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Определение. Хроническая сердечная недостаточ-
ность (ХСН) – это синдром, для которого характерны опре-
деленные симптомы (одышка, отеки, утомляемость) и кли-
нические признаки (набухание шейных вен, мелкопузырча-
тые хрипы в легких и т. д.), возникшие в результате наруше-
ния структуры и функции сердца [1].

Эпидемиология. В Российской Федерации распростра-
ненность ХСН I–IV функционального класса (ФК) составляет
7% (7,9 млн человек). Клинически выраженная ХСН (II–IV ФК)
имеется у 4,5% населения (5,1 млн), распространенность тер-
минальной ХСН (III–IV ФК) достигает 2,1% случаев (2,4 млн) [2]. 

Причины ХСН. В первую очередь это такие наиболее
широко распространенные заболевания, как гипертониче-
ская болезнь (ГБ) и другие состояния, сопровождающиеся
артериальной гипертензией (АГ) (заболевания почек, над-
почечников, гипофиза, щитовидной и паращитовидной же-
лез), ишемическая болезнь сердца (ИБС), миокардиты,
кардиомиопатии (КМП), пороки сердца, заболевания эндо-
карда и перикарда, аритмии, а также такие внесердечные
болезни, как анемия, сепсис и др.

Следует особо подчеркнуть изменившуюся роль АГ в ге-
незе возникновения ХСН. В настоящее время она вышла на
первое место среди причин ХСН, составляя почти 1/2 случа-
ев и опередив даже ИБС. Если еще несколько лет назад врач
почти автоматически диагностировал ИБС при возникнове-
нии признаков ХСН у больного ГБ, то в настоящее время убе-
дительно показана самостоятельная роль АГ в происхожде-
нии ХСН. Аналогичным образом при развитии различных
форм фибрилляции предсердий (ФП) у больных с ХСН ста-
вился диагноз ИБС. Современное понимание данных вопро-
сов связано с тем положением, что ХСН и ФП могут возни-
кать у больных с ГБ и без наличия ИБС. В этих случаях они
являются проявлением так называемого «гипертонического
сердца», критерии диагностики которого при ХСН изложены
ниже. Диагноз ИБС следует ставить лишь в тех случаях, ко-
гда имеются убедительные признаки стенокардии, инфарк-
та или безболевой ишемии миокарда, что позволяет избе-

жать в большинстве случаев ненужных диагностических (на-
пример, коронароангиографии) и лечебных мероприятий. 

Диагностика ХСН. Верификации ХСН придается ог-
ромное значение. Это обусловлено, в первую очередь, вы-
раженным сходством клинической симптоматики ХСН и
других патологических состояний. Основные симптомы и
признаки, типичные для ХСН, представлены в таблице 1. 

Симптомы делят в настоящее время на типичные и менее
типичные, а признаки – на специфические и менее специфи-
ческие. Интересно отметить, что такие кардинальные призна-
ки ХСН, как периферические отеки, хрипы в легких или крепи-
тация, а также увеличение печени, отнесены к менее специфи-
ческим [1]. И, действительно, подобные признаки с не мень-
шей, а в некоторых случаях даже с большей частотой наблю-
даются при заболеваниях почек, печени, щитовидной железы,
венозной и лимфатических систем, а также других органов. Та-
кой характерный и нередко первый симптом ХСН, как одышка,
встречается при хронических заболеваниях легких, анемии,
при различных экзогенных и эндогенных интоксикациях вслед-
ствие раздражения дыхательного центра продолговатого моз-
га, при органических поражениях центральной нервной систе-
мы, неврозах, гипервентиляционном синдроме, панических
атаках и других патологических состояниях. Вследствие этого
перед врачом стоит весьма непростая задача, связанная с
дифференциальной диагностикой ХСН и других заболеваний. 

