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Сокращения и условные обозначения

Сообщества и организации
АСН – Ассоциация Сердечной Недостаточности
ЕОК – Европейское Общество Кардиологов
КПР – Комитет ЕОК по разработке практических рекомендаций
РКО – Российское кардиологическое общество
EACPR – European Association for Cardiovascular Prevention & 
Rehabilitation
EAE – European Association of Echocardiography
EAPCI – European Association of Percutaneous Cardiovascular 
Interventions
EHRA – European Heart Rhythm Association
NYHA – Нью-Йоркская Ассоциация Сердца

Клинические исследования
AF-CHF (Atrial Fibrillation and Congestive Heart Failure)
AIRE (Acute Infarction Ramipril Efficacy)
ATLAS (Assessment of Treatment with Lisinopril And Survival)
BEAUTIFUL (the MorBidity-mortality EvAlUaTion of the I

f
 inhibitor 

ivabradin in patients with coronary disease and left ventricULar 
dysfunction)
BEST (Beta-Blocker Evaluation of Survival Trial)
CARE-HF (Cardiac Resynchronization in Heart Failure Study)
CHARM (Candesartan in Heart Failure: Assessment of Reduction in 
Mortality and Morbidity)
CHARM-Added
CIBISII (Cardiac Insufficiency Bisoprolol Study II)
COMET (Carvedilol or Metoprolol European Trial)
COMPANION (Comparison of Medical Therapy, Pacing, and 
Defibrillation in Heart Failure)
CONSENSUS (Cooperative North Scandinavian Enalapril Survival Study)
COPERNICUS (Carvedilol Prospective Randomized Cumulative Survival)
CORONA (The Controlled Rosuvastatin Multinational Trial in Heart 
Failure)
DEFINITE (Defibrillators in Non-ischemic Cardiomyopathy Treatment 
Evaluation)
DIG (Digitalis Investigation Group)
ELITE II (Evaluation of Losartan in The Elderly)
EMPHASIS-HF (Eplerenone in Mild Patients Hospitalization and Survival 
Study in Heart Failure)
EPHESUS (Eplerenone Post-Acute Myocardial Infarction Heart Failure 
Efficacy and Survival Study)
GISSI-HF (the Gruppo Italiano per lo Studio della Sopravvivenza 
nellInfarto miocardico-heart failure)
HEAAL (Heart failure Endpoint evaluation of Angiotensin II Antagonist 
Losartan)
HF-ACTION (Heart Failure: A Controlled Trial Investigating Outcomes of 
Exercise Training)
I-PRESERVE (Irbesartan in heart failure with preserved systolic function)
MADIT-II (Automatic Defibrillator Implantation Trial II)
MERIT-HF (Metoprolol CR/XL Randomised Intervention Trial in 
Congestive Heart Failure)
MUSTIC (Multisite Stimulation in Cardiomyopathies)
OPTIMAAL (Optimal Therapy in Myocardial infarction with the 
Angiotensin II Antagonist Losartan)
PEP-CHF (Perindopril for Elderly People with Chronic Heart failure)
RAFT (Resynchronization/Defibrillation for Ambulatory Heart Failure 
Trial)
RALES (Randomized Aldactone Evaluation Study)
SAVE (Survival and Ventricular Enlargment)
SCD-HeFT (The Sudden Cardiac Death in Heart Failure Trial)
SENIORS (Study of Effects of Nebivolol Intervention on Outcomes and 
Rehospitalization in Seniors With Heart Failure)
SHIFT (The Systolic Heart Failure treatment with the I

f 
inhibitor ivabradin 

Trial)
SOLVD-Treatment (Studies of Left Ventricular Dysfunction)
SOLVD-Prevention
STICH (Surgical Treatment for Ischemic Heart Failure)
TRACE (TRAndolapril Cardiac Evaluation)
ValHeFT (Valsartan Heart Failure Trial)
VALLIANT (the Valsartan In Acute myocardial infarction)

Сокращения
АВ – атриовентрикулярный(ая)
АВП – аргинин-вазопрессин 
АКШ – аортокоронарное шунтирование
АРМ – антагонисты к рецепторам минералкортикоидов
БКК – блокатор кальциевых каналов
БЛНПГ – блокада левой ножки пучка Гиса
БНП – В-тип натрийуретического пептида
БРА – блокаторы рецепторов ангиотензина
ВАБН – внутриаортальный баллонный насос
в/в – внутривенно
ВПС – врожденный порок сердца
Г-ИДН – гидралазин и изосорбид динитрат
иАПФ – ингибитор(ы) ангиотензинзин-превращающего фермента
ИБС – ишемическая болезнь сердца
ИКД – имплантируемый кардиовертер-дефибриллятор
КТ – компьютерная томография
ЛЖ – левый желудочек
ЛП – левое предсердие
ЛПНП – липопротеины низкой плотности
МНО – международное нормализованное отношение
МПК – механическая поддержка кровообращения
МРТ – магнитно-резонансная томография
НПВС – нестероидные противовоспалительные препараты
ОР – относительный риск
ОСН – острая сердечная недостаточность
ОЭКТ – однофотонная эмиссионная компьютерная томография
ПНЖК – полиненасыщенные жирные кислоты
ПЭТ – позитрон-эмисионная томография
РКИ – рандомизированные контролируемые исследования
САР – снижение абсолютного риска
СКФ – скорость клубочковой фильтрации
СН – сердечная недостаточность
СН-нФВ – СН со сниженной ФВ
СН-сФВ – СН с сохранной ФВ
СРТ – сердечная ресинхронизирующая терапия
СРТ-Д – сердечная ресинхронизирующая терапия-дефибриллятор
СРТ-П – сердечная ресинхронизирующая терапия-пейсмейкер
ТДВ – тканевая допплер-визуализация
ТТГ – тиреотропный гормон
УМП ЛЖ – поддерживающие устройства для ЛЖ
ФВ – фракция выброса
ФК – функциональный класс
ФП – фибрилляция предсердий
ХСН – хроническая сердечная недостаточность
ХОБЛ – хроническая обструктивная болезнь легких
ЧКВ – чрескожное коронарное вмешательство
ЧНП – число пациентов, которых необходимо пролечить
ЧПЭ – чреспищеводная эхокардиография
ЭКГ – электрокардиограмма
ЭКМО – экстракорпоральная мембранная оксигенация
BiVAD – бивентрикулярные поддерживающие устройства
BTD – мост к решению
BTC – мост к выбору
BTT – мост к трансплантации
BTR – мост к выздоровлению
CHA2DS2-VASc – сердечная недостаточность, гипертензия, возраст 
≥75 (удвоить), диабет, инсульт (удвоить), возраст 65–74 года, половая 
принадлежность
СРАР – постоянное положительное давление в дыхательных путях
DT – целевая терапия
HAS-BLED – гипертония, нарушение функции почек, печени 
(1 балл за каждое), инсульт, кровотечение в анамнезе или 
предрасположенность, лабильное МНО, возраст > 65, наркотики/
прием алкоголя (1 балл за каждое)
NIPPV – неинвазивная вентиляция с положительным давлением
NT-проБНП – N-концевой тип про В-тип натрийуретического пептида
NT-проАНП – среднепредсердный (А-тип) натрийуретического 
пептида

Приложения 

на сайте ЕОК www.escardio.org/guidelines-surveys/escguidelines/Pages/acute-chronic-heart-failure.aspx доступны 
шесть таблиц (3, 10, 11, 12, 13, 15), в рекомендациях они отмечены как “Веб-таблицы”.
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1. Предисловие

В руководстве суммирована и оценена вся дока-
зательная база на  время написания документа, 
по конкретному вопросу с целью помочь практику-
ющим врачам в  выборе лучшей стратегии лечения 
в  каждом индивидуальном случае, по  данному 
состоянию, принимая во  внимание влияние 
на исход, а также соотношение риска/пользы опре-
деленных диагностических или терапевтических 
методов. Руководство являются не  заменой, 
а дополнением для учебных пособий и рекоменда-
ции охватывают темы профилирующих дисциплин 
Европейского Общества Кардиологов (ЕОК). Руко-
водства и рекомендации должны помочь практику-
ющим врачам в принятии решения в их повседнев-
ной практике. Как правило, окончательное реше-
ние в каждом индивидуальном случае должно быть 
сделано ответственным врачом.

За последние годы ЕОК выпустило множество 
Руководств, так  же как и  другими сообществами 
и  ассоциациями. Поскольку они имеют влияние 
на клиническую практику, были разработаны каче-
ственные критерии для написания Руководства 
с  целью сделать все принятые решения очевид-
ными для читателя. Рекомендации по  разработке 
и  использованию Руководств ЕОК доступны 
на  сайте ЕОК (http://www.escardio.org/guidelines-
surveys/escguidelines/ about/Pages/rules writing. 
Aspx). Руководство ЕОК представляет официаль-
ную позицию ЕОК по  описанным тематикам 
и регулярно обновляется.

Члены этой рабочей группы были отобраны ЕОК 
для представления профессионалов, занимающихся 
лечением пациентов с  конкретной патологией. 
Выбранные эксперты в  своей области провели все-
объемлющий обзор опубликованных данных для 
диагностики, ведения и/или профилактики выбран-
ной нозологии в  соответствие со  стратегией коми-
тета ЕОК по  практическим руководствам (КПР). 
Выполнена критическая оценка диагностических 
и терапевтических процедур, включая исследование 
соотношения риска/пользы. По  имеющимся дан-
ным включено изучение ожидаемых эффектов 
на  общее состояние здоровья населения для боль-
шой популяции. Был взвешен и расположен по сте-
пеням уровень доказательности и  степень убеди-
тельности рекомендаций по  каждому пункту лече-
ния в соответствии с предопределенными шкалами, 
как показано на таблицах А и Б.

Эксперты, принимавшие участие в  написании 
и  рецензировании данных рекомендаций заполняли 
формы. Отражающие конфликт интересов, относи-
тельно любых форм взаимоотношений, которые 
могут быть истолкованы реальными или потенциаль-
ными источниками конфликта интересов.

Эти формы были собраны в один файл, их можно 
найти на  веб-сайте ЕОК (http://www.escardio.org/
guidelines). Любое заявление, представляющее инте-
рес и  возникшее во  время написания Руководства 
должно быть подано в  ЕОК и  обновлено. Рабочая 
группа получает единую финансовую поддержку 
от ЕОК без какого-либо вовлечения со стороны инду-
стрии здравоохранения.

КПР курирует и  координирует подготовку нового 
Руководства, подготавливаемого рабочей группой, 
группой экспертов или советами. Комитет также отве-
чает за  процесс одобрения Руководства. Руководства 
ЕОК подвергаются тщательному анализу КПР и неза-
висимыми экспертами. После получения приемлемых 
рецензий, документ одобряется всеми экспертами 
рабочей группы. Окончательный документ одобряется 
КПР для публикации в European Heart Journal.

Задача разработки Руководства ЕОК охватывает 
не только интеграцию наиболее актуальных исследо-
ваний, но  так  же создание образовательных инстру-
ментов и  реализацию программ по  рекомендациям. 
В настоящее время для реализации принципов Руко-
водства производятся компактные формы рекомен-
даций, итоговые слайды, буклеты с важными сообще-
ниями, а  также электронная версия для цифровых 
приложений (смартфоны и  т.  п.). Подобные версии 
рекомендаций выпускаются в  сокращенном виде 
и  всегда ссылаются на  полную версию текста, кото-

Таблица А. Класс рекомендаций

Класс I Доказательство и/или общее согласие, 
что проводимое лечение или процедура 
является полезной и эффективной 

Если 
рекомендовано/
если показано

Класс II Противоречащее доказательство или 
расхождение во мнении по поводу 
полезности/эффективности указанного 
лечения или процедуры.

