанной ФП и ХБП с легким (КлКр.        

50–79 мл/мин) и умеренным (КлКр. 15–49 мл/мин) нарушением 

функции почек. Ривароксабан и апиксабан противопоказаны у паци-

ентов с КлКр менее 15 мл/мин; дабигатран 110 и 150 мг – у пациентов 

с КлКр менее 30 мл/мин. Имеются очень скудные данные по приме-

нению ингибиторов Xa фактора у пациентов с КлКр 15–29 мл/мин. 

Кроме того, эксперты EHRA считают, что у популяции пациентов с 

уменьшением СКФ менее 50 мл/мин все же предпочтительны инги-

биторы Ха. 

Снижение дозы НОАК у пациентов с ХБП на основании ин-

струкций, действующих на территории России: для ривароксабана – 

15 мг 1 раз в день при КлКр 15–49 мл/мин; для апиксабана – 2,5 мг 

2 раза в день при наличии 2 из 3: возраст ≥80 лет, масса тела ≤60 кг, 

креатинин сыворотки ≥133 мкмоль/л; для дабигатрана у пациентов с 

КлКр 30–49 мл/мин при наличии других факторов риска кровотече-



90 

ний на усмотрение врача рекомендуется использовать дозу 110 мг 

2 раза в сутки. 

При ФП наиболее вероятно образование тромбов, являющихся 

источником тромбоэмболических осложнений в гемодинамически 

неактивных участках, прежде всего, в ушке левого предсердия. На 

протяжении последних 20 лет обсуждается закрытие (сначала хирур-

гическое, а в настоящее время транскатетерное) ушка левого пред-

сердия с целью профилактики тромбоэмболий и как альтернатива 

ПОАКГ. 

Было доказано, что окклюзия ушка левого предсердия не уступа-

ла по эффективности ПОАКГ, но приводила к бóльшему числу 

осложнений, в том числе кровотечений. Более того, с накоплением 

опыта риск осложнений при транскатетерном закрытии ушка левого 

предсердия снижался и не отличался от группы ПОАКГ.  

В настоящее время закрытие ушка левого предсердия с целью 

профилактики тромбоэмболических осложнений у пациентов с ХСН 

и ФП имеет невысокий класс доказательств (IIb B). 

 

Препараты, не влияющие на прогноз при ХСН, но улучшающие 

симптоматику в определенных клинических ситуациях 

 

Антиаритмические средства в лечении ХСН  

с желудочковыми нарушениями сердца  

Подавляющее число больных ХСН имеют опасные для жизни 

желудочковые нарушения ритма сердца (III и выше градации по 

классификации B.Lown- M.Wolf). До ⅔ больных с начальными стади-

ями декомпенсации и до ⅓ пациентов даже с финальными стадиями 

ХСН умирают внезапно (скорее всего, из-за наличия аритмий), при-

чем улучшение гемодинамики не исключает возможность развития 

опасных аритмий, которые могут потребовать специального лечения.  

 

Основные позиции при лечении желудочковых аритмий у 

больных ХСН: 

 Пациентам с ХСН рекомендуется коррекция факторов риска, 

провоцирующих или ухудшающих течение желудочковых арит-

мий (коррекция нарушений электролитов, отмена лекарств, про-

воцирующих желудочковые аритмии) с целью лечения и профи-

лактики аритмий (IIa C). 
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 Пациентам с ХСН и ухудшением течения желудочковых аритмий 

рекомендуется проведение коронарной реваскуляризации для 

улучшения прогноза заболевания (IIa C). 

 Пациентам с ХСН и желудочковыми аритмиями рекомендуется 

оптимизация доз иАПФ (или АРА, или валсартан+сакубитрил), 

БАБ, АМКР с целью снижения риска внезапной сердечной смер-

ти (IА). 

 Пациентам с ХСНнФВ, ФВ≤35%, находящимся на ОМТ, реко-

мендована имплантация ИКД или СРТ-Д с целью профилактики 

внезапной сердечной смерти (IА). 

 Пациентам с ХСН рекомендовано назначение амиодарона для 

лечения частых симптомных желудочковых экстрасистол или не-

устойчивых желудочковых тахиаритмий (IIb B). 

 Катетерная аблация рекомендована пациентам с ХСН и дисфунк-

цией ЛЖ вследствие большого бремени желудочковых экстраси-

стол (более 24%) с целью восстановления функции ЛЖ (IIa C). 

 Применение антиаритмических препаратов IА и IС классов не 

рекомендуется у больных с систолической ХСН для лечения и 

профилактики желудочковых нарушений ритма сердца (III A). 

 Пациентам с ишемической кардиомиопатией и повторными 

эпизодами симптомных устойчивых желудочковых тахикардий, 

несмотря на продолжающуюся терапию БАБ, АМКР, 

иАПФ/АРА/валсартан+сакубитрил, а также в случаях электриче-

скеого шторма при неэффективности или непереносимости амио-

дарона с целью подавления желудочковых аритмий рекомендо-

вана катетерная аблация (IB). 

 При рефрактерности аритмии к медикаментозной терапии от-

дельным пациентам с ХСН вследствие ишемической кардиомио-

патии рекомендована катетерная аблация с целью получения кон-

троля над желудочковыми тахикардиями или предотвращения 

повторных разрядов ИКД (IIb B). 

Средством выбора для лечения симптомных и жизнеугрожающих 

нарушений ритма сердца у больных, перенесших ОИМ и имеющих 

клинически выраженную ХСН, является амиодарон. Его использова-

ние не только устраняет желудочковые нарушения ритма сердца, но 

может влиять и на риск внезапной смерти. Амиодарон достоверно 

снижает риск внезапной смерти у декомпенсированных больных с 

желудочковыми аритмиями (на 28,4%), риск сердечно-сосудистой 

смертности (на 18,2%), в то время как риск общей смертности досто-
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верно не меняется. Важно помнить, что сочетание БАБ с амиодаро-

ном является рациональным и эффект амиодарона проявляется 

максимально ярко именно при сочетании с БАБ. 

Поддерживающая доза амиодарона не должна превышать        

100–200 мг/сут для минимизации риска экстракардиальных побочных 

эффектов (чаще всего нарушение функции щитовидной железы). 

Применение амиодарона у пациентов без симптомов аритмии с 

целью первичной профилактики внезапной смерти малоэффективно, 

а потому не оправдано. 

У пациентов с умеренной ХСН его эффект не выражен, а при 

прогрессировании декомпенсации до III–IV ФК амиодарон может 

даже увеличивать риск смерти. 

Наиболее оправданным методом профилактики внезапной смерти 

у больных ХСН с жизнеугрожающими аритмиями является имплан-

тация ИКД. 

Альтернативой амиодарону (в случаях его непереносимости) мо-

жет быть соталол – антиаритмик III класса, имеющий дополнитель-

ные свойства БАБ. По влиянию на желудочковые нарушения ритма 

сердца соталол лишь немного уступает амиодарону. Соталол имеет 

существенно меньше внесердечных побочных реакций в сравнении с 

амиодароном, но чаще вызывает проаритмии, особенно у больных с 

тяжелым поражением миокарда. Его назначение целесообразно 

проводить в условиях стационара под контролем параметров ЭКГ и 

АД. С особой осторожностью нужно применять у пациентов с ХПН. 

Препарат противопоказан при КлКр <40 мл/мин. Следует также 

отметить, что к настоящему времени нет крупных РКИ, показавших 

безопасность и эффективность применения соталола при ХСН. 

Доза соталола медленно титруется, начиная с 20 мг 2 раза в сут-

ки. Через 2 недели дозу увеличивают до 40 мг 2 раза в сутки, еще 

через две недели до 80 мг 2 раза в сутки и, наконец, еще через две 

недели до максимальной – 160 мг 2 раза в сутки. С увеличением дозы 

препарата и тяжести ХСН возрастает опасность проаритмических 

осложнений, поэтому у больных ХСН III–IV ФК нежелательно пре-

вышать суточную дозу 160 мг. 
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Антиаритмические средства в лечении ХСН 

с фибрилляцией предсердий 

 

Отдельного внимания заслуживает проблема ФП, которая в каче-

стве основного ритма или пароксизмов регистрируется почти у 40% 

пациентов с клинически выраженной ХСН. Сведения о влиянии ФП 

на прогноз больных ХСН противоречивы. Лечение ФП у больных 

ХСН должно проводиться по принципам, изложенным в последних 

руководствах ЕОК по диагностике и лечению этого вида нарушений 

ритма. 