Большое значение в диагностике ХСН имеет тщательный
сбор анамнеза. Она маловероятна при отсутствии АГ или пе-
ренесенного в прошлом инфаркта миокарда, или других при-
знаков повреждения миокарда [3]. Регистрация ЭКГ являет-
ся, как известно, обязательным исследованием у больных с
подозрением на поражение сердца любого происхождения.
На ЭКГ при ХСН могут быть признаки рубцовых поражений
или гипертрофии миокарда, а также нередко регистрируются
различные нарушения ритма и проводимости сердца. Однако
подобные ЭКГ-признаки могут регистрироваться и без нали-
чия ХСН, вследствие чего данный метод для подтверждения
ХСН не является решающим. В то же время следует подчерк-
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Таблица 1. Симптомы и признаки, типичные для ХСН
Симптомы Признаки

Типичные 
Одышка, сердечная астма, плохая переносимость физической
нагрузки, утомляемость, отек лодыжек

Специфичные 
Набухание шейных вен, III тон сердца (ритм галопа), смещение
верхушечного толчка влево, систолический шум

Менее типичные 
Кашель, свистящее дыхание, увеличение веса (>2 кг/нед.),
чувство переполнения в животе, потеря аппетита, депрессия,
сердцебиение, обмороки

Менее специфичные 
Периферические отеки, хрипы в легких, притупление в нижних
отделах легких, тахикардия, нерегулярный пульс, тахипноэ,
увеличение печени, асцит, кахексия
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нуть, что нормальная ЭКГ практически в большинстве случаев
позволяет исключить наличие клинически значимой ХСН [4].
Таким образом, в диагностике ХСН скорее имеет значение от-
рицательный результат, т. е. отсутствие существенных откло-
нений на ЭКГ, чем обнаружение каких-либо изменений. Кар-
динальное значение для установления ХСН имеют в на-
стоящее время 2 метода: 1) ЭХО-КГ с допплерографией
в состоянии покоя; 2) исследование уровня натрийурети-
ческих пептидов в плазме крови. Наиболее характерные
ЭХО-КГ-показатели систолической дисфункции левого желу-
дочка (ЛЖ) сердца при ХСН представлены в таблице 2. 

Как видно из таблицы 2, наиболее важным показателем
систолической дисфункции является снижение фракции вы-
броса (ФВ) менее 50%. Особо следует подчеркнуть, что
значение данного показателя в пределах 35–50% относится к
«серой» или «переходной» зоне, и лишь снижение ФВ ме-
нее 35% является клинически значимым. Между тем до
настоящего времени, согласно руководствам, изданным в
последние десятилетия прошлого века, некоторые специа-
листы по ультразвуковой диагностике относили к снижению
сократительной способности миокарда значение ФВ менее
55–60%. Оптимальным способом расчета ФВ является ме-
тод Симпсона [5]. Метод вычисления ФВ по Тейхольцу осно-
ван на измерении линейных размеров сердца и может давать
неточные результаты, прежде всего у больных с нарушением
локальной сократимости миокарда. Трехмерная ЭХО-КГ поз-
воляет более точно определять объем и ФВ ЛЖ при условии
получения изображения необходимого качества [6]. 

Более сложной является оценка диастолической функции
ЛЖ с помощью ультразвуковых методов исследования. Важно
помнить, что ни один из показателей не обладает достаточной
диагностической точностью для оценки диастолической функ-
ции. Вследствие этого следует учитывать данные, полученные
с использованием как допплеровского, так и двухмерного ре-
жимов. Особо важно подчеркнуть, что к настоящему времени
накоплено достаточно данных, свидетельствующих о малой
информативности характеристик трансмитрального потока,
полученных с помощью импульсного допплеровского иссле-
дования. С целью оценки диастолической функции наибо-
лее приемлемым является использование тканевого доп-
плеровского исследования [7]. Максимальная скорость
подъема основания ЛЖ в раннюю диастолу (скорость è), изме-
ренная с помощью тканевого допплеровского исследования,
позволяет оценить скорость расслабления миокарда. Соотно-
шение Е/è тесно связано с давлением наполнения ЛЖ. В то же
время невозможно представить значимую диастолическую
дисфункцию ЛЖ без увеличения левого предсердия [8]. По-
добным критерием в настоящее время, согласно рекоменда-
циям, является повышение индекса объема левого предсер-
дия более 34 мл/м2 (по прежним нормативам увеличение раз-

мера левого предсердия в продольной парастернальной пози-
ции более 5,0 см). Основные признаки диастолической дис-
функции ЛЖ представлены в таблице 3. 