 

   Класс IIa Весомые доказательства/мнение за 
пользу/эффективность 

Следует 
рассмотреть 
вопрос

   Класс IIb  Польза/эффективность хуже 
установленного доказательства/мнения

Может быть 
рассмотрено

 Класс III Доказательство или общее согласие 
что проводимое лечение/процедура 
не полезны/эффективны и в некоторых 
случаях могут нанести вред.

Не рекомендовано

Таблица В. Уровень доказательств

Уровень доказательства А Данные получены из множественных 
рандомизированных клинических 
исследований или мета-анализов

Уровень доказательства В Данные получены из одного 
рандомизированного клинического 
исследования или больших 
нерандомизированных исследований

Уровень доказательства С Единодушное мнение экспертов и/или 
маленькие исследования, ретроспективные 
исследования, регистры
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рая доступна на  веб-сайте ЕОК. Национальным 
обществам в  составе ЕОК предлагается одобрить, 
перевести и внедрить Руководства ЕОК. Реализация 
программы необходима, и как было показано, приме-
нение клинических рекомендаций может повлиять 
на исход заболевания.

Обзоры и  регистры необходимы для удостовере-
ния в  том, что ежедневная клиническая практика 
осуществляется в  соответствии с  рекомендациями, 
тем самым замыкая цепь между клиническими иссле-
дованиями, написанием руководств и внедрением их 
в клиническую практику.

Тем не  менее, приводимые Рекомендации 
не  отменяют личной ответственности работников 
здравоохранения за принятие правильных решений 
с  учетом особенностей каждого конкретного 
и обсуждение возникающих вопросов с пациентом 
и, при необходимости, с опекуном или лицом, осу-
ществляющим уход за  пациентом. Также ответст-
венностью работников здравоохранения является 
следование правилам и  предписаниям в  отноше-
нии лекарственных препаратов или изделий меди-
цинского назначения, действующим на  момент 
назначения лечения.

2. Введение

Целью данного документа было создание практи-
ческого, доказательного Руководства по диагностике 
и лечению сердечной недостаточности (СН).

Принципиальные изменения по  сравнению 
с Руководством от 2008 года:

(I) расширение показаний к  назначению антаго-
нистов к рецепторам минералкортикоидов (АРМ);

(II) новые показания для ингибитора синусового 
узла ивабрадина;

(III) расширение показаний для сердечной ресин-
хронизирующей терапии (СРТ);

(IV) новая информация о роли коронарной рева-
скуляризации при СН;

(V) официальное признание растущей роли вспо-
могательных устройств для левого желудочка;

(VI) появление транскатетерных клапанных вме-
шательств.

Также появились изменения в  структуре и  фор-
мате Руководства. Терапевтические рекомендации 
формулируют эффект от  лечения, поддерживаемый 
классом и уровнем рекомендаций в формате таблицы, 
в  случаях хронической сердечной недостаточности 
при снижении систолической функции левого желу-
дочка (ЛЖ), рекомендации фокусируются на  смер-
тности и исходе заболевания. Обеспечено подробное 
резюме ключевой доказательной поддержки по реко-
мендуемому лечению.

Практическое руководство обеспечивает исполь-
зование более важных препаратов, модифицирующих 

течение болезни и  диуретиков. При возможности, 
другие соответствующие рекомендации, согласитель-
ные постановления и документы с изложением пози-
ции были приведены во избежание чрезмерно длин-
ных текстов. Все таблицы следует читать вместе 
с сопровождающим их текстом, а не по отдельности.

3. Определение и диагноз

3.1. Определение сердечной недостаточности
СН может быть определена как нарушение 

структуры и  функции сердечной мышцы, ведущее 
к неспособности переносить кислород в том коли-
честве, которое необходимо для тканевого метабо-
лизма, несмотря на наличие нормального давления 
заполнения (или только за счет увеличенного дав-
ления заполнения) [1]. В  целях настоящего Руко-
водства, СН определяется клинически как син-
дром, при котором пациенты имеют типичные сим-
птомы (одышка, отеки лодыжек, усталость) 
и признаки (повышенное давление в яремной вене, 
хрипы в  легких, смещение верхушечного толчка) 
вызванные нарушением структуры или функции 
сердца. Диагностика СН может вызывать трудно-
сти (Раздел 3.6). Множество симптомов СН не дис-
криминированы и, таким образом, имеют ограни-
ченную диагностическую ценность [2–6].

 
Множе-

ство признаков СН обусловлены задержкой
 
натрия 

и  воды и  быстро регрессируют при назначении 
диуретиков, в  том числе могут отсутствовать 
у  пациентов, получающих соответствующую тера-
пию. Выявление исходной причины СН является 
ключевым моментом в  диагностике (Раздел 3.6). 
Обычно это  – заболевание сердца, обусловленное 
систолической желудочковой недостаточностью. 
Как правило, нарушения диастолической желудоч-
ковой функции или функции клапанного аппарата, 
перикарда, эндокарда, сердечного ритма и  прове-
дения, так же могут вызывать развитие СН (может 
присутствовать более чем одно нарушение) (Раздел 
3.5). Поиск основных сердечно-сосудистых заболе-
ваний также имеет значительное влияние на  тера-
певтические цели, так как точность диагностики 
определяет специфичность лечения (клапанная 
хирургия при патологии капанного аппарата, спе-
цифическая фармакологическая терапия при 
систолической дисфункции ЛЖ и т. д.).

3.2. Определения фракции выброса левого 
желудочка

Основные термины, описывающие СН, явля-
ются эмпирическими и  основаны на  измерении 
фракции выброса (ФВ) ЛЖ. С  математической 
точки зрения, ФВ является ударным объемом 
(ударный объем = конечно-диастолический 
объем  – конечно-систолический объем), завися-



7

РЕКОМЕНДАЦИИ ЕОК ПО ДИАГНОСТИКЕ И ЛЕЧЕНИЮ ОСТРОЙ И ХРОНИЧЕСКОЙ СЕРДЕЧНОЙ НЕДОСТАТОЧНОСТИ 2012

щим от конечно-диастолического объема. У паци-
ентов со  сниженной сократимостью и  опорожне-
нием ЛЖ (систолическая дисфункция), ударный 
объем поддерживается увеличением конечно-диа-
столического объема, то есть миокард выбрасывает 
малую фракцию большего объема. Чем выраженнее 
систолическая СН, тем больше снижается ФВ 
и в основном, увеличивается конечно-диастоличе-
ский и конечно-систолический объемы.

ФВ важна при СН, не только вследствие прогно-
стической значимости (чем ниже ФВ, тем ниже 
выживаемость), но  и  также по  той причине, что 
большинство клинических исследований отбирали 
пациентов, основываясь на  ФВ (обычно измеря-
ется при помощи радионуклидных методов или 
эхокардиографии). Крупные исследования у паци-
ентов с СН и сниженной ФВ (СН-нФВ) или систо-
лической СН в основном включали пациентов с ФВ 
<35% и только в том случае, если к началу исследо-
вания предшествующая медикаментозная терапия 
имела успех.

С другой стороны, более поздние исследования 
включали пациентов с  СН и  ФВ >40–45% и  отсут-
ствием какой-либо другой причинно-следственной 
патологии миокарда (такие как клапанное пораже-
ние или заболевание перикарда). У некоторых паци-
ентов, при включении в исследование, не было нор-
мальной ФВ (имеется в  виду ФВ >50%), но  также 
и  не  было значимого снижения систолической 
функции. По  этой причине для описания таких 
пациентов был создан термин СН с  сохранной ФВ 
(СН-сФВ). Пациенты с ФВ в пределах 35–50% пред-
ставляют собой “серую область” и, возможно, имеют 
умеренную систолическую дисфункцию. Диагноз 
СН-сФВ более сложен чем СН-нФВ, потому что 
ставится методом исключения, в  первую очередь 
должны быть исключены все потенциальные вне-
сердечные причины симптомов пациента (такие как 
анемия или хроническая болезнь легких) (табл. 1) [7, 
8]. Как правило, эта группа пациентов не имеет рас-
ширения камер сердца, у многих имеется утолщение 
стенки ЛЖ и  расширение левого предсердия (ЛП). 
У  большинства есть диастолическая дисфункция 
(Раздел 4.1.2), которая выступает как предпочти-
тельная причина СН у этой группы пациентов (тер-
мин диастолическая СН) [7, 8].

Необходимо отметить, что значение ФВ и  нор-
мальные значения зависят от выполнения визуали-
зирующей методики, метода анализа и  оператора. 
С другой стороны, более чувствительное измерение 
систолической функции может показать наруше-
ния у пациентов с сохранной или даже нормальной 
ФВ (Раздел 4.1.1), следовательно, предпочтителен 
термин сохранная или сниженная “систолическая 
функция” при описании сохраненной или снижен-
ной ФВ [9, 10].

3.3. Определения динамики сердечной 
недостаточности

Термины, употребляемые для описания различных 
типов СН, могут приводить в замешательство. Как опи-
сано выше, в этом Руководстве термин СН употребля-
ется для описания симптоматического синдрома, рас-
пределяемого соответственно функциональной класси-
фикации Нью-Йоркской Ассоциации Сердца (NYHA) 
(Раздел 3.4 и  табл.  2), хотя пациент может оставаться 
асимптомным в результате лечения. В настоящем Руко-
водстве, пациент без каких-либо проявлений типичных 
признаков или симптомов СН, относится к группе 
асимптоматической систолической дисфункции ЛЖ 
(или то, что является исходным заболеванием). Паци-
енты с длительным анамнезом СН относятся к группе 
хронической СН. Про пациентов, получающих лечение 
и имеющих симптомы и признаки заболевания, говорят 
что они “стабильны”. При дестабилизации стабильных 
пациентов с СН говорят как о “декомпенсации”, кото-
рая может случиться внезапно, в том числе “остро”, как 
правило, приводя к  госпитализации, такое событие 
имеет прогностическую значимость. Впервые возник-
шая (de  novo) СН может протекать остро, например, 
при остром инфаркте миокарда или подостром (посте-
пенном) варианте, например, у пациента с существую-
щей ранее асимптомной миокардиальной дисфункцией 
часто на неопределенный срок и могут сохраняться или 
разрешиться (пациенты могут стать “компенсирован-
ными). Хотя в последнем случае симптомы и признаки 
могут разрешиться, исходная кардиальная дисфункция 
остается и пациенты попадают в группу риска повтор-
ной “декомпенсации”. Иногда пациенты могут иметь 
клинические проявления в  результате нарушений, 
которые полностью разрешаются (например, острый 
вирусный миоперикардит). Некоторые другие паци-
енты в  частности с  “идиопатической” дилатационной 
кардиомиопатией могут иметь значительное улучшение 
или полное восстановление систолической функции 

Таблица 1. Диагноз сердечной недостаточности

Диагноз СН-нФВ требует трех критериев:

1) Типичные симптомы СН

2) Типичные признаки СН
а

3) Снижение ФВ ЛЖ

Диагноз СН-сФВ требует четырех критериев:

1) Типичные симптомы СН

2) Типичные признаки СН
а

3) Нормальная или умеренно сниженная ФВ ЛЖ и ЛЖ не расширен

4) Соответствующие структурные болезни сердца (гипертрофия ЛЖ/
расширение ЛП) и/или диастолическая дисфункция (Раздел 4.1.2)

Примечание: 
а
 – признаки могут оставаться неявными на ранних стадиях СН 

(особенно СН-сФВ) и у больных, принимающих диуретики (Раздел 3.6).

Сокращения: СН-нФВ – сердечная недостаточность со сниженной фракцией 
выброса, СН-сФВ – сердечная недостаточность с сохранной фракцией выбро-
са, ФВ ЛЖ – фракция выброса левого желудочка.
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ЛЖ на  фоне современной терапии (включая ингиби-
торы ангиотензинзинпревращающего фермента 
(иАПФ), бета-блокаторы, антагонисты рецепторов 
к  минералкортикоидам (АРМ)). Термин “застойная” 
СН используется редко, в  частности в  США и  может 
означать острую или хроническую СН с  явлениями 
застоя (задержка натрия и  воды). СН с  застойными 
явлениями, но не другие проявления (например, уста-
лость), может быть компенсирована назначением диу-
ретиков. Многие из этих определений могут быть при-
менены к  одному и  тому  же больному в  различные 
отрезки времени, в зависимости от стадии заболевания.