Не доказано, что при ФП восстановление синусового ритма 

превосходит терапевтическую тактику, предполагающую кон-

троль ЧСС, особенно у больных ХСН (IIa B). Поэтому целесооб-

разность восстановления синусового ритма (электрическая дефи-

брилляция или медикаментозное купирование) оставляется на усмот-

рение врача. Эффективность электрической дефибрилляции достига-

ет 90%, но в течение первого года синусовый ритм удерживается не 

более, чем у 30% больных, что требует активной поддерживающей 

терапии. Из медикаментозных средств поддержания синусового 

ритма сегодня в основном применяются антиаритмики III класса, из 

которых наиболее эффективным представляется амиодарон (69% 

успешного удержания восстановленного синусового ритма), превос-

ходящий по эффективности соталол и антиаритмики I класса. Кроме 

того, и по способности провоцировать жизнеопасные желудочковые 

нарушения сердечного ритма при лечении больных ХСН с ФП амио-

дарон выгодно отличается от соталола. 

Наибольший эффект амиодарон оказывает у больных с неишеми-

ческой этиологией ХСН. Однако и для других пациентов с ХСН при 

появлении опасных для жизни желудочковых аритмий в качестве 

средства выбора нужно предпочесть амиодарон, максимально эффек-

тивный и относительно безопасный. Особенно вероятен эффект 

амиодарона у больных с исходно имеющимися пробежками желудоч-

ковой тахикардии. 

Для минимизации побочных реакций амиодарон у больных с 

ХСН рекомендуется применять в малых дозах – 200 мг/сутки. Кроме 

того, пациент, находящийся на длительном лечении амиодароном, 

должен не реже 3 раз в год наблюдаться у терапевта и окулиста.  

Особенно интересным представляется возможность сочетания 

свойств антиаритмиков II (БАБ) и III (амиодарон) классов в лечении 
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ХСН, так как подобная комбинация потенциально способна повысить 

антиаритмический эффект и усилить антифибрилляторное действие, 

при минимизации риска развития проаритмических осложнений. 

Всегда считалось, что такое сочетание препаратов необходимо при-

менять с осторожностью. Однако результаты исследований CIBIS и 

CIBIS II продемонстрировали, что сочетанное применение амиодаро-

на с БАБ в лечении ХСН эффективнее, чем использование каждого из 

этих препаратов в отдельности, и не сопровождается ростом побоч-

ных реакций.  Следует лишь помнить, что дозы БАБ должны титро-

ваться очень медленно, а доза амиодарона не должна превышать 200, 

максимум 300 мг/сутки. Кроме того, необходим контроль за величи-

ной корригированного интервала QТ. Его величина 480 мс должна 

заставить быть на чеку, а при превышении 525 мс лечение амиодаро-

ном необходимо прервать. При сложности или невозможности при-

менения амиодарона в качестве антиаритмического средства можно 

использовать небольшие дозы соталола, назначаемого в дозах, начи-

ная с 20 мг дважды в сутки, до максимальной – по 160 мг дважды в 

сутки.  Препарат по антиаритмическому эффекту лишь незначитель-

но уступает амиодарону, при этом лучше переносится и вызывает 

гораздо меньше побочных реакций. 

Антиаритмики I класса строго не рекомендованы больным с 

дисфункцией ЛЖ и при ХСН, несмотря на наличие ФП (III A). 

Единственным независимым предиктором лучшей выживаемо-

сти больных ХСН с ФП является постоянный прием антикоагу-

лянтов (I A). 

К факторам, способствующим вероятному повторному срыву 

ритма и рецидивированию ФП, относятся: 

 пожилой возраст (более 65 лет), 

 давняя (более 6 месяцев) фибрилляция предсердий, 

 частые пароксизмы (рецидивы) ФП, большие размеры левого 

предсердия (передне-задний размер более 4,2 см), 

 наличие тромбов в полостях сердца (в том числе в ушке левого 

предсердия), 

 низкая ФВ ЛЖ (<35%), 

 выраженная гипертрофия ЛЖ. 

В этих случаях восстановление синусового ритма нецелесообразно. 

Одним из основных принципов лечения больных ХСН и имею-

щейся (или угрожающей) ФП можно считать применение не антиа-

ритмических средств, а препаратов, блокирующих активность РААС 
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(прежде всего, иАПФ), БАБ и статинов (upstream therapy). Считается, 

что, уменьшая степень ремоделирования сердца, подобная «неспеци-

фическая» терапия способна замедлять наступление ФП.  

Пациентам с ХСН рекомендована терапия 

иАПФ/АРА/валсартан+сакубитрил, БАБ, АМКР, в том числе, с 

целью снижения частоты возникновения ФП (IA). 

Амиодарон рекомендован пациентам с ХСН и ФП для фар-

макологической кардиоверсии (IIa C). 

Применение амиодарона рекомендовано у пациентов с парок-

сизмальной формой ФП в случае неэффективности терапии БАБ 

для контроля симптомов (IIa C). 

Рекомендации по начальному лечению пациентов с ХСН и ФП с 

высокой частотой желудочковых сокращений в острой или хрониче-

ской ситуации: 

 Экстренная электрическая кардиоверсия рекомендуется всем па-

циентам ХСН, если ФП привела к гемодинамической неста-

бильности, для улучшения клинического состояния пациента  

(I C). 

 Внутривенное болюсное введение амиодарона или дигоксина ре-

комендуется пациентам ХСН IV ФК, в дополнение к лечению 

ОСН для уменьшения частоты сокращения желудочков (IIa В). 

 Для пациентов с ХСН I-III ФК, находящихся в состоянии эуволе-

мии, пероральное назначение БАБ рекомендуется в качестве 

первой линии терапии для контроля частоты сокращения желу-

дочков (I А). 

 Для пациентов с ХСН I-III ФК рекомендуется применение дигок-

сина в тех случаях, когда частота сокращения желудочков оста-

ется высокой, несмотря на применение БАБ или при невозмож-

ности назначения БАБ для контроля частоты сокращения желу-

дочков (IIa В).  

 Катетерная аблация АВ узла рекомендуется в отдельных случаях 

для контроля ЧСС и улучшения симптомов у пациентов, рези-

стентных или не отвечающих на интенсивную фармакологиче-

скую терапию контроля ритма или ЧСС, принимая во внимание, 

что эти пациенты становятся зависимыми от кардиостимулятора 

(IIа В). 

Для контроля ЧСС при постоянной форме ФП наиболее эффек-

тивным может быть использование комбинации малых доз сердечных 

гликозидов и БАБ. В данном случае используются два аддитивных 
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механизма. Дигоксин замедляет атрио-вентрикулярную проводи-

мость, уменьшает ЧСС покоя и «упорядочивает» ритм, устраняя 

дефицит пульса и число гемодинамически неэффективных сокраще-

ний. В то же время БАБ за счет снижения симпатической стимуляции 

синусового узла потенцируют брадикардитические эффекты дигок-

сина и предотвращают появление тахикардии во время физических 

нагрузок. Комбинация дигоксина с БАБ, в том числе и соталолом, 

способным удерживать синусовый ритм у 40 % больных после кар-

диоверсии, позволяет эффективно контролировать ЧСС у пациентов 

как с сохраняющейся ФП, так и с синусовым ритмом в межприступ-

ный период, что может использоваться у пациентов, у которых вы-

брана тактика контроля ритма сердца. При выборе комбинации сота-

лола и дигоксина следует помнить, что препараты увеличивают 

концентрацию друг друга в крови и назначение соталола целесооб-

разно проводить в условиях стационара под контролем параметров 

ЭКГ и АД. 