Важнейшими из них являются снижение скорости è
(усредненная скорость менее 9 см/с) и/или повышение соот-
ношения Е/è >15, увеличение индекса объема левого пред-
сердия более 34 мл/м2. Отклонение от нормы по меньшей ме-
ре 2-х показателей и/или наличие фибрилляции предсердий
повышают точность диагностики диастолической дисфункции.

Вторым методом, способным подтвердить или отверг-
нуть наличие ХСН, является определение в плазме крови кон-
центрации натрийуретических гормонов (пептидов). Их сек-
реция возрастает при органических поражениях сердца, а
также при повышении гемодинамической нагрузки на сердце
[3]. Нормальное содержание натрийуретических гормо-
нов при отсутствии предшествующего лечения исключа-
ет значимое поражение сердца и наличие ХСН. В таких
случаях целесообразно сосредоточиться на поиске внесер-
дечных причин имеющейся у больного клинической симпто-
матики, сходной с ХСН. В настоящее время определены «по-
роговые значения» для данных пептидов. При остром начале
сердечной недостаточности или резком нарастании ХСН ди-
агностическое значение имеет повышение уровня мозгового
натрийуретического пептида (BNP) более 100 пг/мл, а его N-
концевого предшественника (NT-proBNP) – более 300 пг/мл.
При постепенном начале симптоматики ХСН диагностиче-
ским значением BNP, подтверждающим диагноз, является
уровень более 35 пг/мл, а NT-proBNP – более 125 пг/мл.

Другие методы исследования не столь важны для уста-
новления диагноза ХСН, но имеют значение для определения

Таблица 2. Диагностические ЭХО-КГ-нарушения при ХСН
Показатели систолической функции

Показатель Отклонение от нормы
Фракция выброса ЛЖ Снижение <50%
Региональная функция ЛЖ Гипокинез, акинез, дискинез
Конечно-диастолический размер ЛЖ КДР ≥60 мм, >32 мм/м2, КДО >97 мл/м2

Конечно-систолический размер ЛЖ КСР >45 мм, 25 мм/м2, КСО >43 мл/м2

Интеграл линейной скорости в выносящем тракте ЛЖ Снижение <15 см

Таблица 3. Диагностические ЭХО-КГ-
нарушения диастолической функции ЛЖ

Показатели диастолической функции
Показатель Отклонение от нормы

Показатели
диастолической
дисфункции ЛЖ

Нарушение типа наполнения ЛЖ,
снижение скорости è или
повышение соотношения Е/è

Индекс объема 
левого предсердия Повышение >34 мл/м2

Индекс массы 
миокарда ЛЖ 

>95 г/м2 у женщин 
и >115 г/м2 у мужчин

è Усредненное значение <9 см/с

Соотношение Е/è
Высокое (>15) 
Низкое (<8) 
Промежуточное (8–15)

Трансмитральный
кровоток (соотношение
Е/А)

Рестриктивный тип наполнения ЛЖ
(>2) 
Тип наполнения с замедленным
расслаблением (<1) 
Нормальный тип наполнения (1–2)
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стадии процесса, выбора того или иного лекарственного пре-
парата или возникновения нежелательных явлений в процес-
се лечения. В частности, рентгенография грудной клетки поз-
воляет выявить венозный застой или отек легких. Исчезнове-
ние данных признаков на фоне лечения может служить объ-
ективным критерием его эффективности. Обнаружение ве-
личины кардиоторакального индекса более 50% свидетель-
ствует о патологии сердца. В дополнение к стандартному
биохимическому и гематологическому анализу крови боль-
шое значение имеет определение содержания тиреотропно-
го гормона в крови, т. к. клинические проявления заболеваний
щитовидной железы, и особенно гипотиреоза, могут быть
схожими с ХСН. При лечении ингибиторами  ангиотензинпре-
вращающего фермента (иАПФ), блокаторами рецепторов ан-
гиотензина (БРА), блокаторами минералокортикоидных ре-
цепторов (БМКР), диуретиками следует особенно тщательно
следить за содержанием в крови калия, натрия и креатинина.