3.4. Определения частоты симптомов 
сердечной недостаточности

Функциональная классификация NYHA исполь-
зуется для отбора пациентов в большинстве всех ран-
домизированных лечебных исследований по  СН 
и  таким образом используется для описания пользы 
от получаемой терапии. При функциональном классе 
(ФК) I отсутствуют симптомы присущие заболева-
ниям сердца; при ФК II, III или IV говорят об  уме-
ренных, тяжелых или выраженных симптомах соот-
ветственно.

Необходимо отметить, что тяжесть симптомов 
кореллирует с функцией желудочков и хотя есть пря-
мая связь между выраженностью симптоматики 
и выживаемостью, пациенты с умеренными проявле-
ниями могут иметь относительно высокий абсолют-
ный риск госпитализации и  смерти [11–13]. Сим-
птомы могут быстро прогрессировать, к  примеру, 
у  стабильного пациента с  умеренными симптомами 
может появиться одышка в  покое в  связи с  появле-
нием аритмии и  у  пациента с  отеком легких ФК IV 
(NYHA) с  назначением диуретиков проявления СН 
могут быстро регрессировать. Прогрессирование 
симптомов показывает высокий риск госпитализа-
ции и  смерти, это показание для медицинского 
наблюдения и  лечения. Очевидно, что регресс сим-
птомов (желательно стремится к  статусу асимптом-
ного) одна из  двух основных целей в  лечении СН 

(другая – снижение заболеваемости, включая госпи-
тализацию и  смертность). Для описания степени 
тяжести состояния пациента при остром начале СН 
после инфаркта миокарда может быть использована 
классификация по Killip [14].

3.5. Эпидемиология, этиология, 
патофизиология и естественная динамика 
заболевания

Приблизительно 1–2% взрослой популяции в раз-
витых странах имеют СН, с  преобладанием риска 
>10% среди пациентов в возрасте старше 70 лет [15]. 
Существует множество причин СН, они варьируют 
в разных странах мира (веб-табл. 3). Наконец, поло-
вина пациентов с СН имеют низкую ФВ. СН со сни-
женной фракцией выброса наиболее понятное состо-
яние с точки зрения патофизиологии и лечения, что 
является предметом этого Руководства. Ишемиче-
ская болезнь сердца (ИБС) является причиной при-
близительно 2/3 случаев систолической СН, хотя 
гипертония и сахарный диабет являются вероятными 
факторами во многих случаях. Существует множество 
других причин систолической СН (веб-табл. 3), кото-
рые включают предшествующие вирусные инфекции 
(распознанные или нет), алкогольную зависимость, 
химиотерапию (доксорубицин или трастузумаб) 
и  идиопатическую дилатационную кардиомиопатию 
(хотя причина неизвестна, в некоторых случаях могут 
быть генетические нарушения) [16].

СН-сФВ, по-видимому, имеет иные эпидемиоло-
гические и  этиологические причины, чем СН-нФВ 
[17, 18]. Пациенты с  СН-сФВ старше, и  среди них 
чаще встречаются женщины с  сопутствующим ожи-
рением. У них в меньшем процентном соотношении 
встречается ИБС, они склонны к  гипертонии 
и  фибрилляции предсердий (ФП). Пациенты с  СН-
сФВ имеют лучшие прогноз, чем те, у кого СН-нФВ 
(см. ниже) [19].

У пациентов с  систолической дисфункцией ЛЖ 
после перенесенного повреждения сердца (в  том 
числе инфаркт миокарда), происходят дезадаптивные 
изменения в сохранившихся кардиомиоцитах и вне-
клеточном матриксе, ведущих к  патологическому 
ремоделированию желудочка вследствие расширения 
камеры и  нарушения сократимости, одним из  кото-
рых является снижение ФВ [11, 20].

 
Нелеченную 

систолическую дисфункцию характеризует прогрес-
сирование ухудшение симптомов со временем, растя-
жения полости левого желудочка и падение ФВ, хотя 
изначально пациент может быть бессимптомным. 
К  описанным явлениям ведут 2 механизма. Первый 
из  них  – дальнейшие события, ведущие к  дополни-
тельной гибели кардиомиоцитов (повторный инфаркт 
миокарда). Другой  – системный ответ, запущенный 
снижением систолической функции, в  частности 
нейрогуморальной активацией.

Таблица 2. Функциональная классификация (NYHA) 
на основе выраженности симптомов и физической 
активности

Класс 1 Нет ограничений при физической нагрузке. Обычная 
физическая нагрузка не вызывает одышки, усталости или 
сердцебиения.

Класс 2 Легкое ограничение физической нагрузки. Комфортное 
самочувствие в покое, но обычная физическая нагрузка 
вызывает одышку, усталость, сердцебиение.

Класс 3 Значительное ограничение физической нагрузки. Комфортное 
самочувствие в покое, но небольшая нагрузка вызывает 
одышку, усталость, сердцебиения.

Класс 4 Неспособность выполнить любую физическую нагрузку без 
чувства дискомфорта. Симптомы могут присутствовать и в 
покое. При любой нагрузке дискомфорт усиливается.
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При СН активируются две ключевые нейрогумо-
ральные системы: ангиотензин-альдостероновая 
и  симпатическая нервная системы. В  дополнение 
к дальнейшему повреждению миокарда, эти систем-
ные ответы имеют пагубное влияние на кровеносные 
сосуды, почки, мышцы, костный мозг, легкие 
и печень и создают патофизиологический “порочный 
круг”, приводя ко  многим клиническим проявле-
ниям СН, включая электрическую нестабильность 
миокарда. Прерывание этой цепочки является осно-
вой эффективного лечения СН [11, 20].

Клинически вышеупомянутые изменения, свя-
занные с  развитием симптомов и, со  временем, 
декомпенсацией, ведут к ухудшению качества жизни, 
снижению функциональных возможностей, эпизо-
дам выраженной декомпенсацией, что в  свою оче-
редь, увеличивает частоту госпитализаций (что часто 
повторяется и  дорого стоит), преждевременную 
смерть, зачастую из-за дисфункции насосной функ-
ции миокарда или желудочковых нарушений ритма. 
Ограниченный миокардиальный резерв таких паци-
ентов также зависит от  сократимости предсердий, 
синхронизированного сокращения ЛЖ и  нормаль-
ного взаимодействия между правым и  левым желу-
дочком. Случайные события (развитие ФП или пато-
логии проводящей системы, такие как блокада левой 
ножки пучка Гиса (БЛНПГ)) или дополнительная 
гемодинамическая нагрузка на сердце (анемия) могут 
приводить к острой декомпенсации.

До 1990г, современной эры лечения, 60–70% паци-
ентов умирали в течение 5 лет от момента постановки 
диагноза СН, госпитализации с  декомпенсацией 
состояния были частыми, приводя к эпидемии госпи-
тализаций из-за СН во  многих странах [21–23]. 
Эффективное лечение снизило частоту таких исходов 
с  относительным снижением частоты госпитализа-
ций в  последние годы на  30–50%, с  небольшим, 
но значимым снижением смертности [21–23].

3.6. Диагностика сердечной недостаточности

3.6.1. Симптомы и признаки
Диагноз СН может вызывать затруднения, осо-

бенно на ранних стадиях. Хотя симптомы пациентов 
требуют внимания со стороны медицинского персо-
нала, множество симптомов СН (табл.  4) являются 
неспецифичными и не позволяют дифференцировать 
СН с  другими заболеваниями. Более специфичные 
симптомы (такие как ортопноэ и  пароксизмальная 
ночная одышка) встречаются реже, особенно у паци-
ентов с умеренными проявлениями, и поэтому мало-
чувствительны [2–6].

Многие признаки СН возникают в результате задер-
жки натрия и воды и поэтому не специфичны. У пери-
ферических отеков есть несколько причин и  зачастую 
неспецифичных. Признаки, обусловленные задержкой 

натрия и  воды (например, периферические отеки) 
быстро регрессируют на  фоне диуретической терапии 
(они могут отсутствовать у пациентов уже получающих 
такое лечение, делая оценку состояния уже леченых 
пациентов более сложной). Более специфичные при-
знаки, такие как повышение венозного давления 
в  яремной вене или смещение верхушечного толчка 
сложнее выявить, они менее воспроизводимы (разно-
гласия в плане осмотра пациента между врачами) [2–6].

Симптомы и признаки могут сложными для диаг-
ностики и интерпретации у пациентов с ожирением, 
у  пожилых и  больных с  хроническим заболеванием 
легких [24–46].

Анамнез пациента очень важен. Как правило, СН 
не  встречается у  пациентов без предшествующего 
анамнеза (возможная причина заболевания сердца), 
в то время как некоторые особенности, в частности, 
предшествующий инфаркт миокарда значительно 
увеличивает вероятность развития заболевания 
у пациентов с соответствующими симптомами и при-
знаками [2–5]. Эти пункты освещают необходимость 
получения объективных доказательств структурного 
или функционального повреждения миокарда, кото-
рые, как полагают, составляют основу симптомов 
и признаков для диагностики СН (см. ниже).

Таблица 4. Симптомы и признаки 
типичной сердечной недостаточности

Симптомы Признаки

Обычные Более специфические

Одышка Высокое давление в яремных венах

Ортопноэ Гепато-югулярный рефлюкс

Пароксизмальная ночная 
одышка

Ритм галопа

Снижение толерантности 
к нагрузке

Латеральное смещение верхушечного толчка

Усталость, снижение 
толерантности к 
физическим нагрузкам

Сердечный шум

Отек лодыжек

Менее типичные Менее специфичные

Ночной кашель Периферические отеки 

Свистящее дыхание Лёгочная крепитация

Прибавка массы тела 
(>2 кг в неделю)

Сниженное поступление воздуха и 
притупление перкуссии (плевральный выпот)

Потеря веса (при тяжёлой 
форме сердечной 
недостаточности)

Тахикардия

Ощущение раздутости Неритмичный пульс

Потеря аппетита Учащённое дыхание (>16 вдохов 
и выдохов/мин)

Спутанность мышления 
(особенно в пожилом 
возрасте)

Гепатомегалия

Депрессия Асцит

Сильное сердцебиение Общая атрофия (кахексия)

Обморок
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После установления диагноза СН, важно произ-
вести поиск причины, в частности корректируемых 
причин (веб-табл. 3). Симптомы и признаки важны 
при наблюдении ответа пациента на  проводимое 
лечение и  стабильности состояния со  временем. 
Сохранение симптомов, несмотря на  проводимую 
терапию, указывают на  необходимость дополни-
тельного лечения, а  усугубление симптомов вызы-
вает опасение (высокий риск экстренной госпита-
лизации и смерти) и побуждает обратиться за меди-
цинской помощью.

3.6.2. Общая диагностика у пациентов 
с подозрением на сердечную недостаточность

В связи с  трудностями в  классификации доказа-
тельности для диагностических тестов, всем диагно-
стическим рекомендациям был присвоен уровень С.