Степень оптимального контроля ЧСС при ФП в отличие от сину-

сового ритма не определена. В исследовании RACE-II было показано, 

что степень контроля ЧСС при ФП мало влияет на прогноз и доста-

точным можно считать ЧСС менее 110 уд. /мин. При ХСН и ФП все 

же наиболее оправдано снижение ЧСС хотя бы менее 85 уд./мин в 

покое. 

При неэффективности медикаментозного контроля ЧСС, на фоне 

прогрессирования ХСН может потребоваться проведение РЧА в 

надежде восстановить синусовый ритм, однако эта процедура должна 

проводиться, лишь когда исчерпаны все другие возможности кон-

троля ситуации. 

 

Немедикаментозное воздействие на нарушения ритма при ХСН 

 

Следует отметить, что в последние годы большое внимание уде-

ляется немедикаментозным способам борьбы с опасными для жизни 

желудочковыми нарушениями сердечного ритма. Основным спосо-

бом такого лечения является имплантация кардиовертера – дефи-

бриллятора (ИКД). Электроды, располагаемые в эндокарде, позволя-

ют осуществлять контроль за внутрисердечной электрокардиографи-

ей (ЭКГ) и при появлении длительной желудочковой тахикардии или 

фибрилляции желудочков устройство, располагаемое подкожно в 
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области передней поверхности грудной клетки, производит разряд, 

позволяющий купировать приступ опасной для жизни аритмии. 

Нельзя рассматривать постановку ИКД как альтернативу антиа-

ритмическому лечению. Дополнительное использование антиаритми-

ков позволяет снизить частоту разрядов ИКД в ответ на развитие 

опасных для жизни желудочковых аритмий и продлить эксплуатацию 

батарей и эффективной работы дефибриллятора. Лучшим дополнени-

ем к ИКД является соталол, позволяющий достоверно уменьшать 

число и мощность разрядов ИКД. 

 

Блокаторы медленных кальциевых каналов (БМКК) 

при ХСН и недостаточном контроле АД и легочной гипертензии 

 

Одними из наиболее исследованных препаратов с артериолоди-

латирующим действием следует признать БМКК группы дигидропи-

ридинов.  В 80-е годы в качестве одного из артериолярных вазодила-

таторов применялся родоначальник этого класса нифедипин. К сере-

дине 90-х годов опубликование нескольких мета-анализов по приме-

нению нифедипина в лечении АГ и постинфарктного кардиосклероза 

показало серьезные побочные эффекты нифедипина и его способ-

ность ухудшать прогноз кардиологических больных.  На рубеже XXI 

века применение короткодействующей формы нифедипина у кардио-

логических больных не рекомендуется.  

Но в 90-е годы удалось преодолеть недостатки нифедипина. Во-

первых, в клинической практике появились длительно действующие 

дигидропиридины: амлодипин, лацидипин, фелодипин, которые 

имеют более длительный период полувыведения из организма и 

гораздо слабее, чем нифедипин, активируют нейрогормоны. Во-

вторых, в 90-е годы дигидропиридины предполагалось применять 

только дополнительно к иАПФ, которые должны предотвращать 

возможную гиперпродукцию нейрогормонов и побочные реакции,  

свойственные БМКК, при сохранении их гемодинамических эффек-

тов. 

Блокаторы медленных кальциевых каналов, замедляющие 

ЧСС (верапамил и дилтиазем), не должны использоваться в 

лечении СН с низкой ФВ ЛЖ и СН со слегка сниженной ФВ ЛЖ, 

так как ухудшают их клиническое течение и повышают риск 

развития отека легких (III B). 
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Из группы длительно действующих дигидропиридинов амлоди-

пин (исследование PRAISE I и II) и фелодипин (исследование             

V–HeFT III) доказали способность не ухудшать прогноз больных 

ХСН. Применение амлодипина и фелодипина может улучшать 

клиническое состояние и уменьшать выраженность симптомов 

декомпенсации (IIb A).  
Возможными показаниями к использованию амлодипина или фе-

лодипина в лечении ХСН (на фоне основных средств лечения) явля-

ются: 

 наличие упорной стенокардии, 

 наличие сопутствующей стойкой гипертонии, 

 высокая легочная гипертония, в том числе при сопутствующей 

ХОБЛ, 

 выраженная клапанная регургитация. 

Применение дигидропиридиновых БМКК позволяет уменьшать 

степень клапанной регургитации (митральной и аортальной). Причем 

эффект дигидропиридинов сохраняется как при органической, так и 

относительной митральной недостаточности. 

К сожалению, применение дигидропиридинов у больных АГ мо-

жет способствовать задержке жидкости и развитию симптомов ХСН. 

Поэтому БМКК с вазодилатирующими свойствами не применяются 

для профилактики ХСН. 

Использование БМКК обязательно сочетается с лечением основ-

ными средствами терапии ХСН (иАПФ (АРА) или АРНИ, АМКР, 

БАБ, глифлозины, диуретики), что может нивелировать негативные 

эффекты, связанные с гиперактивацией нейрогормонов и задержкой 

жидкости. 

 

Статины при ишемической этиологии ХСН  
 

До 2007 года вопрос об эффективности применения статинов в 

лечении ХСН оставался открытым. Результаты ретроспективных 

анализов, когортных исследований и протоколов по принципу «слу-

чай–контроль» демонстрировали, что статины могут как снижать 

риск развития ХСН, так и улучшать прогноз пациентов с уже развив-

шейся декомпенсацией. Многочисленность и абсолютная однона-

правленность имеющихся данных позволяли предполагать способ-

ность дополнительного улучшения прогноза больных ХСН ишемиче-

ской этиологии при назначении статинов. Учитывая, что снижение 



99 

уровня ЛНП не является единственным механизмом положительного 

действия статинов у больных ХСН, большое значение придавалось 

плейотропным эффектам этого класса лекарственных средств. В этой 

связи обсуждался даже вопрос о возможности применения этого 

класса лекарств в лечении ХСН не только ишемической этиологии. 

Однако завершение 2 крупных многоцентровых проспективных 

исследований по применению статинов у больных ХСН ишемической 

(CORONA) и различной, в том числе и неишемической этиологии 

(GISSI – HF), не оправдало возлагавшихся на них надежд. 

Ни в одном из исследований применение розувастатина в дозе 

10 мг/сут. (на фоне максимальной терапии ХСН) не приводило к 

улучшению прогноза больных ХСН, несмотря на достоверное сниже-

ние атерогенного ХС ЛНП и уровня С-реактивного белка. Возмож-

ным объяснением неудачи может быть то, что у больных ХСН II Б–III 

стадии, особенно при развитии кардиального цирроза печени, уро-

вень ХС может снижаться, что является одним из предикторов небла-

гоприятного прогноза. 

У больных ХСН ишемической этиологии (исследование 

CORONA) применение розувастатина достоверно уменьшало риск 

госпитализаций, в том числе связанных с обострением ХСН и, по 

данным ретроспективного анализа, суммарную частоту инфарктов и 

инсультов. В группе больных со смешанной, в том числе и неишеми-

ческой (около половины больных) этиологией ХСН (исследование 

GISSI- HF), применение розувастатина не меняло не только показате-

ли смертности, но и заболеваемости (число госпитализаций). 

В обоих исследованиях была подтверждена высокая безопасность 

лечения розувастатином даже у декомпенсированных больных при 

нарушениях функции печени и почек. В исследовании CORONA 

отмена розувастатина из-за нежелательных реакций происходила 

достоверно реже, чем плацебо. На основании полученных данных 

можно дать практические рекомендации по применению статинов у 

больных с риском и с уже развившейся ХСН: 

 статины являются эффективным средством профилактики появ-

ления ХСН у больных с наличием коронарной болезни сердца, 

даже у пациентов с исходно низким уровнем ХС ЛНП; 

 применение статинов при уже развившейся ХСН не сопровожда-

ется улучшением прогноза больных, вне зависимости от этиоло-

гии; 
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 у больных с ишемической этиологией ХСН применение розува-

статина в дополнение к оптимальной терапии ХСН позволяет 

снижать число госпитализаций (в том числе из-за обострения 

ХСН) и уменьшать вероятность ОИМ и инсульта; 

 переносимость розувастатина не отличается от плацебо даже у 

пациентов с выраженной ХСН; если статины были назначены 

больному с коронарной болезнью сердца, терапия может быть (и 

должна!) безопасно продолжена при присоединении симптомов 

ХСН.  