Классификация ХСН. Отечественная классификация
ХСН, принятая в 2003 г. Российским съездом кардиологов,
предусматривает объединение классификации ХСН по ста-
диям (классификация Стражеско – Василенко) и ФК (по NYHA).
В систематизированном виде она представлена в таблице 4.
Стадия ХСН определяет тяжесть поражения сердца, а ФК –
субъективное самочувствие больного. Считается, что стадия
ХСН не претерпевает обратного развития, а ФК – может. 

Существенное значение для выбора тактики ведения
пациента имеет установление преимущественно систоли-
ческой, диастолической или смешанной дисфункции ЛЖ. 

Для установления диагноза систолической дисфунк-
ции необходимо наличие 3-х компонентов. Это: 

1. Симптомы, типичные для ХСН. 
2. Типичные клинические признаки ХСН. 
3. Низкая ФВ ЛЖ (менее 35–40%). 
Для постановки диагноза диастолической дисфунк-

ции, или, как теперь ее принято называть, ХСН с сохранной
ФВ ЛЖ, необходимо наличие 4-х компонентов. Это: 

1. Симптомы, типичные для ХСН. 
2. Клинические признаки, типичные для ХСН (на ран-

них стадиях ХСН могут отсутствовать). 
3. Нормальная или слегка сниженная (не менее 40%)

ФВ ЛЖ. 
4. Соответствующие структурные изменения сердца

(гипертрофия ЛЖ / расширение левого предсердия) и/или
диастолическая дисфункция ЛЖ.

Впервые возникшая сердечная недостаточность может
дебютировать остро (при остром инфаркте миокарда или ост-
ром миокардите, перикардите). Тогда следует констатировать
острую сердечную недостаточность и классифицировать ее по

Killip (I ФК – при остром заболевании признаки сердечной не-
достаточности отсутствуют; II ФК – имеются клинические и
рентгенологические признаки застоя крови в легких; III ФК –
сердечная астма или отек легких; IV ФК – кардиогенный шок). 

ХСН нарастает постепенно, переходя от бессимптомной
дисфункции сердца к клинически выраженной ХСН. В ходе
лечения клинические проявления ХСН могут уменьшиться или
вообще исчезнуть. В таких случаях констатируют достижение
компенсации. Однако нередко на фоне стабильного состоя-
ния больного вследствие различных причин (прогрессирова-
ние заболевания, прекращение или уменьшение лечения,
особенно приема диуретиков, интеркуррентные инфекции,
операции, прием нестероидных противовоспалительных пре-
паратов (НПВП) и др.) наступает ухудшение состояния. В этих
случаях говорят об острой декомпенсации ХСН.

Помимо упомянутых выше терминов в медицинской ли-
тературе, особенно прежних лет, можно встретить такие
определения, как «недостаточность кровообращения», «за-
стойная сердечная недостаточность». Являясь по существу
верной, подобная терминология все же не должна исполь-
зоваться для единого понимания однотипных процессов. 

Лечение ХСН. Задачи лечения ХСН очевидны и сводят-
ся к предотвращению развития симптомной ХСН (на ранних
стадиях), устранению ее признаков, замедлению прогрес-
сирования болезни, улучшению качества жизни, уменьше-
нию количества госпитализаций, улучшению прогноза.