3.6.3. Обязательные исходные исследования: 
эхокардиография, электрокардиограмма 
и лабораторные тесты

Эхокардиография и  электрокардиограмма (ЭКГ) 
являются наиболее значимыми тестами у пациентами 
с подозреваемой СН. Эхокардиография обеспечивает 
немедленную информацию об объеме камер сердца, 
систолической и диастолической функции желудоч-
ков, толщину стенок и функционирование клапанов 
[7–10, 27–34]. Такая информация имеет решающее 
значение в  определении необходимого объема лече-
ния (например, иАПФ и бета-блокаторы для лечения 
систолической дисфункции или хирургическое лече-
ние аортального стеноза). Подробнее эхокардиогра-
фия будет описана позднее (Раздел 4). ЭКГ показы-
вает ритм сердца и электрическое проведение: пато-
логию синоатриальной зоны, атриовентрикулярную 
(АВ) блокаду или нарушение внутрижелудочкового 
проведения (табл. 5). Эти находки также имеют зна-
чение для принятия решения об  объеме лечения 
(например, контроль частоты сердцебиений и  анти-
коагулянтная терапия при ФП, стимуляция предсер-
дий при брадикардии или СРТ при наличии БЛНПГ) 
(Раздел 9.2, лечение). На  ЭКГ можно обнаружить 
гипертрофию ЛЖ и зубцы Q (показатель утраты жиз-
неспособности миокарда), что дает возможный ключ 
к  разгадке этиологии СН. СН редко развивается 
остро (2% случаев) у  пациентов с  полностью нор-
мальной ЭКГ [2, 3, 35–38]. У пациентов с не острым 
началом, нормальная ЭКГ имеет несколько снижен-
ное отрицательное прогностическое значение 
(10–14%).

Информация, представленная с  помощью этих 
двух исследований, позволит выработать первоначаль-
ный рабочий диагноз и  план лечения в  большинстве 
случаев. Рутинные биохимические и  гематологиче-
ские исследования также важны, отчасти для опреде-
ления блокады ренин-ангиотензин-альдостероновой 

системы (функция почек и натрий) и для определения 
анемии (может имитировать или усилить проявления 
СН) и по этой причине обеспечивают получение важ-
ной информации (Раздел 3.6.6).

Другие диагностические тесты требуются в  том 
случае, если диагноз остается неясным (например, 
если эхокардиографические изображения неудовлет-
ворительного качества, либо при необычных случаях 
или при внесердечной причине СН) или, если пока-
зана дальнейшая оценка основного заболевания 
(например, перфузионные методики или ангиогра-
фия при подозрении на ИБС или эндомиокардиаль-
ная биопсия при некоторых заболеваниях миокарда). 
Более подробно специальные диагностические тесты 
описаны в Разделах 4 и 5.

3.6.4. Натрийуретический пептид
Так как симптомы и  признаки СН так неспеци-

фичны, многие пациенты с  подозрением на  СН 
направляются на ЭКГ, где не обнаруживается серьез-
ной кардиальной патологии. В  тех случаях, когда 
доступность ЭКГ ограничена, альтернативным под-
ходом к  диагностике является измерение концен-
трации натрийуретического пептида в крови, семей-
ства гормонов, выбрасываемых в  большом количе-
стве при заболевании сердца или расширении любой 
из  камер (в  том числе при ФП, тромбоэмболии 
легочной артерии и  некоторых некардиогенных 
состояниях, включая почечную недостаточность) 
[39–42]. Уровень натрийуретического пептида уве-
личивается с  возрастом, но  может быть снижен 
у пациентов с ожирением [26]. Нормальный уровень 
натрийуретического эффекта у  нелеченного паци-
ента практически исключает значимую патологию 
сердца, делая ненужным выполнение ЭКГ (поиск 
некардиальных причин состояния будет более 
результативен у такого рода пациентов) [39–42].

Использование определения натрийуретического 
пептида как теста дифференциальной диагностики 
СН обсуждается повсеместно [39–50]. В многочи-
сленных исследованиях определяли пороговую кон-
центрацию, что исключает СН для двух наиболее 
часто используемых натрийуретических пептидов, 
В-тип натрийуретического пептида (БНП) и N-кон-
цевого про В-типа натрийуретического пептида (NT-
проБНП) [43–50].

Исключением пороговой разницы для пациен-
тов с острым началом или декомпенсацией симпто-
мов (например, в  госпитале) и  тех, кто поступает 
с  постепенным началом симптомов. Для пациен-
тов, поступающих с  острым началом заболевания 
или прогрессированием симптомов, оптимальное 
максимально допустимое значение для NT-проБНП 
300 пг/мл, для БНП 100 пг/мл. В другом исследова-
нии было показано, что у среднепредсердного 
(А-тип) натрийуретического пептида (NT-про-
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АНП) оптимальное допустимое значение 120 
пмоль/л, не  уступает БНП и  NT-проБНП при 
остром начале заболевания [51].

Для пациентов в  неострой форме оптимально 
допустимая точка NT-проБНП 125 пг/мл и 35 пг/мл 
для БНП. Чувствительность и  специфичность БНП 
и  NT-проБНП для диагностики СН ниже при 
не остром начале заболевания [43–50].

3.6.5. Рентгенография органов грудной клетки
Рентгенография органов грудной клетки имеет 

ограниченное применение в диагностическом пои-
ске у  пациентов с  подозрением на  СН. Это, веро-
ятно, наиболее полезно в  идентификации альтер-
нативной причины, например легочной этиологии. 
Метод может выявить застой по  малому кругу 
кровообращения или отек у пациентов с СН. Необ-

Рекомендации для диагностических вмешательств у амбулаторных пациентов 
с подозрением или наличием сердечной недостаточности 

Рекомендации Класс
а

Уровень
б

Обследования для всех пациентов

Трансторакальная ЭхоКГ рекомендована для оценки структуры и функции сердца, включая диастолическую функцию (Раздел 
4.1.2) и измерения ФВ ЛЖ для установления диагноза СН, помогает в планировании и мониторинге проводимого лечения 
и получения информации о прогнозе.

I С

12-канальная ЭКГ рекомендована для получения информации о ритме сердца, частоте сердцебиений, морфологии 
и длительности комплекса QRS и обнаружения другой патологии (табл. 5). Данная информация необходима для планирования 
лечения и получения прогностической информации. Абсолютно нормальная ЭКГ делает диагноз СН маловероятным.

I С

Биохимия крови (натрий, калий, кальций, мочевина/азотистые основания, креатинин/СКФ, ферменты печени и билирубин, 
железо, и гормоны щитовидной железы) рекомендована для:
а) Оценки состояния пациента после начала терапии диуретиками, ингибиторами ренин-ангиотензин-альдостероновой 
системы, антикоагулянтной терапии (с мониторингом лечения).
б) Обнаружения обратимых/излечимых причин СН (например, гипокальциемии, нарушения функции щитовидной железы) 
и сопутствующих состояний (например, дефицит железа).
в) Получения прогностической информации.

I С

Развернутый анализ крови показан для:
а) Выявления анемии, что может быть альтернативной причиной симптомов и признаков пациента, что может усугубить течение 
заболевания. 
б) Получение прогностической информации.

I С

Оценка натрийуретических пептидов (БНП, NT-БНП или NT-проАНП) выполняется для:
а) Исключения альтернативных причин одышки (если их уровень ниже максимально допустимого уровня, то диагноз СН 
маловероятен).
б) Получение прогностической информации.

IIa С

Рентгенография органов грудной клетки выполняется для установления/исключения заболеваний легких, например рака 
(не исключается астма, ХОБЛ). Также может быть диагностирован застой в легких/отек, что полезно у пациентов с острым 
началом СН.

IIa С

Исследования в индивидуальных случаях

МРТ сердца для оценки структуры и функции сердца, измерения ФВ ЛЖ, характеристики ткани сердца, в особенности 
у пациентов с патологией при эхокардиографическом исследовании или при неполных или неудовлетворительных 
эхокардиографических данных (с учетом показаний/противопоказаний к МРТ).

I С

Коронарная ангиография показана пациентам со стенокардией, кому показана коронарная реваскуляризация, для оценки 
коронарной анатомии.

I С

Перфузионные визуализирующие методики (ЭхоКГ, МРТ, СПЕКТ или ПЭТ) показаны пациентам с ИБС и показаниями для 
коронарной реваскуляризации для уточнения зоны ишемии и зоны жизнеспособного миокарда.

IIa С

Лево- и правосторонняя катетеризация сердца показана пациентам для подготовки к трансплантации сердца или механической 
поддержки кровообращения, для оценки функции правых и левых отделов сердца и оценки сопротивляемости легочных сосудов.

I С

Тест с физической нагрузкой показан для:
а) Оценки преходящей ишемии миокарда.
б) Оценки пациентов для трансплантации сердца или проведения механической поддержки кровообращения.
в) Оценки переносимости физической нагрузки.
г) Получения прогностической информации.

IIa С

Примечание: 
а
 – класс рекомендаций, 

б
 – уровень доказательности, 

с
 – данный перечень является неполным, и другие исследования обсуждаются в тексте. 

Дополнительные исследования могут показать, что больным с  заподозренной острой СН в  отделении скорой помощи/больнице, необходимо измерение 
Д-димера и сердечная катеризация.

Сокращения: ЭхоКГ  – эхокардиография, ЭКГ  – эхокардиография, СН  – сердечная недостаточность, СКФ  – скорость клубочковой фильтрации, БНП  – В-тип 
натрийуретического пептида, NT-проБНП – N-концевой про В-тип натрийуретического пептида, NT-проАНП – среднепредсердный (А-тип) натрийуретического 
пептида, ХОБЛ  – хроническая обструктивная болезнь легких, МРТ  – магнитно-резонансная томография, ОЭКТ  – однофотонная эмиссионная компьютерная 
томография, ПЭТ – позитронная эмиссионная томография, ИБС – ишемическая болезнь сердца.
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ходимо отметить, что выраженная систолическая 
дисфункция ЛЖ на  рентгене может проявляться 
в виде кардиомегалии.

3.6.6. Рутинные лабораторные исследования
В дополнение к  стандартным биохимическим 

(натрий, калий, креатинин/скорость клубочковой 
фильтрации (СКФ)) и  гематологическим исследова-
ниям (гемоглобин, гематокрит, железо, лейкоциты 
и тромбоциты), следует определять тиреотропный гор-
мон (ТТГ), так как заболевания щитовидной железы 
могут имитировать или усиливать проявления СН 
(табл.  6). Имеет значение и  глюкоза крови, так как 
недиагностированный сахарный диабет часто сопутст-
вует СН, также могут повышаться ферменты печени 
(важно при назначении амиодарона или варфарина). 
Также как и  анализ перед началом лечения, важно 
контролировать биохимические показатели после 
начала терапии блокаторами ренин-ангиотензин-аль-
достероновой системы, в то время, когда происходит 
подбор дозы (Раздел 7.2) и, в течение длительного вре-
мени наблюдения, особенно при наличии сопутствую-

щих заболеваний, приводящих к потери натрия и воды 
(например, диарея и рвота) или приема других препа-
ратов, влияющих на  гомеостаз натрия и  воды или 
почечную функцию при начале или изменении дози-
ровки (например, нестероидные противовоспалитель-
ные препараты (НПВС) или диуретики). Многие 
рутинные лабораторные тесты имеют ценное прогно-
стическое значение (Раздел 6).