Для практического использования у пациентов с ишемической 

этиологией ХСН сегодня рекомендуется применение розувастатина в 

дозе 10 мг/сут. Кроме того, в первые 3 месяца лечения больных ХСН 

статинами требуется регулярный контроль уровней печеночных 

трансаминаз, а также КФК. При повышении уровня АСТ и АЛТ 

более, чем в 3 раза от исходных или КФК в 10 раз выше нормы, а 

также при появлении мышечных болей лечение статинами необходи-

мо прервать. В остальном контроль безопасности терапии не отлича-

ется от пациентов, не имеющих симптомов ХСН, как изложено в 

Рекомендациях РКО по лечению атеросклероза. 

Таким образом, начало гиполипидемической терапии статинами 

пациентам с ХСН II-IV ФК без других показаний к их применению 

(например, ИБС) не рекомендуется, так как не влияет на прогноз 

(IIIA).  Поскольку нет доказательств вреда для пациентов с ХСН, уже 

принимающих лечение статинами, то нет необходимости в прекра-

щении лечения статинами уже получавших данное лечение пациен-

тов. 

Антиагреганты (в частности, аспирин) 

в лечении ХСН (IIb B) 

 

Вопрос о применении аспирина в лечении ХСН остается не до 

конца решенным. Проблема заключается в возможности блокады 

синтеза простациклина даже при использовании самой малой дозы 

препарата – 75 мг. Блокада фермента циклооксигеназы, опреде-

ляющая механизм действия аспирина и других НПВП, чревата 

одновременным ослаблением эффекта иАПФ, диуретиков, аль-

дактона и даже БАБ с вазодилатирующими свойствами – карве-

дилола (IIa B). С этой точки зрения, применение антиагрегантов с 

другим механизмом действия (клопидогрел, тикагрелор), которые 

позволяют достигать антиагрегационного эффекта без блокады фер-
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мента циклооксигеназы, выглядит теоретически более обоснованным, 

хотя клинических подтверждений этому нет. Следовательно, аспирин 

и другие антиагреганты должны применяться у больных ХСН лишь 

при строгих показаниях. Поэтому позиции по применению антиагре-

гантов у пациентов с клинически выраженной ХСН сводятся к сле-

дующему: 

• убедительных данных о целесообразности применения антиа-

грегантов для лечения ХСН нет (за исключением раннего периода (до 

12 недель) после перенесенного ОИМ). При назначении антиагреган-

тов нарастает риск геморрагических осложнений, включая желудоч-

но-кишечные кровотечения и геморрагические инсульты; 

• назначение аспирина достоверно увеличивает число госпитали-

заций, связанных с декомпенсацией (II b B); 

• при необходимости использования аспирина теоретически бо-

лее оправданным выглядит его сочетание с АРА или АРНИ (а не с 

иАПФ), хотя контролируемых клинических исследований, подтвер-

ждающих это положение, не проводилось;  

• иАПФ более обоснованно сочетать с дезагрегантами, имеющи-

ми другой механизм действия (клопидогрел, тикагрелор), хотя и это 

положение не подтверждено клиническими исследованиями; 

• двойная антитромбоцитарная терапия при ХСН не показана (за 

исключением случаев ангиопластики с применением стентов с лекар-

ственным покрытием); 

• большинство имеющихся на сегодняшний день результатов ре-

троспективных анализов МРКИ (при отсутствии проспективных 

исследований) позволяют констатировать, что, хотя некий негатив-

ный момент во взаимодействии малых доз аспирина (75–100 мг!) и 

иАПФ присутствует, совместное использование этих препаратов у 

больных, перенесших ОИМ и имеющих ХСН, возможно; 

• нужно избегать назначения НПВП (включая дозы аспирина 

>325 мг) больным ХСН, находящимся на лечении иАПФ, диуретика-

ми и альдактоном. 

Особенно опасно применение НПВП в период декомпенсации и 

гипергидратации, что чревато ухудшением клинического состояния и 

задержкой жидкости (вплоть до развития отека легких). 
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Негликозидные инотропные средства 

в лечении ХСН при симптомной гипотонии  

и острой декомпенсации сердечной деятельности (IIb B) 

 

Применение негликозидных инотропных средств, несмотря на 

кратковременное улучшение гемодинамики и клинического состоя-

ния больных с декомпенсацией, при долгосрочном наблюдении 

повышает риск смерти больных ХСН. Более того, даже кратковре-

менная инотропная поддержка в период декомпенсации может 

негативно повлиять на отдаленный прогноз больных ХСН (II a 

B). Поэтому сегодня эти препараты не рекомендованы для лечения 

ХСН.  

Средства, не рекомендованные к применению 

при ХСН cо сниженной ФВ ЛЖ 

 

К препаратам, применение которых должно быть по возмож-

ности исключено при лечении ХСН, относятся: 

 НПВП (селективные и неселективные, включая дозы аспирина 

>325 мг) и ингибиторы ЦОГ-2 не рекомендуются при ХСН 

(IIIB). Особенно неблагоприятно их использование у больных 

ХСН, находящихся на лечении иАПФ, диуретиками и альдакто-

ном. Особенно опасно применение НПВП в период декомпенса-

ции и гипергидратации, что чревато ухудшением клинического 

состояния и задержкой жидкости, вплоть до развития отека лег-

ких. 

 Глюкокортикоиды. Применение стероидных гормонов имеет 

чисто симптоматические показания в случаях упорной гипотонии 

и тяжелого отечного синдрома для облегчения начала лечения 

иАПФ, диуретиками и БАБ. С другой стороны, возможность 

опасных для жизни осложнений ограничивает использование 

этих препаратов. 

 Трициклические антидепрессанты. Применение трицикличе-

ских антидепрессантов при лечении депрессии при СН может вы-

звать гипотензию, ухудшение СН и аритмии. 

 Антиаритмики I класса (III A) (см. выше). 

 Некоторые БМКК (верапамил, дилтиазем, короткодействующие 

дигидропиридины) (III C). 
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ЗАКЛЮЧЕНИЕ 
 

 
Фармакотерапия хронической сердечной недостаточности с низ-

кой и сохраненной фракцией выброса левого желудочка является 

одним из актуальных направлений современной кардиологии. Иссле-

дование новых подходов в диагностике и лечении хронической сер-

дечной недостаточности в настоящее время продолжается. Доказаны 

уникальные плейотропные свойства ингибиторов натрий-глюкозного 

котранспортера 2 типа, способность препаратов этого класса преду-

преждать прогрессирование сердечной недостаточности, снижать 

сердечно-сосудистую смертность как у пациентов с сахарным диабе-

том, так и без сахарного диабета. Препараты этого класса обладают 

нефропротекцией. Глифлозины (дапаглифлозин или эмпаглифлозин) 

в дополнение к ОМТ с иАПФ/АРНИ/АРА, БАБ и АМКР для пациен-

тов с СНнФВ независимо от наличия сахарного диабета были внесе-

ны в обновленные в 2021 г. Европейские рекомендации по лечению 

СН с более высоким уровнем доказательной базы: IA, а также в 

обновленные в 2022г. рекомендации Американского колледжа кар-

диологии/Американской кардиологической ассоциа-

ции/Объединенного комитета по клиническим рекомендациям. В 

клинических рекомендациях «Хроническая сердечная недоста-

точность», утвержденных Минздравом РФ в 2020 г., а также в стан-

дарте медицинской помощи взрослым при ХСН, утвержденном 

приказом Минздрава РФ №272н от 20.04.2022, список ингибиторов 

НГЛТ-2 для лечения ХСН включает только дапаглифлозин. 