Лечение следует всегда начинать с немедикаментозных
мероприятий. Существенное значение имеет ограничение
употребления соли. При I ФК не следует употреблять соленую
пищу, при II ФК – нужно недосаливать пищу, при III и IV ФК –
употреблять продукты с уменьшенным содержанием соли.
Менее важно ограничение жидкости. Объем употребляемой
жидкости не должен превышать 1,5–2,0 литра. Важнейшее
значение имеет регулярный контроль веса больных с ХСН, ко-
торый должен осуществляться не менее 3 р/нед. Увеличение
веса более 2 кг за 1–3 дня свидетельствует о задержке жидко-
сти в организме и риске развития декомпенсации ХСН [1]. Ка-
тегорически запрещено употребление алкоголя при алкоголь-
ной кардиомиопатии. Больным с другим генезом ХСН разре-
шено употребление 20 мл этанола в сутки, но без больших
объемов приема, например, пива. При стабильном состоянии
пациента следует рекомендовать физическую активность при
всех ФК заболевания. Большое значение имеет тренировка
мышц вдоха и выдоха (раздувание шарика, использование ды-
хательного тренажера Фролова). При IV ФК рекомендуются
упражнения для мелких групп мышц, при III ФК – также и для
крупных мышц, ходьба, при II ФК – велотренажер, тредмил,
при I – дополнительно легкий бег на месте, плавание.

Таблица 4. Классификация ХСН ОССН (2002 г.)
Стадии ХСН Функциональные классы ХСН

I ст. – начальная. Гемодинамика не нарушена. Скрытая сердечная
недостаточность. Бессимптомная дисфункция ЛЖ

I ФК – ограничения физической активности отсутствуют.
Повышенная нагрузка может сопровождаться одышкой

IIA ст. – нарушение гемодинамики в одном из кругов
кровообращения. Адаптивное ремоделирование сердца и сосудов

II ФК – в покое симптомы отсутствуют. Привычная физическая
активность сопровождается одышкой, сердцебиением

IIБ ст. – нарушение гемодинамики в обоих кругах кровообращения.
Дезадаптивное ремоделирование сердца и сосудов

III ФК – в покое симптомы отсутствуют. Заметное ограничение
физической активности

III ст. – тяжелые структурные изменения сердца, легких, сосудов,
почек. Финальная стадия ремоделирования органов

IV ФК – симптомы ХСН присутствуют в покое и усиливаются
при малейшей физической нагрузке
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Согласно современным рекомендациям, медика-
ментозные средства, применяемые для лечения ХСН,
делятся на 3 основные группы: 

1. Препараты, которые должны применяться в обяза-
тельном порядке у всех больных при отсутствии противо-
показаний (доказательство эффективности IА). 

2. Препараты, применяемые по определенным показа-
ниям (доказательство эффективности IC–IIA). 

3. Препараты, применяемые в особых клинических ситуа-
циях (доказательство эффективности IIA–IIB). Препараты пер-
вых 2-х групп приводят к улучшению прогноза, снижению
смертности и заболеваемости при ХСН, а 3-й группы – к улуч-
шению качества жизни без влияния на прогноз заболевания. 

Препараты, используемые при ХСН в обязатель-
ном порядке. К данной группе лекарств относятся иАПФ,
β-адреноблокаторы (БАБ) и БМКР или спиронолактоны. 

иАПФ относятся к первой линии лекарств, применяемых
для лечения ХСН. Известное выражение патриарха современ-
ной кардиологии Браунвальда о том, что «иАПФ являются
краеугольным камнем лечения сердечной недостаточности»
сохраняет свою актуальность и по сей день. иАПФ показали
свою эффективность как для профилактики развития ХСН, так
и для лечения всех стадий и ФК заболевания. Все иАПФ, при-
меняемые в нашей стране, имеют в качестве показания нали-
чие ХСН. Однако наибольшую эффективность показали такие
иАПФ, как каптоприл, эналаприл, фозиноприл, перин доприл
и лизиноприл. Все эти иАПФ имеют свою «клиническую нишу»
для применения. В частности, каптоприл и эналаприл целесо-
образно использовать на начальных этапах лечения, когда не-
обходимы подбор и титрование дозы препарата. Однако не-
обходимость использования данных средств 2–3 р./сут
значительно снижает приверженность больных к их приему.
Вследствие этого для многолетнего приема в амбулаторных
условиях наиболее приемлемы препараты суточного дей-
ствия. Липофильный иАПФ периндоприл, который показал
способность влиять и на атеросклеротический процесс, осо-
бо показан для лечения больных ХСН ишемического генеза. 