3.6.7. Алгоритм диагностики сердечной 
недостаточности

Алгоритм диагностики СН или дисфункции ЛЖ 
представлен на рисунке 1. У пациентов, поступивших 
в  стационар или отделение неотложной помощи 
с подозрением на СН и острым началом симптомов, 
рекомендовано раннее выполнение эхокардиографии 
(немедленная эхокардиография при шоке или тяже-
лых нарушениях гемодинамики). При возможности 
измерения натрийуретического пептида, должно 
быть использовано максимально допустимое значе-
ние [39–50]. У пациентов, поступающих в плановом 
порядке или для амбулаторного наблюдения с вялым 

Таблица 5. Наиболее распространенные нарушения на ЭКГ при сердечной недостаточности

Отклонение Причины Клинические аспекты

Синусная тахикардия Декомпенсированная СН, анемия, лихорадка, гипертиреоз Клиническая оценка
Лабораторное исследование

Синусовая брадикардия Бета-блокада, дигоксин, ивабрадин, верапамил, дилтиазем
Антиаритмические препараты
Гипотиреоз
Синдром слабости синусового узла

Обзор лекарственной терапии
Лабораторное исследование

Предсердная тахикардия/
флюттер/ фибрилляция

Гиперфункция щитовидной железы, инфекции, болезни 
митрального клапана
Декомпенсированная СН, инфаркт

Низкая АВ проводимость, антикоагуляция, 
фармакологическая кардиоверсия, электрическая 
кардиоверсия, катетерная аблация

Желудочковая аритмия Ишемия, инфаркт, миокардит, кардиомиопатия, 
гипокальциемия, гипермагниемия
Передозировка дигиталиса

Лабораторное исследование
Нагрузочный тест, перфузия/изучение жизнеспособности, 
коронарная ангиография, электрофизиологические 
исследования, ИКД

Ишемия миокарда/ инфаркт Заболевание коронарной артерии Эхокардиография, тропонины, перфузии/изучение 
жизнеспособности, коронарная ангиография, 
реваскуляризация

Q волны Инфаркт, гипертрофическая кардиомиопатия, БЛНПГ, 
преждевременное возбуждение сердца

Эхокардиография, перфузии/изучение жизнеспособности, 
коронарная ангиография

Гипертрофия ЛЖ Гипертония, болезни аортального клапана, 
гипертрофическая кардиомиопатия

Эхокардиография/МРТ сердца

AВ-блок Инфаркт, токсичность лекарственных средств, миокардит, 
саркоидоз, генетическия кардиомиопатия (ламинопатия, 
десминопатия), болезнь Лайма

Обзор лекарственной терапии, оценки для системного 
заболевания; семейный анамнез/ генетическое 
тестирование. Кардиостимулятор или ИКД, может быть 
указан.

Низкий вольтаж QRS Ожирение, эмфизема легких, экссудативный перикардит, 
амилоидоз

Эхокардиография/МРТ, рентген грудной клетки; 
при амилоидозе рассмотреть вопрос о дальнейшей 
визуализации (МРТ, 99mTc- сканирование) 
и эндомиокардиальная биопсия

Продолжительность QRS 
≥120 мс и морфология БЛНПГ

Электрическая и механическая диссинхрония Эхокардиография, СРТ-П, СРТ-Д

Сокращения: АВ – атриовентрикулярный (ая), МРТ – магнитно-резонансная томография, СРТ-Р – ресинхронизирующая терапия-пейсмейкер, СРТ-Д – ресин-
хронизирующая терапия-дефибриллятор, ЭКГ – электрокардиограмма, СН – сердечная недостаточность, ИКД – имплантируемый кардиовертер-дефибрилля-
тор, БЛНПГ – блокада левой ножки пучка Гиса, ЛЖ – левый желудочек.
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началом симптомов СН, могут быть использованы 
ЭКГ и  измерение натрийуретического пептида как 
критерий отбора пациентов, которым в первую оче-

редь нужна эхокардиография (эхокардиография 
показана при превышении максимально допустимого 
значения или патологии на  ЭКГ). В  таких случаях 

Таблица 6. Общие лабораторные исследования отклонений при сердечной недостаточности

Отклонение Причины Клинические аспекты

Почечная недостаточность 
(креатинин >150 мкмоль/л / 
1,7 мг/дл, СКФ <60 мл/МИМ/1,73 м

2
)

Заболевание почек
Гиперемия почек
Ингибитор АПФ/БРА, АРМ
Обезвоживание
Группа НПВС и другие нейротоксические 
препараты

Подсчёт СКФ
Рассмотреть вопрос о снижении доз иАПФ/БРА или АРМ (или отложить 
титрование дозы)
Проверка калия и БНП
Рассмотрите возможность уменьшения дозы диуретика при 
обезвоживании, при почечной гиперемии более эффективен диурез
Переоценка лекарственной терапии

Анемия (<13 г/дл/8.0 ммоль/л 
у мужчин и <12 г/дл/7.4 ммоль/л 
у женщин)

Хроническая СН, гидремия, потеря 
железа или низкая усваиваемость, 
почечная недостаточность, хроническое 
заболевание, злокачественное 
образование

Диагностическое обследование
Анализ курса лечения

Гипонатриемия (<135 ммоль/л) Хроническая СН, гемодилюция, 
высвобождение АВП, диуретики 
(особенно тиазиды) и другие 
лекарственные препараты

Рассмотреть ограничение потребления жидкости, регулировка дозы 
диуретика
Ультрафильтрация, антагонист вазопрессина
Обзор лекарственной терапии

Гипернатриемия (>150 мкмоль/л) Потери воды/недостаточное потребление 
воды

Оценить уровень потребления воды
Диагностическое обследование

Гипокалиемия (<3,5 ммоль/л) Диуретики, вторичный 
гиперальдостеронизм

Риск развития аритмии
Рассмотреть применение иАПФ/БРА, АРМ, калиевые добавки

Гиперкалиемия (>5,5 ммоль/л) Почечная недостаточность, переизбыток 
калия, блокаторы ренин-ангиотензин-
альдостероновой системы

Приостановить поступление калия/калийсберегающих диуретиков
Уменьшить дозу/приостановить применение иАПФ/БРА, АРМ
Оценить функцию почек и рН мочи
Риск развития брадикардии и серьезных аритмий

Гипергликемия 
(>6,5 ммоль/л/117 мг/дл)

Диабет, резистентность к инсулину Оценить гидратацию, рассмотреть непереносимость глюкозы

Гипогликемия (>500 
мкмоль/л/8,4 мг/дл)

Лечение диуретиками, подагра, 
злокачественная опухоль

Аллопуринол
Уменьшить дозу диуретиков

Высокий уровень альбумина 
(>45 г/л)

Обезвоживание Регидрация

Низкий уровень альбумина (<30 г/л) Плохое питание, почечная 
недостаточность

Диагностическое обследование

Повышение уровня трансаминаз Дисфункция печени 
Перегруженность печени
Токсичность лекарственных препаратов

Диагностическое обследование
Печёночная гиперемия
Обзор лекарственной терапии

Повышенный уровень тропонина Некроз мышечной клетки
Длительная ишемия, тяжёлая СН, 
миокардит, сепсис, почечная 
недостаточность

Оценить характер повышения (слабое повышение как правило – 
тяжёлая СН)
Исследование перфузии/ жизнеспособности
Коронарная ангиография
Произвести оценку возможности реваскуляризации

Повышенный уровень креатинкиназы Наследственные и приобретенные 
миопатии (в том числе миозит)

Рассмотреть возможность генетической кардиомиопатии (ламинопатия, 
десминопатия, дистрофинопатия), мышечных дистрофий
Применение статинов

Тесты на аномалии щитовидной 
железы

Гипер/гипотиреоз
Амиодарон

Лечение патологии щитовидной железы
Пересмотреть использование амиодарона

Анализ мочи Протеинурия, глюкозурии, бактерии Диагностическое обследование
Исключить инфекцию, диабеты

МНО >3,5 Передозировка антикоагулянта
Перегруженность/заболевания печени
Взаимодействие с лекарственными 
препаратами

Пересмотреть дозу антикоагулянта
Оценить работу печени
Пересмотреть диагностику лекарственными препаратами

СРБ >10 мг/л, нейтрофильный 
лейкоцитоз

Инфекция, воспалительный процесс Диагностическое обследование

Сокращения: иАПФ – ингибиторы ангиотензин-превращающего фермента, БРА – блокаторы рецепторов к ангиотензину, АВП – аргинин-вазопрессин, БНП – 
Б тип натрийуретического пептида, СРБ – С-реактивный белок, СКФ – скорость клубочковой фильтрации, СН – сердечная недостаточность, АРМ – антагонисты 
рецепторов к минералкортикоидам, НПВС – нестероидные противовоспалительные средства, МНО – международное нормализованное отношение. 
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необходимо исключить ложноотрицательный диаг-
ноз СН [39–50]. Пациенты с  высокой претестовой 
вероятностью, например, имеющие в  анамнезе 
инфаркт миокарда, должны быть незамедлительно 
отправлены на эхокардиографию.

4. Значение методов визуализации 
сердца для оценки пациентов 
с предполагаемой или подтвержденной 
сердечной недостаточностью

Визуализация играет центральную роль в диагно-
стике СН и дальнейшего подбора соответствующего 
лечения. Среди множества доступных методов визуа-

лизации, эхокардиография является методом выбора 
для пациентов с  предполагаемой СН, в  виду своей 
точности, доступности (в том числе, портативности), 
безопасности и стоимости [27–34]. Эхокардиография 
может дополняться другими методиками, подобран-
ными согласно их способности давать ответы на спе-
цифические клинические вопросы, учитывая проти-
вопоказания и  риски этих специальных исследова-
ний (табл.  7) [9–10, 52–60]. Все визуализирующие 
методы обследования, независимо от  вида, должны 
выполняться только компетентными специалистами, 
имеющими опыт работы с  соответствующей техни-
кой [32].

Примечания: *при остром начале возможно исследовать NT-проАНП (максимально допустимое значение 120 пмоль/л, то есть < 120 пмоль/л – СН маловероятна).

БНП – В-тип натрийуретического пептида, ЭКГ – электрокардиограмма, СН – сердечная недостаточность, NT-проАНП – среднепредсердный (А-тип) натрийуре-
тический пептид, NT-проБНП – N-концевой про В-тип натрийуретического пептида, ЭхоКГ – эхокардиография,

а – максимально допустимое значение натрийуретического пептида выбрано для того, чтобы минимизировать ложно-положительные результаты с целью умень-
шить количество необоснованного проведения ЭхоКГ;

б – другие случаи повышения натрийуретического пептида в острых ситуациях острого коронарного синдрома, предсердных или желудочковых аритмий, легоч-
ной эмболии и выраженной хронической обструктивной болезни легких с повышением давления в правых отделах сердца, почечной недостаточности и сепсиса. 
Другие случаи повышения натрийуретического пептида при неострых ситуациях: пожилой возраст (>75 лет), предсердные аритмии, гипертрофия левого желу-
дочка, хроническая обструктивная болезнь легких, хроническое заболевание почек;

в – лечение может снизить концентрацию натрийуретического пептида, уровень натрийуретического пептида может не иметь значимого повышения у пациентов 
с СН-сФВ;

г – Раздел 3.5 и таблица 3.

Рис. 1. Диагностическая таблица для пациентов с подозреваемой СН – определение первоочередности 
эхокардиографии (синяя стрелка) или натрийуретических пептидов (красная стрелка). 
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Таблица 7. Возможное применение различных методов визуализации в диагностике сердечной недостаточности

ЭхоКГ МРТ Кат ОЭКТ МСКТ ПЭТ

Ремоделирование\дисфункция

ЛЖ КДО ++ +++ ++ ++ ++ ++

КСО ++ +++ ++ ++ ++ ++

ФВ ++ +++ ++ ++ ++ ++

Масса ++ +++ - - ++ -

ПЖ КДО ++ +++ + - ++ -

КСО ++ +++ + - ++ -

ФВ ++ +++ + - ++ -

Масса ++ +++ - - ++ -

Диастолическая дисфункция ЛЖ +++ + +++ - - -

Диссинхрония ++ + - + - -

Этиология

ИБС Ишемия +++
а

+++ +++
b

+++ - +++

Гибернация +++
а

+++
 а

- +++ - +++

Рубец ++ +++ - ++ - ++

Анатомия коронарных артерий - - +++ - +++ -

Заболевания клапанов Стеноз +++ + +++ - ++
c

-

Недостаточность +++ ++ ++ - - -

Миокардит + +++ +++
d

- - -

Саркоидоз + +++ ++
d

- - ++

Гипертрофическая КМП ГКМП +++ ++ ++ - - -

Амилоидоз ++ +++ +++
d

- - -

Дилатационная КМП Миокардит + +++ +++
d

- - -

Эозинофильные синдромы + +++ +++
d

- - -

Гемохроматоз + +++ - - - -

Талассемия + +++ - - - -

АПЖКМП ++ +++ +++
d

- + -

Рестриктивная КМП Перикардит ++
e

++
f

++
e

- ++
g

-

Амилоидоз ++ +++ +++
d

- - -

Эндомиокардиальный фиброз + +++ +++
d

- - -

Болезнь Андерсона-Фабри + + - - - -

Неклассифицированная 
КМП

Болезнь Тако-Тцубо ++ ++ +++ - - -

Основные преимущества

Широкая 
доступность, 
порта-
тивность, 
отсутствие 
радиоактив-
ной нагрузки, 
относительно 
дешевый 
метод

Хорошее качество 
изображений

h
, отсут-

ствие радиационной 
нагрузки

Хорошая доступность Хорошая доступ-
ность

Умеренная доступ-
ность, высокое 
качество изобра-
жений

Ограниченная доступ-
ность, изображение 
хорошего качества

i

Основные недостатки

Необходимо 
эхо-окно

Ограниченная 
доступность.
Противопоказания

k
.