Возможно, что в ближайшее время будут открыты новые воз-

можности в лечении различных, в том числе рефрактерных, форм 

хронической сердечной недостаточности. 
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ТЕСТОВЫЕ ЗАДАНИЯ  
 

Выберите один правильный ответ. 

 

1. ПO ШКАЛE ШOКC ПАЦИEНТ НАБPАЛ 8 БАЛЛОВ, ЭТО 

СООТВЕТСТВУЕТ 

1)  ФК I (NYHA)  

2)  ФК I (NYHA)  

3)  ФК III (NYHA)  

4)  ФК IV (NYHA)  
 

2. ПO ШКАЛE ШOКC ПАЦИEНТ НАБPАЛ 10 БАЛЛОВ, ЭТО 

СООТВЕТСТВУЕТ 

1)  ФК I (NYHA)  

2)  ФК I (NYHA)  

3)  ФК III (NYHA)  

4)  ФК IV (NYHA)  
 

3. ПO ШКАЛE ШOКC ПАЦИEНТ НАБPАЛ 2 БАЛЛА, ЭТО 

СООТВЕТСТВУЕТ 

1)  ФК I (NYHA)  

2)  ФК I (NYHA)  

3)  ФК III (NYHA)  

4)  ФК IV (NYHA)  
 

4. ПPИ CEPДEЧНOЙ НEДOCТАТOЧНOCТИ У БOЛЬНЫX БEЗ 

ВИДИМЫX OТEКOВ ЗАДEPЖКА ЖИДКOCТИ МOЖEТ 

СОСТАВЛЯТЬ 

1)  1 литр 

2)  10 литров 

3)  3 литра 

4)  5 литров 
 

5. CАМOE ЧАCТOE OCЛOЖНEНИE ИНФEКЦИOННOГO 

ЭНДОКАРДИТА 

1) aнeвpизма cocудов 

2) инфаркт почки 

3) сердечная недостаточность 

4) спленомегалия 
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6. У БOЛЬНЫX C XPOНИЧECКOЙ АНEВPИЗМOЙ ЛEВOГO 

ЖEЛУДOЧКА ЧАCТO НАБЛЮДАЕТСЯ 

1)  перикардит 

2)  сердечная недостаточность 

3)  тромбоэмболия легочной артерии 

4)  фибрилляция предсердий 
 

7. BO ВPEМЯ ТECТА 6-МИНУТНOЙ XOДЬБЫ ПАЦИEНТ 

ПPOШEЛ 100 МEТPOВ, ЭТO COOТВЕТСТВУЕТ 

1)  ФК I (NYHA)  

2)  ФК II (NYHA) 

3)  ФК III (NYHA)  

4)  ФК IV (NYHA) 
 

8. BO ВPEМЯ ТECТА 6-МИНУТНOЙ XOДЬБЫ ПАЦИEНТ 

ПPOШEЛ 320 МEТPOВ, ЭТO COOТВЕТСТВУЕТ 

1)  ФК I (NYHA)  

2)  ФК II (NYHA) 

3)  ФК III (NYHA)  

4)  ФК IV (NYHA) 
 

9. ВОЗНИКНОВЕНИЕ ПРИСТУПОВ ОДЫШКИ ТОЛЬКО В 

ПОКОЕ (ПРИ ОТСУТСТВИИ ЗАМЕТНОЙ ОДЫШКИ ВО 

ВРЕМЯ НАГРУЗКИ) ХАРАКТЕРНО ДЛЯ  

1)  сердечной недостаточности 

2)  заболеваний легких  

3)  нейроциркуляторной дистонии 

4)  сердечной недостаточности, заболеваний легких и нейро-

циркуляторной дистонии 
 

10. ТЕРМИНОМ «СЕРДЕЧНАЯ АСТМА» ОБОЗНАЧАЮТ 

1)  возникновение одышки при нагрузке  

2)  возникновение одышки во время стенокардии  

3)  приступы пароксизмальной ночной одышки у больных  

с левожелудочковой недостаточностью 

4) возникновение одышки во время психоэмоционального 

стресса 
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11. ИЗ ПEPEЧИCЛEННЫX БEТА-БЛOКАТOPOВ К 

КАPДИOCEЛEКТИВНЫМ  OТНOCИТCЯ  

1)  карведилол 

2)  пpoпpанoлoл 

3)  тимолол 

4)  бисопролол 
 

12. CТАНДАPТНАЯ CУТOЧНАЯ ТEPАПEВТИЧECКАЯ ДOЗА 

КАНДECАPТАНА ПPИ ЛEЧEНИИ ХСН СОСТАВЛЯЕТ 

1)  16 мг 

2)  8 мг 

3)  4 мг 

4)  32 мг 

  

13. CТАНДАPТНАЯ CУТOЧНАЯ ТEPАПEВТИЧECКАЯ ДOЗА 

ВАЛCАPТАНА ПPИ ЛEЧEНИИ ХСН 

1)  80 мг × 2 раза в день 

2)  40 мг × 2 раза в день 

3) 160 мг ×1 раз в день 

4) 160 мг × 2 раза в день 
 

14. ДВУСТОРОННЯЯ ОТЕЧНОСТЬ ГОЛЕНЕЙ, НЕ ЗАХВАТЫ-

ВАЮЩАЯ СТОПЫ, ХАРАКТЕРНА ДЛЯ 

1)  сердечной недостаточности 

2)  болезней вен 

3)  ожирения 

4)  заболевания лимфатических сосудов 
 

 15. БОЛЕЗНЕННОСТЬ ПРИ ПАЛЬПАЦИИ ХАРАКТЕРНА ДЛЯ 

ОТЕКОВ ПРИ 

1)  тромбофлебите  

2)  тромбозе глубоких вен 

3)  сердечной недостаточности 

4) тромбофлебите и тромбозе глубоких вен 
 

16.  МАКСИМАЛЬНАЯ ДОЗА БИСОПРОЛОЛА У БОЛЬНЫХ 

ХРОНИЧЕСКОЙ СЕРДЕЧНОЙ НЕДОСТАТОЧНОСТЬЮ 

СОСТАВЛЯЕТ 

1)  50 мг 

2)  150 мг 
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3)  200 мг 

4)  10 мг 
 

17.  МАКСИМАЛЬНАЯ ДОЗА ПЕРИНДОПРИЛА У БОЛЬНЫХ 

ХРОНИЧЕСКОЙ СЕРДЕЧНОЙ НЕДОСТАТОЧНОСТЬЮ  

1)  4 мг 

2)  5 мг 

3) 15 мг 

4) 10 мг 
 

18.  НА ВЕЛИЧИНУ ПРЕДНАГРУЗКИ ВЛИЯЮТ 

1)  величина венозного притока к сердцу  

2)  тонус артериол 

3)  эластичность миокарда   

4)  общее периферическое сопротивление сосудов 
 

19.  ПОСТНАГРУЗКА БОЛЬШЕ ВСЕГО ЗАВИСИТ ОТ 

1)  величины венозного возврата к сердцу 

2)  эластичности миокарда 

3)  общего периферического сопротивления сосудов  

4)  тонуса артериол 

  

20.  ПОВЫШЕНИЮ СЕРДЕЧНОГО ВЫБРОСА СПОСОБСТВУЕТ 

1)  увеличение преднагрузки 

2)  увеличение постнагрузки 

3)  уменьшение преднагрузки 

4)  уменьшение постнагрузки 

  

21.  ОСНОВНЫМ ПРИЗНАКОМ ЛЕВОЖЕЛУДОЧКОВОЙ 

СЕРДЕЧНОЙ НЕДОСТАТОЧНОСТИ ЯВЛЯЕТСЯ  

1)  слабость 

2)  приступы сердечной астмы 

3)  отеки ног 

4)  венозный застой в большом круге кровообращения 

  