Гидрофильный препарат лизиноприл, который на 100%
выводится почками, имеет преимущество у больных ХСН с по-
ражением печени и желчевыводящих путей, ожирением, при
необходимости одновременного приема НПВП. В то же время
его использование должно быть ограничено при тяжелой ХСН,
когда большинство больных имеют поражение почек. 

В этих случаях следует использовать фозиноприл, кото-
рый имеет 2 пути выведения из организма – через почки и че-
рез печень. Убедительно продемонстрирована способность
фозиноприла увеличивать толерантность к физическим на-
грузкам, замедлять прогрессирование ХСН и уменьшать число
госпитализаций [3]. В рандомизированном сравнительном ис-
следовании с эналаприлом показано преимущество фозино-
прила (эффективность и безопасность) в предотвращении
осложнений. Данное обстоятельство особенно важно при по-
вышении уровня креатинина, которое наблюдается при ХСН в
5–15% случаев и нередко возникает в ходе лечения иАПФ
вследствие снижения почечной фильтрации. Немаловажно,
что типичный побочный эффект иАПФ – кашель при примене-
нии фозиноприла выражен в минимальной степени. Кроме
кашля препятствием к назначению иАПФ является гипотония,
которая может быть как исходной, так и возникать в ходе лече-

ния ХСН. Минимальное систолическое АД, при котором воз-
можно применение иАПФ, – 85 мм рт. ст. В этих случаях следу-
ет начинать лечение с малых доз (1/4 терапевтической дозы)
иАПФ с очень медленным титрованием под контролем АД
(увеличение дозы не чаще 1 р./нед.). Во избежание гипотонии
первую дозу иАПФ следует назначать не менее чем через 24 ч
после обильного диуреза. Если АД будет и далее снижаться, то
лечение иАПФ приходится на некоторое время прекратить.
Абсолютными противопоказаниями к назначению иАПФ, как,
впрочем, и БРА, являются их непереносимость (ангионевроти-
ческий отек), двусторонний стеноз почечных артерий, бере-
менность, увеличение уровня калия крови более 5,5 ммоль/л. 

В случаях непереносимости иАПФ (в большинстве случа-
ев это развитие кашля и ангионевротического отека) они могут
быть заменены на БРА (уровень доказанной эффективности
IIА). Однако если все иАПФ так или иначе могут быть примене-
ны при ХСН, то из БРА только 3: лозартан, валсартан и канде-
сартан. Убедительно показано, что лозартан в дозе 150 мг/сут
достоверно снижает риск смерти и госпитализаций больных с
ХСН, а в дозе 100 мг/сут может предупреждать развитие ХСН,
в т. ч. у пациентов с сахарным диабетом (СД) и нефропатией.
Валсартан является эффективным средством профилактики
ХСН у больных с острым коронарным синдромом. Он на 33%
снижал риск смерти при декомпенсации ХСН. При лечении
кандесартаном больных ХСН с низкой ФВ (<40%) снижение
риска смерти составило 33% после первого года наблюдения,
20% – после второго и 12% – после третьего. 

Обоснованием применения БАБ при ХСН (доказатель-
ство эффективности IA) является блокада симпатоадрена-
ловой системы [1]. БАБ уменьшают дисфункцию и гибель
кардиомиоцитов, улучшают показатели гемодинамики
вследствие уменьшения числа зон гибернации, уменьшают
гипертрофию миокарда, снижают ЧСС, частоту желудочко-
вых аритмий и внезапной смерти. БАБ снижают смертность
больных с декомпенсаций ХСН на 29%. Отрицательным
свойством применения БАБ при ХСН является снижение со-
кратительной способности миокарда. Поэтому необходимо
строго соблюдать правила назначения БАБ больным с ХСН: 

1. БАБ могут быть назначены лишь при стабилизации
состояния у больных с декомпенсацией ХСН, т. е. при схож-
дении отеков, исчезновении приступов сердечной астмы. 

2. Перед назначением БАБ должны быть подобраны
адекватные дозы иАПФ и диуретиков. 

3. При ХСН разрешено применение только 4-х БАБ:
метопролола сукцината (форма ЗОК), карведилола, бисо-
пролола и небиволола. 