Функциональный 
анализ,
Качество изображе-
ния ограничено при 
наличии аритмии

Радиоактивная нагрузка, 
Инвазивность

Радиоактивная 
нагрузка

Радиоактивная 
нагрузка. 
Качество изобра-
жения ограничено 
при аритмии

Радиоактивная нагрузка. 
Ограниченная доступ-
ность

Примечания: Выбор метода исследования в ежедневной практике должен учитывать доступность метода, локальный опыт, преимущества/недостатки метода, 
и, в случае необходимости получения ответов на многие вопросы – какой метод лучше даст ответы на все эти вопросы.
a
 – cтресс-Эхо-Кс (с добутамином), 

b
 – фракционный резерв потока или измерение резервного допплер-потока, 

c
 – в том числе измерение аортального кольца 

для транскатетерной имплантации аортального клапана, 
d
 – эндомиокардиальная биопсия, 

e
 – гемодинамическая оценка (констрикция), 

f
 – указывает на актив-

ность болезни методом контраст-индуцированной МРТ сердца, 
g
 – кальцификация, 

h
 – хорошее качество независимо от телосложения пациента, 

i 
– отличная 

коррекция расплывчатости изображений, k – инородные металлические тела в некоторых локализациях (например, глаза) и электронные устройства (некоторые 
искусственные водители ритма являются МРТ-совместимыми). Общее противопоказание – клаустрофобия.

Сокращения: АПЖКМП – аритмогенная правожелудочковая кардиомиопатия, ГКМП – гипертрофическая кардиомиопатия, ИБС – ишемическая болезнь сердца, 
Кат – катетеризация сердца, КДО – конечно-диастолический объём, КМП – кардиомиопатия, КСО – конечно-систолический объём, ЛЖ –левый желудочек, МРТ – 
магнитно-резонансная томография, МСКТ – мультиспиральная компьютерная томография, ПЖ – правый желудочек, ПЭТ – позитронно-эмисионная томография, 
ОЭКТ – однофотонно-эмиссионная компьютерная томография, ФВ – фракция выброса, ЭхоКГ – эхокардиография. 
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4.1. Эхокардиография
Эхокардиография – это термин, использующийся 

в  данном тексте относительно всех методик ультра-
звуковой визуализации сердца, в  том числе двух/
трехмерной эхокардиографии, импульсно-волновой 
и  непрерывно-волновой допплер-эхокардиографии, 
цветному допплеровскому картированию, тканевой 
допплер-визуализации (ТДВ) [27–34, 61–64]. Эхо-
кардиография предоставляет информацию об анато-
мии сердца (в  том числе, объёмы полостей, геоме-
трия, масса) и его функционированию (в том числе, 
функция ЛЖ и движение его стенок, функция клапа-
нов, функция правого желудочка, давление в  легоч-
ной артерии, состояние перикарда).

4.1.1. Оценка систолической дисфункции левого 
желудочка

ФВ ЛЖ не  является показателем сократимости 
ЛЖ, поскольку зависит от  величины объёмов поло-
сти ЛЖ, преднагрузки, постнагрузки, ритма сердца 
и функционирования клапанов. ФВ ЛЖ нельзя ото-
ждествлять с  величиной ударного объёма. Ударный 
объём может поддерживаться у пациентов со снижен-
ной ФВ ЛЖ за счет дилатации ЛЖ. В то же время, он 
может быть уменьшен у пациентов с сохраненной ФВ 
ЛЖ и концентрической гипертрофией ЛЖ. ФВ также 
может быть сохранена (а  ударный объём снижен) 
у пациентов со значительной митральной регургита-
цией. Таким образом, ФВ должна интерпретиро-
ваться в клиническом контексте.

Рекомендованным эхокардиографическим мето-
дом измерения ФВ является верхушечный биплано-
вый метод дисков (модифицированное правило Сим-
псона) [8, 27–34, 61]. Однако, поскольку этот метод 
требует четкого определения границы эндокарда, 
в  тех случаях, когда качество изображения субопти-
мальное (то  есть, когда хорошо визуализируется 
менее 80% границы эндокарда), рекомендуется 
использование контрастного вещества с  целью луч-
шего очерчивания края эндокарда [61]. Методы 
вычисления ФВ за  линейными измерениями 
по Teichholz и Quinones, в результате могут оказаться 
неточными, особенно среди пациентов с региональ-
ной дисфункцией ЛЖ. Это же утверждение справед-
ливо и  относительно другой техники оценки систо-
лической функции ЛЖ – фракционного укорочения. 
Эти методики, а  также визуальное определение ФВ 
ЛЖ (“на глаз”) использовать не  рекомендуется [61]. 
Трехмерная эхокардиография адекватного качества 
улучшает дальнейшее измерение объёмов желудоч-
ков и вычисление ФВ [62]. Индекс движения стенки 
ЛЖ может быть допустимой альтернативой измере-
нию ФВ, но не использоваться широко. Другие пока-
затели систолической функции ЛЖ  – это АВ-пло-
скостная систолическая экскурсия, систолические 
скорости тканевого допплера и измерение деформа-

ций (растяжение и уровень растяжений). Визуализа-
ция деформаций при определении незначительных 
нарушений в  систолической функции ЛЖ является 
более чувствительным показателем, в  сравнении 
с  ФВ. Однако, на  сегодняшний день воспроизводи-
мость и стандартизация результатов метода деформи-
рующей визуализации, ограничивают рутинное кли-
ническое использование этого метода. Ударный 
объём и  сердечный выброс также могут рассчиты-
ваться путем измерения временного интервала ско-
рости в области выносящего тракта ЛЖ.

Наиболее часто выявляемые нарушения у пациен-
тов с  СН и  их клиническое значение отображены 
в таблице 8.

4.1.2. Оценка диастолической дисфункции левого 
желудочка

Принято считать, что диастолическая дисфункция 
ЛЖ является патофизиологическим нарушением 
лежащим в основе синдрома СН с сохраненной ФВ и, 
поэтому, оценка диастолической дисфункции имеет 
фундаментальное значение для постановки диагноза 
этого типа СН (табл. 9) [7, 8, 27–34, 63, 64]. Показатели 
диастолической функции, которые обычно измеря-
ются методом допплер-эхокардиографии у пациентов 
с СН, указаны в таблице 9. Следует отметить, что нор-
мальные значения эхокардиографических показателей 
диастолической дисфункции ЛЖ зависят также от воз-
раста пациента, сердечного ритма и площади тела [63, 
64]. Важно отметить, что нет единого достаточно точ-
ного и  воспроизводимого эхокардиографического 
параметра, который мог бы использоваться для поста-
новки диагноза диастолической дисфункции ЛЖ. 
Следовательно, рекомендовано использование исчер-
пывающего эхокардиографического обследования, 
включающего комплексный анализ всей доступной 
информации двухмерной-эхокардиографии и  доп-
плер-эхокардиографии [8, 63, 64]. Должна проводиться 
оценка как структурных (гипертрофия ЛЖ, дилатация 
ЛП), так функциональных нарушений (табл. 1). Ткане-
вой цветной допплер предоставляет информацию 
о  ранних диастолических миокардиальных скоростях 
(е′), измеряемых на  митральном кольце, и  позволяет 
оценить релаксацию миокарда. Среди пациентов с СН 
нормальные значения е′ (>8 см/с септально, >10 см/с 
латерально, или > 9 см/с в среднем, измеренные мето-
дом импульсно-волновой допплер-эхокардиографии 
в  реальном времени) не  типичны. Соотношение Е/е′ 
коррелирует с  давлением наполнения ЛЖ [63, 64] 
(табл. 9). Таким образом, эхокардиографические при-
знаки диастолической дисфункции ЛЖ могут состоять 
из уменьшенной е′ (усредненная е′ <9 см/с), увеличен-
ного соотношения Е/е′ (>15) или обоими этими значе-
ниями (табл.  9). Вероятность диагноза увеличивается 
при наличии как минимум двух патологических изме-
рений и/или наличия ФП.
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4.2. Чреспищеводная эхокардиография
Чреспищеводная эхокардиография (ЧПЭ) 

не является необходимым методом исследования для 
рутинной диагностической оценки, кроме тех слу-
чаев, когда трансторакальное ультразвуковое окно 
неудовлетворительное (вследствие ожирения, хрони-
ческого заболевания легких, у пациентов на искусст-
венной вентиляции легких) или же когда проведение 
альтернативного метода визуализации (например, 
магнитно-резонансная томография (МРТ) сердца) 
не доступно или не приемлемо.

Метод ЧПЭ, однако, очень ценен для пациентов 
со  сложными заболеваниями клапанов (особенно 
заболеваниями митрального клапана и при протези-

рованных клапанах), предполагаемым эндокардитом 
и  у  некоторых пациентов с  врожденными заболева-
ниями сердца.

ЧПЭ также может использоваться у  пациентов 
с ФП для поиска тромба в ушке левого предсердия.

4.3. Стресс-эхокардиография
Нагрузочная или фармакологическая стресс-эхо-

кардиография может использоваться для определе-
ния наличия и выраженности индуцированной ише-
мии, а  также для определения жизнеспособности 
несокращающегося миокарда (Раздел 13) [34]. Эта 
методика может также оказаться полезной в  оценке 
пациентов с  предполагаемым тяжелым аортальным 

Таблица 8. Характерные эхокардиографические нарушения у пациентов с сердечной недостаточностью

Показатель Нарушение Клиническое значение

Параметры относящиеся к систолической функции

Фракция выброса ЛЖ Уменьшение (<50%) Глобальная систолическая дисфункция ЛЖ

Фракции укорочения ЛЖ Уменьшение (<25%) Радиальная систолическая дисфункция ЛЖ

Региональная функция ЛЖ Гипокинез, акинез, дискинез Инфаркт миокарда\ишемия
Кардиомиопатия, миокардит

Конечно-диастолический размер ЛЖ Увеличен (диаметр ≥60 мм, >32 мм/м 
2
, 

объем >97 мл/м 
2
)

Вероятная СН с перегрузкой объемом

Конечно-систолический размер ЛЖ Увеличение (диаметр >45 мм/>25 мм/м 
2
, 

объем >43 мл/м 
2
)

Вероятная СН с перегрузкой объемом

Временной интеграл скорости выходного 
тракта ЛЖ

Уменьшение (<15 см) Уменьшен объем выброса ЛЖ

Параметры, относящиеся к диастолической дисфункции

Параметры диастолической дисфункции ЛЖ Нарушения показателей митрального притока, 
тканевые скорости (е’) или соотношение Е/е′

Указывает на степень диастолической дисфункции 
ЛЖ и предполагаемую величину давления 
наполнения

Индекс объема левого предсердия Увеличен (объем >34 мл/м 
2
) Увеличенное давление наполнения ЛЖ (в анамнезе 

или в настоящее время).
Заболевание митрального клапана

Индекс массы ЛЖ Увеличен >95 г/м 
2
 у женщин и >115 г/м 

2
 у мужчин Гипертензия, аортальный стеноз, гипертрофическая 

кардиомиопатия

Параметры, относящиеся к функционированию клапанов сердца

Структура клапана и функция Стеноз клапана или регургитация (особенно 
митральный стеноз и аортальная регургитация).