22.  ОСНОВНЫМ ПРИЗНАКОМ ПРАВОЖЕЛУДОЧКОВОЙ               

СЕРДЕЧНОЙ НЕДОСТАТОЧНОСТИ ЯВЛЯЕТСЯ 

1)  слабость 

2)  одышка 

3)  приступы сердечной астмы 
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4)  венозный застой в большом круге кровообращения 

  

23. ПРИ ФИЗИКАЛЬНОМ ОБСЛЕДОВАНИИ У БОЛЬНЫХ              

С СН МОГУТ ОТМЕЧАТЬСЯ  

1)  3-й тон сердца 

2)  смещение верхушечного толчка влево и вниз 

3)  повышение уровня пульсации внутренней яремной вены 

4)  3-й тон сердца, смещение верхушечного толчка влево и 

вниз и повышение уровня пульсации внутренней яремной 

вены 

 

24.  ПОЯВЛЕНИЕ ПРИСТУПОВ СЕРДЕЧНОЙ АСТМЫ ЯВЛЯЕТСЯ 

ПРИЗНАКОМ НЕДОСТАТОЧНОСТИ КРОВООБРАЩЕНИЯ  

1)  I стадии 

2)  II стадии 

3)  III стадии 

4)  II‒III стадии 
 

 25. ПОЯВЛЕНИЕ ОРТОПНОЭ ЯВЛЯЕТСЯ ПРИЗНАКОМ 

НЕДОСТАТОЧНОСТИ КРОВООБРАЩЕНИЯ  

1)  I стадии 

2)  II стадии 

3)  III стадии.  

4)  II-III стадии 
 

26.  СИМПТОМ ПЛЕША СЧИТАЕТСЯ ПОЛОЖИТЕЛЬНЫМ ПРИ 

1)  раздвоении 2-го тона на лёгочной артерии  

2)  увеличении набухания шейных вен при надавливании на 

печень  

3)  акценте 2-го тона на лёгочной артерии  

4)  положительном венном пульсе   
 

27.  ПРИ ХРОНИЧЕСКОЙ СЕРДЕЧНОЙ НЕДОСТАТОЧНОСТИ 

РАЗВИВАЕТСЯ __ ТИП КАРДИОРЕНАЛЬНОГО СИНДРОМА  

1)  2  

2)  3  

3)  4 

4)  1 
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28.  ПРИ ВОЗНИКНОВЕНИИ КАШЛЯ У БОЛЬНОГО ХРОНИ-

ЧЕСКОЙ СЕРДЕЧНОЙ НЕДОСТАТОЧНОСТЬЮ НА ФОНЕ 

ИСПОЛЬЗОВАНИЯ ЭНАЛАПРИЛА СЛЕДУЕТ НАЗНАЧИТЬ  

1)  периндоприл   

2)  лизиноприл  

3)  рамиприл   

4)  кандесартан  

 

29. МЕТОДОМ ДИАГНОСТИКИ ХРОНИЧЕСКОЙ СЕРДЕЧНОЙ 

НЕДОСТАТОЧНОСТИ, КОТОРЫЙ ОБЪЕКТИВНО ВЫЯВЛЯЕТ 

ПРИЗНАКИ ДИСФУНКЦИИ СЕРДЦА НА ЕЁ РАННИХ 

СТАДИЯХ, ЯВЛЯЕТСЯ 

1)  определение уровня мозгового натрий-уретического пеп-

тида  

2)  рентгенография грудной клетки   

3)  определение уровня креатинина   

4)  ЭхоКГ   
 

30.  ЧАСТО ВСТРЕЧАЮЩИМСЯ ПОБОЧНЫМ ЭФФЕКТОМ 

ИНГИБИТОРОВ АПФ ЯВЛЯЕТСЯ  

1)  сухой кашель  

2)  вазомоторный ринит   

3)  тахикардия    

4)  отек лодыжек  
 

31.  СЕРДЕЧНЫЕ ГЛИКОЗИДЫ НАЗНАЧАЮТ ПРИ  

1)  ХСН с любой ФВ ЛЖ при отсутствии эффекта от иАПФ и 

бета-адреноблокаторов 

2)  ХСН с любой ФВ ЛЖ при непереносимости бета-

адреноблокаторов    

3)  синусовом ритме, низкой ФВ ЛЖ (<30 %) и III-IV ФК в  

отсутствие эффекта от препаратов первой линии     

4)  кардиоторакальном индексе <50 в отсутствие эффекта от 

препаратов первой линии   
  

32.  К ПРОТИВОПОКАЗАНИЯМ ДЛЯ НАЗНАЧЕНИЯ БЕТА-

БЛОКАТОРОВ У БОЛЬНЫХ С ХРОНИЧЕСКОЙ СЕРДЕЧНОЙ 

НЕДОСТАТОЧНОСТЬЮ ОТНОСЯТ  

1)  снижение фракции изгнания менее 40%  

2)  снижение фракции изгнания менее 20%   
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3)  наличие атрио-вентирикулярной блокады I степени     

4)  тяжелое течение ХОБЛ, бронхиальной астмы  
 

33.  К ОСНОВНЫМ ПРИЗНАКАМ ЛЕВОЖЕЛУДОЧКОВОЙ 

СЕРДЕЧНОЙ НЕДОСТАТОЧНОСТИ ОТНОСЯТ  

1)  венозный застой в большом круге кровообращения 

2)  отеки ног    

3)  приступы сердечной астмы      

4)  асцит  

 

34.  ОБЫЧНАЯ ФИЗИЧЕСКАЯ АКТИВНОСТЬ НЕ ВЫЗЫВАЕТ 

УСТАЛОСТИ, СЕРДЦЕБИЕНИЯ И ОДЫШКИ ПРИ ___ 

ФУНКЦИОНАЛЬНОМ КЛАССЕ ХСН 

1)  II 
2)  IV    

3)  I      
4)  III 

 

35.  ПРИ ВЫЯВЛЕНИИ ЧЕТКИХ КРИТЕРИЕВ ХРОНИЧЕСКОЙ 

СЕРДЕЧНОЙ НЕДОСТАТОЧНОСТИ I СТАДИИ, I ФУНКЦИО-

НАЛЬНОГО КЛАССА ВОЗМОЖНО ПРИМЕНЕНИЕ  

1)  сердечных гликозидов  

2)  диуретиков   

3)  ингибиторов АПФ       

4)  ингибитора ангиотензиновых рецепторов неприлизина 

(сакубитрил/валсартан) 
 

36.  ТИТРАЦИЮ БЕТА-АДРЕНОБЛОКАТОРОВ ПРИ ЛЕЧЕНИИ 

ХРОНИЧЕСКОЙ СЕРДЕЧНОЙ НЕДОСТАТОЧНОСТИ С 

НИЗКОЙ ФРАКЦИЕЙ ВЫБРОСА НЕОБХОДИМО НАЧИНАТЬ 

С ______ НАЧАЛЬНОЙ СУТОЧНОЙ ДОЗЫ (В ДОЛЯХ ОТ 

СРЕДНЕТЕРАПЕВТИЧЕСКОЙ)  

1)  1/2  

2)  1/5   

3)  1/3       

4)  1/8 
 

37.  ДИСТАНЦИЯ 6-МИНУТНОЙ ХОДЬБЫ, РАВНАЯ 301–425 М, 

СООТВЕТСТВУЕТ ____ФУНКЦИОНАЛЬНОМУ КЛАССУ 

ХРОНИЧЕСКОЙ СЕРДЕЧНОЙ НЕДОСТАТОЧНОСТИ 

1)  I 



111 

2)  II  
3)  III  
4)  IV 

 