4. Лечение БАБ должно начинаться осторожно, с 1/8
терапевтической дозы (для метопролола-ЗОК – 12,5 мг
1 р./сут, для карведилола – 3,125 мг 2 р./сут, для бисопро-
лола и небиволола – 1,25 мг 1 р./сут). 

5. Дозы БАБ следует увеличивать очень медленно (не
чаще 1 раза в 2 недели, а при чрезмерном снижении АД –
1 р./мес.). 

6. Дозы БАБ следует титровать до оптимальных, т. е. сни-
жения ЧСС <70 уд./мин. На каждые 5 ударов снижения ЧСС до-
стигается 18% снижения риска смерти больных c ХСН. 

7. В первые 3–4 нед. использования БАБ может произой-
ти усиление признаков ХСН из-за их отрицательного инотроп-
ного действия. Однако данное обстоятельство не должно слу-
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жить основанием для отмены БАБ. В этих случаях следует вер-
нуться к предыдущей дозе препарата и увеличить, при воз-
можности, дозы иАПФ и диуретиков, а через несколько недель
попытаться вновь увеличить дозу БАБ. Через 4–6 нед. приме-
нения БАБ при ХСН ФВ ЛЖ начинает повышаться вследствие
снижения ЧСС и увеличения длительности диастолы, что ведет
к восстановлению энергетических ресурсов миокарда. По спо-
собности снижать риск заболеваемости и смерти декомпен-
сированных больных с ХСН БАБ даже превосходят иАПФ [3].

При невозможности использования БАБ (бронхообструк-
ция, атриовентрикулярная блокада выше I степени, тяжелое
поражение периферических артерий, гипотония ниже 85 мм
рт. ст.) может быть назначен при наличии синусового ритма и
ЧСС >70 уд./мин ивабрадин [9]. Ивабрадин – селективный
блокатор f-каналов синусового узла – урежает ЧСС без влия-
ния на АД, нарушения ритма и проводимости, а также другие
параметры. Ивабрадин снижает риск смерти или госпитализа-
ции больных на 29% при отсутствии серьезных побочных реак-
ций. Он может быть использован совместно с БАБ. Ивабрадин
неэффективен при наличии фибрилляции предсердий.

К препаратам 1-й группы, т. е. обязательно применяе-
мым при ХСН, относятся также БМКР или спиронолактоны,
имеющие уровень доказательности IA [10]. При декомпенса-
ции тяжелой ХСН и необходимости применения петлевых и
тиазидных диуретиков спиронолактон успешно применяет-
ся  в дозе 100–300 мг/сут. При достижении компенсации
ХСН доза спироналактона как дополнительного нейромоду-
лятора и антифибротического средства снижается до
25–50 мг/сут. Длительное применение спироналактона чре-
вато развитием гинекомастии или аменореи (до 10% случа-
ев), гиперкалиемии (20%) и ухудшением функции почек. 

Ситуация изменилась с появлением нового высокосе-
лективного БМКР эплеренона, не оказывающего влияния на
андрогеновые и прогестероновые рецепторы и реже прово-
цирующего ухудшение функции почек и гиперкалиемию в
сравнении со спироналактоном. 30–дневное применение эп-
леренона в дозе 25–50 мг позволило снизить риск внезапной
смерти у больных, перенесших инфаркт миокарда, на 21%, а
риск общей смертности – на 15% [9]. Способность умень-
шать выраженность фиброза миокарда при приеме эплере-
нона сопровождается ростом ФВ и снижением развития ФП
при ХСН на 42%. Следует помнить, что при уровне креатини-
на >130 мкмоль/л и гиперкалиемии >5,2 ммоль/л сочетание
спиронолактонов или БМКР с иАПФ/БРА требует необходи-
мости контроля калия, креатинина, СКФ не менее 1–2 р./нед. 