Может быть причиной СН, отягощающим фактором 
или следствием СН (вторичная митральная 
регургитация).
Определяет степень дисфункции 
и гемодинамические последствия.
Определяет показания для хирургического лечения

Другие параметры

Функция ПЖ (в т. ч. TAPSE) Уменьшен (TAPSE <16 мм) Систолическая дисфункция ПЖ

Пиковая скорость регургитации 
на трикуспидальном клапане

Увеличен (>3,4 м/с) Увеличенное систолическое давление ПЖ

Систолическое давление в легочной артерии Увеличен (>50 мм рт.ст) Вероятная легочная гипертензия

Нижняя полая вена Диллатирована, отсутствие спадения при дыхании Увеличенное давление в правом предсердии.
Дисфункция ПЖ, перегрузка объемом.
Возможно – легочная гипертензия

Перикард Выпот, гемоперикард, кальцификация Предполагает тампонаду, злокачественное 
новообразование, системные заболевания 
соединительной ткани, острый или хронический 
перикардит, констриктивный перикардит

Сокращения: Е\е′ – соотношение Е-волны при митральном потоке к е›-волне тканевого допплера, ЛЖ – левый желудочек, ПЖ – правый желудочек, СН – сер-
дечная недостаточность, TAPSE – плоскостная систолическая экскурсия трикуспидального кольца. 
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стенозом, сниженной ФВ и низким трансклапанным 
градиентом (Раздел 13.3.1). Диастолическое стресс-
тестирование представляет собою неотложное иссле-
дование с целью определения СН с сохраненной ФВ 
среди пациентов с симптомами СН при физической 
нагрузке, у пациентов с нормальной ФВ и при неубе-
дительных показателях диастолической функции 
в покое [63].

4.4. Магнитно-резонансная томография
МРТ – неинвазивная методика, предоставляющая 

основную информацию об  анатомии и  функции 
сердца, которую также можно получить методом эхо-
кадиографии, в  том числе оценку ишемии и  жизне-
способности миокарда, так же хорошо, как и с помо-
щью других дополнительных методов исследования 
[52, 57, 65]. МРТ принято считать золотым стандар-
том, благодаря точности и воспроизводимости пока-
зателей объемов, массы и  движения стенок. Среди 
пациентов с недостаточно-диагностическими резуль-
татами эхокардиографического исследования, МРТ 
считается наилучшим дополнительным методом 
визуализации, благодаря хорошему качеству получае-
мых изображений.

МРТ особенно значима для определения воспали-
тельных и  инфильтративных заболеваний сердца, 
а  также в  оценке прогноза для таких пациентов 
(табл. 7) [65]. МРТ также полезна в ведении пациен-
тов с предполагаемыми кардиомиопатиями, аритми-
ями, первичными опухолями сердца (или вторичного 
вовлечения сердца в  онкопроцесс), заболеваниями 

перикарда. МРТ также является методом выбора для 
пациентов со  сложными врожденными пороками 
сердца [66].

Ограничения использования МРТ: низкая доступ-
ность метода, невозможность визуализации пациентов 
с некоторыми металлическими имплантантами (в т. ч. 
с большинством, но не со всеми искусственными сер-
дечными устройствами) и цена. Кроме того, точность 
функционального анализа ограничена у  пациентов 
с  предсердными аритмиями. Некоторые пациенты 
не  способны перенести эту процедуру, часто по  при-
чине клаустрофобии. Линейные гадолиниевые хелаты 
противопоказаны для пациентов с  СКФ <30мл/
мин/м 

2
, поскольку способны вызвать редкое осложне-

ние, известное как нефрогенный системный фиброз 
(это, вероятно, менее характерно для новых макроци-
клических гадолиниевых хелатов) [67, 68].

4.5. Однофотонная эмиссионная 
компьютерная томография и радионуклидная 
вентрикулография

Однофотонная эмиссионная компьютерная 
томография (ОЭКТ) и  радионуклидная вентрикуло
графия полезны в оценке ишемии и жизнеспособно-
сти миокарда в  тех случаях, когда предполагается 
наличие ИБС. В этом случае эти исследования предо-
ставляют диагностическую и  прогностическую 
информацию (табл.  7) [54]. Входная (gated) ОЭКТ 
также предоставляет информацию о функции и объе-
мах желудочков, но при этом исследовании пациент 
подвергается воздействию ионизирующей радиации.

Таблица 9. Типовые эхокардиографические параметры диастолической функции левого желудочка у пациентов 
с сердечной недостаточностью.

Показатель Нарушение Клиническое значение

е′ Снижен (<8 см/с септально, <10 см/с латерально или <5 см/с 
усредненно)

Замедленная релаксация ЛЖ

Соотношении Е/е′ a
Высокое (>15) Высокое давление наполнения ЛЖ

Низкое (<8) Нормальное давление наполнения ЛЖ

Среднее (8–15) “Серая зона” (необходим учет 
дополнительных параметров)

Cоотношение Е/А
b 

митральный притока Рестриктивное (>2) Высокое давление наполнения ЛЖ

Перегрузка объемом

Нарушенная релаксация (<1) Замедленная релаксация ЛЖ

Нормальное давление наполнения ЛЖ

Норма (1–2) Недостоверно (может быть 
“псевдонормальным”)

Митральный приток при пробе 
Вальсальвы

Изменяет трактовку с “псевдонормальный” на “нарушенная 
релаксация” (с уменьшением соотношения Е/А ≥0,5)

Высокое давление наполнения ЛЖ 
(выявленное при пробе Вальсальвы)

Длительность А
л.а

.. – А
митр

>30 мс Высокое давление наполнения ЛЖ

Примечания:
 a
 – различные точки-метки учитываются в разных документах [8, 63]. Для точек-меток, которые имеются ввиду в этой таблице, могут использовать-

ся обе величины е’ – септальная и усредненная, 
b
 – слишком вариабельны и неприемлемы для использования в отдельности; слишком зависимы от нагрузочных 

состояний; существуют корригированные по возрасту нормальные значения [63].

Сокращения: А
л.а

.. – А
митр

 – разница во времени между длительностью А-волны кровотока в легочной вене и длительностью А-волны кровотока на митральном 
клапане, Е/А – соотношение между ранним и поздним кровотоком в диастолу на митральном клапане, Е/е’ – соотношение Е-волны кровотока на митральном 
клапане к е’-волне при тканевом Допплере, ЛЖ – левый желудочек, СН – сердечная недостаточность. 
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4.6. Позитронно-эмиссионная томография
Позитронно-эмисионная томография (ПЭТ) 

(отдельно, либо в  сочетании с  компьютерной томо-
графией (КТ)) может использоваться для определе-
ния ишемии и  жизнеспособности миокарда, но  при 
использовании маркеров кровотока в  исследовании 
(N-13 аммоний или О-15 вода) необходимо наличие 
локального циклотрона [58, 60, 69]. Рубидий  – это 
альтернативный маркер для индуцированного тести-
рования методом ПЭТ, который может производиться 
локально с  относительно небольшой стоимостью 
(табл.  7). Недостаточная доступность метода, радиа-
ционная нагрузка и  цена  – это основные ограниче-
ния метода.

4.7. Коронарная ангиография
Коронарная ангиография может назначаться 

пациентам со стенокардией или остановкой сердца 
в  анамнезе, в  случае, если пациент подходит для 
последующего проведения ему коронарной рева-
скуляризации. Ангиография также может назна-
чаться пациентам с обратимой ишемией миокарда, 
доказанной неинвазивными методами, особенно, 
если ФВ снижена (поскольку шунтирование коро-
нарных артерий в  таком случае может принести 
пользу) (Раздел 13). Неинвазивная оценка жизне-
способности миокарда может использоваться вме-
сто ангиографии, поскольку некоторые обсерва-
ционные исследования продемонстрировали, что 
коронарная ангиография может иметь лишь мини-
мальные (или вообще не  иметь) преимущества 
перед неинвазивными методами, учитывая при 
этом риск процедуры, при незначительной разно-
сти в  результатах оценки жизнеспособности мио-
карда, полученных этими методами. В тех случаях, 
когда информации об  ишемии недостаточно, 
фракционный резерв кровотока предоставляет 
информацию о гемодинамически-значимых пора-
жениях [70].

Коронарная ангиография может быть необходима 
в  ургентном порядке для некоторых пациентов 
с  острой СН (ОСН) (шок или острый отек легких), 
особенно если ОСН ассоциирована с  острым коро-
нарным синдромом (Раздел 12.7.1. и  рекомендации 
по  реваскуляризации миокарда [71]). Коронарная 
ангиография также может назначаться пациентам 
с  заболеваниями клапанов, в  случае планирования 
в дальнейшей их хирургической коррекцией.

4.8. Компьютерная томография
Основная цель использования КТ сердца  – это 

неинвазивная визуализация анатомии коронарных 
артерий [59]. Соотношение польза/риск для этой 
процедуры должно оцениваться в сравнении с коро-
нарной ангиографией, как уже обсуждалось выше 
(Раздел 4.7).

5. Другие исследования

5.1. Катетеризация сердца 
и эндомиокардиальная биопсия

У пациентов с подозрением на рестриктивную или 
констриктивную кардиомиопатию катетеризация 
сердца, используемая в комбинации с другими неин-
вазивными методами визуализации, может помочь 
установить правильный диагноз (табл. 7). У пациен-
тов с предполагаемым миокардитом или инфильтра-
тивными заболеваниями (например, амилоидоз, 
табл.  7) эндомиокардиальная биопсия может быть 
необходимой для подтверждения диагноза. Исполь-
зование этой процедуры описано подробно в других 
рекомендациях [72].

5.2. Нагрузочные тесты
Нагрузочные тесты позволяют объективно оце-

нить функциональную способность и  выявленные 
симптомы такие как одышка и утомляемость. Тест 
с  6-ти минутной ходьбой и  ряд протоколов тред-
мила и  велоэргометрии доступны для использова-
ния. Анализ газообмена помогает дифференциро-
вать кардиальные и  респираторные причины 
одышки, показывает, когда анаэробный порог был 
достигнут и  предоставляет прогностическую 
информацию (пик потребления кислорода – часто 
оцениваемый показатель для установления канди-
датов на  трансплантацию сердца). Нормальная 
функциональная способность у  пациентов, 
не  получающих лечения, эффективно исключает 
диагноз симптомной СН, хотя должно помнить, 
что существует слабая корреляция между функцио-
нальной способностью и  показателями гемодина-
мики, включая фракцию изгнания.

5.3. Генетические исследования
Установленная роль генетического тестирова-

ния у  пациентов с  “идиопатическими” дилатаци-
онной и  гипертрофической кардиомиопатиями 
описана подробно в  других источниках [16]. 
В  настоящее время оно рекомендовано у  пациен-
тов с дилатационной кардиомиопатией и АВ-бло-
кадой или семейным анамнезом ранней внезапной 
смерти для определения необходимости профи-
лактической имплантации кардиовертеров-дефи-
брилляторов.

5.4. Амбулаторный ЭКГ-мониторинг
Амбулаторный ЭКГ-мониторинг имеет диагно-

стическую ценность у  пациентов с  симптомами 
предполагаемой аритмии или брадикардии (сер-
дцебиение или синкопе) и  для контроля частоты 
желудочкового ритма у  пациентов с  ФП. Холте-
ровское мониторирование позволяет выявить тип, 
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частоту и продолжительность предсердных и желу-
дочковых аритмий, бессимптомные эпизоды ише-
мии и брадикардии, которые могут быть причиной 
СН или вызывать её прогрессирование.