38.  УЛУЧШАЮТ ПРОГНОЗ У ПАЦИЕНТОВ С ХРОНИЧЕСКОЙ 

СЕРДЕЧНОЙ НЕДОСТАТОЧНОСТЬЮ 

1) статины 

2) антагонисты кальциевых каналов  

3) ингибиторы АПФ  

4) сердечные гликозиды 
 

39.  У БОЛЬНЫХ С ВЫРАЖЕННОЙ НЕДОСТАТОЧНОСТЬЮ 

КРОВООБРАЩЕНИЯ ОТМЕЧЕНО УВЕЛИЧЕНИЕ ПРО-

ДОЛЖИТЕЛЬНОСТИ ЖИЗНИ НА ФОНЕ ПРИЕМА 

1)  тиазидовых диуретиков 

2)  статинов  

3)  ингибиторов АПФ  

4)  сердечных гликозидов 
 

40.  В ПЕРИОД ТИТРОВАНИЯ РЕКОМЕНДУЕТСЯ УДВАИВАТЬ 

ДОЗУ БЕТА-АДРЕНОБЛОКАТОРА ПРИ СЕРДЕЧНОЙ 

НЕДОСТАТОЧНОСТИ 

1)  3 раза в неделю  

2)  2 раза в неделю  

3)  1 раз в 2 недели  

4)  1 раз в 4 недели  
 

41.  К БЕТА-АДРЕНОБЛОКАТОРАМ КОРОТКОГО ДЕЙСТВИЯ 

ОТНОСЯТ 

1)  бисопролол   

2)  карведилол   

3)  соталол   

4)  эсмолол   
 

42.  ПРОТИВОПОКАЗАНИЕМ ДЛЯ НАЗНАЧЕНИЯ ИНГИБИТОРОВ 

АНГИОТЕНЗИНПРЕВРАЩАЮЩЕГО ФЕРМЕНТА ЯВЛЯЕТСЯ 

1)  гипергликемия    

2)  гипокалиемия    

3)  обструктивное заболевание лёгких    

4)  беременность   
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43.  ПРИ ВЫБОРЕ ИНГИБИТОРА АНГИОТЕНЗИНПРЕВРА-

ЩАЮЩЕГО ФЕРМЕНТА ДЛЯ ЛЕЧЕНИЯ БОЛЬНОГО 

ХРОНИЧЕСКОЙ СЕРДЕЧНОЙ НЕДОСТАТОЧНОСТЬЮ И 

НАРУШЕНИЕМ ФУНКЦИИ ПОЧЕК СЛЕДУЕТ ОТДАТЬ 

ПРЕДПОЧТЕНИЕ 

1)  лизиноприлу  

2)  периндоприлу     

3)  каптоприлу     

4)  Фозиноприлу 
 

44.  НАИБОЛЕЕ ПРОСТЫМ КЛИНИЧЕСКИМ ПОКАЗАТЕЛЕМ 

ЭФФЕКТИВНОСТИ ДИУРЕТИЧЕСКОЙ ТЕРАПИИ У 

БОЛЬНЫХ ХСН ЯВЛЯЕТСЯ 

1)  уменьшение размеров печени   

2)  снижение массы тела    

3)  уменьшение отеков  

4)  уменьшение одышки    
  
45.  СИМПТОМЫ СЕРДЕЧНОЙ НЕДОСТАТОЧНОСТИ ОТМЕЧА-

ЮТСЯ В ПОКОЕ И РЕЗКО ВОЗРАСТАЮТ ПРИ МИНИМАЛЬ-

НОЙ ФИЗИЧЕСКОЙ АКТИВНОСТИ ПРИ ___ 

ФУНКЦИОНАЛЬНОМ КЛАССЕ ХСН 

1)  I   
2)  II    
3)  III  
4)  IV    

 

46.  ПРЕПАРАТОМ ВЫБОРА ДЛЯ КУПИРОВАНИЯ ПАРОК-

СИЗМА ФИБРИЛЛЯЦИИ ПРЕДСЕРДИЙ НА ФОНЕ ХСН 

ЯВЛЯЕТСЯ 

1)  метопролол    

2)  лидокаин     

3)  амиодарон   

4)  пропафенон   
 

47.  ПРЕПАРАТАМИ ПЕРВОГО РЯДА В ЛЕЧЕНИИ ХРОНИЧЕС-

КОЙ СЕРДЕЧНОЙ НЕДОСТАТОЧНОСТИ ЯВЛЯЮТСЯ 

1)  ингибиторы АПФ     

2)  антагонисты кальциевых каналов      
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3)  комбинация бета-адреноблокаторов с иАПФ/АРА/АРНИ, 

АМКР, иНГЛТ-2   

4)  сердечные гликозиды   
 

48.  ОБЫЧНАЯ ФИЗИЧЕСКАЯ АКТИВНОСТЬ ВЫЗЫВАЕТ 

УСТАЛОСТЬ, СЕРДЦЕБИЕНИЕ И ОДЫШКУ ПРИ ____ 

ФУНКЦИОНАЛЬНОМ КЛАССЕ ХРОНИЧЕСКОЙ СЕРДЕЧНОЙ 

НЕДОСТАТОЧНОСТИ 

1)  I   
2)  II    
3)  III  
4)  IV    

 

49.  КЛИНИЧЕСКИМ ПРИЗНАКОМ ХРОНИЧЕСКОЙ СЕРДЕЧНОЙ 

НЕДОСТАТОЧНОСТИ I СТАДИИ ЯВЛЯЕТСЯ 

1)  наличие признаков застоя в малом и большом кругах кро-

вообращения в покое      

2)  наличие признаков застоя в малом круге кровообращения 

в покое  

3)  наличие признаков застоя в большом круге кровообраще-

ния в покое  

4)  скрытая недостаточность кровообращения, проявляющая-

ся только при физической нагрузке 
 

50.  БОЛЬНОМУ ХРОНИЧЕСКОЙ СЕРДЕЧНОЙ НЕДОСТАТОЧ-

НОСТЬЮ ПОКАЗАН ПРИЁМ ДИГОКСИНА ПРИ НАЛИЧИИ 

1)  наджелудочковой тахикардии на фоне синдрома WPW       

2)  фибрилляции предсердий  

3)  желудочковой тахикардии 

4)  экстрасистолии 
 

51.  ПОКАЗАНИЕМ ПРИ НАЗНАЧЕНИИ ИВАБРАДИНА ЯВЛЯЕТСЯ 

1)  наджелудочковая тахикардия      

2)  фибрилляции предсердий  

3)  желудочковая тахикардии 

4)  хроническая сердечная недостаточность 
 

52.  ПРИ ХРОНИЧЕСКОЙ СЕРДЕЧНОЙ НЕДОСТАТОЧНОСТИ 

РАЗВИВАЕТСЯ __ ТИП КАРДИОРЕНАЛЬНОГО СИНДРОМА 

1)  3      

2)  1 
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3)  2 

4)  4 
 

53.  ДИАГНОЗ «ХРОНИЧЕСКАЯ СЕРДЕЧНАЯ НЕДОСТАТОЧНОСТЬ» 

МОЖНО ИСКЛЮЧИТЬ ПРИ НОРМАЛЬНОМ УРОВНЕ В 

КРОВИ 

1)  альдостерона      

2)  катехоламинов 

3)  ренина 

4)  натрийуретических пептидов 
 

54. ДИСТАНЦИЯ 6-МИНУТНОЙ ХОДЬБЫ 151–300 М СООТ-

ВЕТСТВУЕТ _____ ФУНКЦИОНАЛЬНОМУ КЛАССУ 

ХРОНИЧЕСКОЙ СЕРДЕЧНОЙ НЕДОСТАТОЧНОСТИ 

1)  IV      

2)  II 
3)  III 
4)  I 

 

55.  ЖАЛОБЫ ПАЦИЕНТА С ХСН НА ОДЫШКУ, 

СЕРДЦЕБИЕНИЕ И УТОМЛЯЕМОСТЬ ПРИ УСКОРЕННОЙ 

ХОДЬБЕ СООТВЕТСТВУЮТ _____ ФУНКЦИОНАЛЬНОМУ 

КЛАССУ ХСН (NYHA) 

1)  IV      

2)  II 
3)  III 
4)  I 

 