Препараты, применяемые по особым показаниям. К
этой группе препаратов относятся БРА (сартаны), диуретики,
гликозиды, ивабрадин и ω-3-полиненасыщенные жирные
кислоты. О применении БРА и ивабрадина при ХСН идет речь
в предыдущем разделе. Существенным изменением пози-
ции в отношении диуретиков, согласно последним рекомен-
дациям, является их применение на более ранних стадиях
ХСН. В частности, не с III ФК, а со II ФК (IIА стадии). Алгоритм
назначения диуретиков представляется следующим [1]:

I ФК – не лечить диуретиками.
II ФК без клинических признаков застоя – малые дозы

торасемида (2,5–5 мг 1 р./сут).
II ФК с признаками застоя – петлевые (тиазидные) ди-

уретики + спиронолактон 100–150 мг.

III ФК (поддерживающее лечение) – торасемид + БМКР
или спиронолактон (25–50 мг/сут) + ингибитор карбоан-
гидразы (ИКАГ) диакарб (по 0,25 мг 3 р./сут в течение 3–4
дней 1 раз в 2 нед.).

III ФК (декомпенсация) – торасемид + тиазидные ди-
уретики + спиронолактон 100–300 мг/сут + ИКАГ.

IV ФК – торасемид однократно или фуросемид 2 р./сут
или в/в капельно в высоких дозах + тиазидные диуретики +
БМКР или спиронолактоны + ИКАГ (диакарб по 0,25 мг
3 р./сут 3–4 дня 1 раз в 2 недели) + при необходимости ме-
ханическое удаление жидкости.

Дегидрационная терапия при ХСН имеет 2 фазы: актив-
ную в период застоя и отеков и поддерживающую – при со-
стоянии компенсации. В активной фазе превышение количе-
ства выделенной жидкости над принятой должно составлять
0,8–1 л/сут при снижении веса ежедневно ≈ на 1 кг. В поддер-
живающей фазе масса тела должна быть стабильной при еже-
дневном назначении мочегонных. Применение диуретиков
всегда должно сочетаться с приемом иАПФ/БРА и БМКР.

Показанием для назначения гликозидов (дигоксина)
является постоянная форма фибрилляции предсердий или
наличие синусового ритма с ФВ <40%. Дигоксин должен
всегда применяться в малых дозах – 0,125–0,25 мг/сут. При
СКФ <60 мл/мин, особенно в пожилом возрасте, доза ди-
гоксина должна быть снижена вдвое (1/4–1/2 таблетки).
Предпочтительно сочетание приема дигоксина с БАБ. При
этом лучше контролируется ЧСС и снижается риск опасных
для жизни желудочковых нарушений ритма.

Применение ω-3-полиненасыщенных жирных кислот
является показанным при ХСН и перенесенном инфаркте
миокарда, что снижает риск общей смерти на 41%, внезап-
ной смерти – на 45% [10].

Препараты, применяемые в особых клинических
ситуациях. К этой группе препаратов относятся антикоа-
гулянты, дезагреганты, статины и триметазидин. Для пред-
отвращения тромбозов и эмболий у больных с ХСН, нахо-
дящихся на постельном режиме, эффективным является
применение эноксапарина по 40 мг/сут в течение 2 нед.
При наличии фибрилляции предсердий у больных с ХСН
или наличии тромбов в полостях сердца у больных с сину-
совым ритмом применяются варфарин (международное
нормализованное отношение в пределах 2–3) либо новые
антикоагулянты. Дез агреганты и статины применяются в
основном у больных с ИБС и собственно на ХСН суще-
ственного влияния не оказывают. Длительное использова-
ние триметазидина МВ (1,5–2 года) при ишемической
этиологии ХСН позволяет снизить риск госпитализаций на
50%, а риск смерти и обострения ХСН – на 11,4% [11].

Профилактика ХСН. Нормализация АД позволяет на
50% снижать риск развития ХСН. Имеются неопровержимые
данные о предотвращении ХСН при применении иАПФ. Ста-
тины рекомендуются в качестве профилактики ХСН у боль-
ных с ИБС. Наличие СД предрасполагает к развитию ХСН.
иАПФ/БРА уменьшают, с одной стороны, риск развития СД, а
с другой – вероятность развития ХСН у больных с СД [12].
При наличии клапанных пороков сердца лучшим средством
профилактики и лечения ХСН является оперативное лечение.
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