56.  ПРЕПАРАТОМ ВЫБОРА ПРИ СТЕНОКАРДИИ У БОЛЬНОГО 

С СЕРДЕЧНОЙ НЕДОСТАТОЧНОСТЬЮ ЯВЛЯЕТСЯ 

1)  верапамил       

2)  бисопролол  

3)  нитросорбид 

4)  атенолол 
 

57.  ОСНОВНЫМ МЕТОДОМ ДИАГНОСТИКИ ОСТРОЙ 

СЕРДЕЧНОЙ НЕДОСТАТОЧНОСТИ, АССОЦИИРОВАННОЙ С 

МЕХАНИЧЕСКИМИ ПРИЧИНАМИ, ЯВЛЯЕТСЯ 

1)  коронароангиография       

2)  ЭКГ 
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3)  рентгенография лёгких 

4)  эхокардиография  
 

58.  СОКРАТИТЕЛЬНУЮ СПОСОБНОСТЬ МИОКАРДА СНИЖАЕТ 

1)  амиодарон        

2)  аймалин  

3)  пропафенон 

4)  анапpилин   
 

59. ПРИ ВЫБОРЕ ИНГИБИТОРА АНГИОТЕНЗИН-

ПРЕВРАЩАЮЩЕГО ФЕРМЕНТА ДЛЯ ЛЕЧЕНИЯ БОЛЬНОГО 

ХРОНИЧЕСКОЙ СЕРДЕЧНОЙ НЕДОСТАТОЧНОСТЬЮ И 

НАРУШЕНИЕМ ФУНКЦИИ ПОЧЕК СЛЕДУЕТ ОТДАТЬ 

ПРЕДПОЧТЕНИЕ 

1)  периндоприлу       

2)  фозиноприлу   

3)  эналаприлу 

4)  каптоприлу  
 

60.  ДЛЯ ЛЕЧЕНИЯ СЕРДЕЧНОЙ НЕДОСТАТОЧНОСТИ С 

СОХРАННОЙ ФВ ЛЖ ИСПОЛЬЗУЮТ 

1)  сердечные гликозиды        

2)  статины   

3)  дезагреганты 

4)  ингибиторы  ангиотензинпревращающего фермента 
 

61.  ПРИМЕНЕНИЕ НЕГЛИКОЗИДНЫХ СРЕДСТВ С ПОЛОЖИ-

ТЕЛЬНЫМ ИНОТРОПНЫМ ДЕЙСТВИЕМ ВЛИЯЕТ НА 

ЛЕТАЛЬНОСТЬ БОЛЬНЫХ С ХРОНИЧЕСКОЙ СЕРДЕЧНОЙ 

НЕДОСТАТОЧНОСТЬЮ 

1)  в зависимости от выраженности сердечной недостаточно-

сти может увеличивать, а может уменьшать 

2)  в зависимости от этиологии сердечной недостаточности 

может увеличивать, а может уменьшать 

3)  уменьшая её  

4)  увеличивая её  
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ЭТАЛОНЫ ОТВЕТОВ НА ТЕСТОВЫЕ ЗАДАНИЯ 
 

№ задания № ответа № задания № ответа 

1.  3 32. 4 

2.  4 33. 3 

3.  1 34. 3 

4.  4 35. 3 

5.  5 36. 4 

6.  2 37. 2 

7.  4 38. 3 

8.  2 39. 3 

9.  3 40. 3 

10.  3 41. 4 

11.  4 42. 4 

12.  4 43. 4 

13.  4 44. 2 

14.  3 45. 4 

15.  4 46. 3 

16.  4 47. 3 

17.  4 48. 2 

18.  1 49. 4 

19.  3 50. 2 

20.  1 51. 4 

21.  2 52. 3 

22.  4 53. 4 

23.  4 54. 3 

24.  4 55. 2 

25.  4 56. 2 

26.  2 57. 4 

27.  1 58. 4 

28.  4 59. 2 

29.  1 60. 4 

30.  1 61. 4 

31.  3   
 



117 

СПИСОК СОКРАЩЕНИЙ  
 
А II – ангиотензин II  

АВК  – антивитамин К 

АГ  – артериальная гипертензия 

АД   – артериальное давление  

АДГ – антидиуретический гормон 

АДПЖ – аритмогенная дисплазия правого желудочка  

АЛД – альдостерон 

АЛТ – аланинаминотрансфераза 

АМКР – антагонисты минералокортикоидных рецепторов 

АРА – антагонисты рецепторов к ангиотензину II 

АРНИ – ангиотензиновых рецепторов и неприлизина ингиби-

торы   

АСТ – аспартатаминотрансфераза  

БАБ – β-адреноблокаторы 

БК – брадикинин 

БМКК – блокаторы медленных кальциевых каналов  

БРА – блокаторы рецепторов к ангиотензину II 

в/в – внутривенный  

ВИЧ – вирус иммунодефицита человека  

ГКМП – гипертрофическая кардиомиопатия  

ГМК – гладкомышечные клетки 

ДКМП – дилатационная кардиомиопатия  

иАПФ 

иНГЛТ2 

– ингибиторы ангиотензинпревращающего фермента 

– ингибиторы натрий-глюкозного котранспортера 2 

типа 

ИБС – ишемическая болезнь сердца  

ИКД – имплантируемый кардиовертер-дефибриллятор 

КДР – конечно-диастолический размер 

КДО – конечно-диастолический объем 

КлКр – клиренс креатинина 

КМЦ – кардиомиоциты 

КРТ – кардиоресинхронизирующая терапия 

КСР – конечно-систолический размер 

КСО – конечно-систолический объем 

КФК – креатинфосфокиназа 

ЛЖ – левый желудочек  

ЛП – левое предсердие 
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МЖП – межжелудочковая перегородка 

МНО – международное нормализованное отношение  

МНП – мозговой натрийуретический пептид   

МРТ – магнитно-резонансная томография 

НА – норадреналин 

НОАК – новые оральные антикоагулянты 

НПВС – нестероидные противовоспалительные средства  

НМГ – низкомолекулярные гепарины 

НУП – натрийуретический пептид 

ОАКГ – оральные антикоагулянты 

ОКС – острый коронарный синдром 

ОИМ – острый инфаркт миокарда   

ОФЭКТ – однофотонная эмиссионная компьютерная томография 

ОЦК – объем циркулирующей крови 

ПНЖК – полиненасыщенные жирные кислоты 

ПНП – предсердный натрийуретический пептид 

ПЭТ – позитронно-эмиссионная томография 

РААС – ренин-ангиотензин-альдостероновая система 

РКМП – рестриктивная кардиомиопатия 

РКО – Российское кардиологическое общество 

рСКФ – расчетная скорость клубочковой фильтрации 

САС – симпатоадреналовая система 

СВ – сердечный выброс 

СД – сахарный диабет  

СДЛА – систолическое давление в легочной артерии 

СКВ – системная красная волчанка 

СКФ – скорость клубочковой фильтрации 

СН – сердечная недостаточность 

СПИД – синдром приобретенного иммунодефицита 

ССЗ – сердечно-сосудистые заболевания 

ФВ – фракция выброса 

ФК – функциональный класс 

ФП – фибрилляция предсердий 

ХБП – хроническая болезнь почек 

ХС ЛНП – холестерин липопротеинов низкой плотности 

ХСН 

ХСНнФВ 

ХСНсФВ 

ХСНунФВ 

– хроническая сердечная недостаточность  

–  ХСН со сниженной ФВ левого желудочка 

– ХСН с сохраненной ФВ левого желудочка 

– ХСН с умеренно сниженной ФВ левого желудочка 
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ЧСС – частота сердечных сокращений 

ЭКГ – электрокардиограмма  

ЭКС – электрокардиостимулятор 

ЭТ – эндотелин 

ЭФИ – электрофизиологическое исследование 

ЭхоКГ – эхокардиография 

NYHA – New-York Heart Association (Нью-Йоркская ассоциа-

ция сердца) 

NT-proBNP – N-terminal pro brain natriuretic peptidе (N-терминаль-

ный участок мозгового натрийуретического пептида) 

TAPSE – tricuspid annular plane systolic excursion (амплитуда 

систолического смещения плоскости трикуспидаль-

ного кольца в сторону верхушки) 
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