6. Прогноз

Многие величины отражают прогностическую 
информацию (веб-табл. 10), хотя большинство из них 
могут быть получены из  легко доступных данных, 
таких как возраст, этиология, ФК по NYHA, ключе-
вые коморбидные состояния (ренальная дисфунк-
ция, сахарный диабет, анемия, гиперурикемия) 
и  плазменная концентрация натрийуретического 
пептида [74–80]. Очевидно, что эти величины изме-
няются с  течением времени, как и  прогноз. Оценка 
прогноза особенно важна при отборе пациентов для 
установки вспомогательных устройств, хирургиче-
ского лечения (включая трансплантацию) и при пла-
нировании паллиативной помощи и ухода за пациен-
тами их семьями и ухаживающими.

7. Медикаментозная терапия сердечной 
недостаточности со сниженной 
фракцией выброса (систолической 
сердечной недостаточности)

7.1. Задачи лечения сердечной 
недостаточности

Цели лечения пациентов с  установленной СН: 
уменьшить симптомы и  проявления (например, 
отёки), предотвратить госпитализацию и  улучшить 
выживаемость. Хотя предыдущие клинические иссле-
дования были сфокусированы на  смертности, 
в  настоящее время общепризнана важность предот
вращения госпитализаций по поводу СН и для паци-
ентов, и  для системы здравоохранения [81]. Сниже-
ние смертности и частоты госпитализаций в совокуп-
ности отражает возможность эффективного лечения, 
направленного на замедление и предотвращение про-
грессирования СН. Такое лечение часто сопровожда-
ется обратным ремоделированием ЛЖ и  снижением 
концентрации циркулирующего натрийуретического 
пептида [82, 83].

	 Устранение симптомов, улучшение качества 
жизни и  повышение функциональной способности 
также крайне важны для пациентов, но они не явля-
лись первичными исходами в большинстве исследо-
ваний [84]. Отчасти это связано с  трудностью их 
объективной оценки, отчасти предшествующее рас-
смотрение показало, что улучшение этих исходов 
также уменьшает выживаемость [85, 86]. Однако 
эффективные медикаментозные методы лечения 
и  СРТ улучшали эти исходы, также как смертность 
и частоту госпитализаций.

Рисунок 2 показывает стратегию лечения 
по  применению лекарственных препаратов 
(и  устройств) у  пациентов с  систолической СН. 
Рекомендации для каждого вида лечения суммиро-
ваны ниже. Три нейрогуморальных антагониста  – 
иАПФ (или блокатора рецепторов ангиотензина 
(БРА)), бета-адреноблокатор и АРМ являются фун-
даментально важными в  модификации течения 
систолической СН и должны по меньшей мере рас-
сматриваться для назначения каждому пациенту. 
Эти группы препаратов обычно используются 
в комбинации с диуретической терапией для умень-
шения симптомов и  признаков декомпенсации. 
Последующий текст обобщает доказательства, обо-
сновывающие рекомендации в этом разделе, в веб-
таблицах 11–13 и  на  рисунке 2. Рекомендованные 
дозы для указанных препаратов, которые влияют 
на  течение заболевания, приведены в  таблице 14. 
Рекомендации, данные в  разделе 7.4, обобщают 
препараты, которых следует избегать у  пациентов 
с СН со снижением сократительной способности.

7.2. Рекомендованное лечение пациентам 
с систолической сердечной недостаточностью

7.2.1. Ингибиторы ангиотензинпревращающего 
фермента и бета-адреноблокаторы

Основные исследования с бета-блокаторами были 
проведены в  когорте пациентов с  сохраняющимися 
симптомами и стойко низкой ФВ, несмотря на лече-
ние иАПФ и, в большинстве случаев, диуретиками. 
Несмотря на  это, существует соглашение, согласно 
которому оба класса – иАПФ и бета-адреноблокаторы 
должны быть назначены как можно раньше сразу 
после диагностирования систолической СН. Отчасти, 
потому что иАПФ оказывают наилучший эффект 
на ремоделирование ЛЖ, в то время как бета-адрено-
блокаторы существенно улучшают ФВ. Более того, 
бета-блокаторы, являясь антиангинальными препара-
тами, возможно более эффективны в снижении риска 
внезапной кардиальной смерти и  приводят к  значи-
мому и раннему снижению общей смертности.

Ключевые доказательства, обосновывающие приме-
нение ингибиторов АПФ

•	 Два ключевых рандомизированных контроли-
руемых исследования  – CONSENSUS (Cooperative 
North Scandinavian Enalapril Survival Study) [87] 
и  SOLVD-Treatment (Studies of Left Ventricular 
Dysfunction) [88], в  которых обследовалось около 
2800 пациентов с умеренными и выраженными сим-
птомами СН, рандомизированных в группы плацебо 
или эналаприла. Большинство пациентов также 
получали лечение диуретиками и дикоксином, но при 
этом менее 10% обследованных принимали бета-
адреноблокаторы. В  исследовании CONSENSUS, 



21

РЕКОМЕНДАЦИИ ЕОК ПО ДИАГНОСТИКЕ И ЛЕЧЕНИЮ ОСТРОЙ И ХРОНИЧЕСКОЙ СЕРДЕЧНОЙ НЕДОСТАТОЧНОСТИ 2012

Примечания: 
a
 – Диуретики могут использоваться по необходимости для уменьшения признаков и симптомов декомпенсации (Раздел 7.5), но они не проде-

монстрировали снижение госпитализации и  смертности, 
b
  – Должны титроваться до  эффективной доказанной дозы или до  максимально переносимой дозы 

ниже доказанной, 
c
  – Асимптомные пациенты с  ФВ ЛЖ ≤35% и  перенесённым инфарктом миокарда должны быть рассмотрены для установки ИКД, 

d
  – При 

непереносимости антагонистов рецепторов к альдостерону, к иАПФ могут быть добавлены БРА в качестве альтернативы, 
e
 – Европейская Служба Лекарств одо-

брила ивабрадин для применения у пациентов с ЧСС ≥75 уд/мин. Ивабрадин может также рассматриваться для назначения пациентам с противопоказаниями 
к бета-блокаторам или с их непереносимостью, 

f
 – Раздел 9.2 для детального выявления различий с учётом сердечного ритма, класса NYHA, продолжительности 

и морфологии QRS и ФВ ЛЖ, 
g
 – Не показан при IV классе NYHA, 

h
 – Дигоксин может применяться и раньше для контроля частоты желудочковых сокращений 

у пациентов с фибрилляцией предсердий – обычно в комбинации с бета-блокаторами, 
i
 – Комбинация гидралазина и изосорбидадинитрата может также рас-

сматриваться для назначения раньше у пациентов с непереносимостью иАПФ или БРА.

Сокращения: АПФ – ангиотензин-превращающий фермент, БРА – блокаторы рецепторов ангиотензина, СРТ-Д – ресинхронизирующая терапия-дефибрилля-
тор, СРТ-П – ресинхронизирующая терапия-пейсмекер, Г-ИДН – гидралазин и изосорбида динитрат, ЧСС – частота сердечных сокращений, ИКД – имплантиру-
емый кардиовертер-дефибриллятор, БЛНПГ – блокада левой ножки пучка Гиса, ФВ ЛЖ – фракция выброса левого желудочка, NYHA- New York Heart Association.

Рис. 2. Алгоритм лечения пациентов с симптомной систолической ХСН (II–IV функциональные классы по NYHA). 

Диуретики  для уменьшения признаков/
симптомов декомпенсации

а

Ингибитор АПФ (или БРА при непереносимости)
b

Добавить бета-адреноблокатор
b

Добавить антагонист рецепторов к альдостерону
b,d

Добавить ивабрадин
e

Рассмотреть СРТ –П/СРТ-Д
f

Рассмотреть дигоксин
h
 и/или Г-ИДН

i
. Если терминальная стадия, 

рассмотреть устройства вспомогательного кровообращения 
(искусственный ЛЖ) и/или трансплантацию

Нет дополнительного специфического 
лечения, продолжить программу лечения 
заболевания

Рассмотреть ИКД
g

По-прежнему NYHA class II-IV?

По-прежнему NYHA class II-IV?

По-прежнему NYHA class II-IV и ФВ ЛЖ ≤35%?

По-прежнему NYHA class II-IV?

ФВ ЛЖ ≤35%

Синусовый ритм и ЧСС ≥70 уд/ мин?

Продолжительность QRS≥ 120 мс

Да

Да

Да

Да

Да

Да

Да

Нет
с

Нет

Нет

Нет

Нет

Нет

Нет 
с

+
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включающем пациентов с тяжелой СН, 53% больных 
получали лечение спиронолактоном.

•	 Оба этих рандомизированных контролируемых 
исследования (РКИ) показали, что лечение иАПФ 
снижает смертность (снижение относительного риска 
(ОР) 27% в CONSENSUS и 16% в SOLVD-Treatment). 
В  исследовании SOLVD-Treatment было также уста-
новлено 26% уменьшение ОР госпитализации 
по поводу СН. Эти преимущества были дополнитель-
ными к уже достигнутым на фоне стандартного лече-
ния на  тот момент (диуретик, дигоксин и  спироно-
лактон).

•	 Снижение абсолютного риска (САР) смертно-
сти у пациентов с лёгкой и умеренной СН (SOLVD-
Treatment) составило 4,5%, что соответствовало числу 
пациентов, которых необходимо пролечить (ЧНП) – 
22, чтобы избежать 1  смерти (в  среднем, в  течение 
более 41 месяца). Эквивалентные показатели для 
тяжёлой СН (CONSENSUS) были установлены 14,6% 
для САР и 7 для ЧНП (в среднем в течение 6 мес.).

•	 Эти результаты подтверждаются мета-анализом 
меньших кратковременных плацебо контролируемых 
РКИ, которые показали чёткое снижение смертности 
на протяжении только 3 месяцев [89]. Эти РКИ также 
продемонстрировали, что иАПФ уменьшают сим-
птомы, улучшают толерантность к  физической 
нагрузке, качество жизни и физическую активность.

•	 В исследовании ATLAS (Assessment of Treatment 
with Lisinopril And Survival) [90] 3164 пациента с  СН 
от  умеренной до  тяжёлой были рандомизированы 
по приёму лизиноприла в низких или высоких дозах. 

Снижение ОР смерти или госпитализации по поводу 
СН составило 15% в  группе с  высокодозовой тера-
пией по сравнению с низкодозовой.

•	 Дополнительное обоснование применению 
иАПФ получено в  РКИ у  пациентов с  низкой ФВ, 
не имеющих симптомов СН (”бессимптомная систо-
лическая дисфункция ЛЖ”) и  в  3 крупных (общее 
число пациентов 5966) плацебо-контролируемых 
рандомизированных итоговых исследованиях у паци-
ентов с СН, систолической дисфункцией ЛЖ или их 
сочетанием после острого инфаркта миокарда [91]. 
В  исследовании SOLVD-Prevention (которое вклю-
чало 4228 пациентов с бессимптомной систолической 
дисфункцией ЛЖ) было выявлено 20% снижение ОР 
смерти или госпитализации по поводу СН. В иссле-
дованиях с  инфарктом миокарда, в  которых приме-
нялся каптоприл (SAVE (Survival and Ventricular 
Enlargment)), рамиприл (AIRE (Acute Infarction 
Ramipril Efficacy)) и  трандолаприл (TRACE 
(TRAndolapril Cardiac Evaluation)) было установлено 
26% снижение ОР смерти и 27% снижение ОР смерти 
или госпитализации по поводу СН [101].

•	 ИАПФ иногда являются причиной ухудше-
ния почечной функции, гиперкалиемии, сим-
птомной гипотензии, кашля и  редко ангионевро-
тического отёка. ИАПФ следует назначать только 
пациентам с адекватной почечной функцией (кре-
атинин ≤221 мкмоль/л или ≤2,5  мг/дл или СКФ 
≥30 мл/мин/1,73м 

2
) и нормальным уровнем сыво-

роточного калия (веб-табл. 11).
Практическое руководство по применению иАПФ 

приведено в веб-таблице 11.

Ключевые доказательства, обосновывающее приме-
нение бета-блокаторов

•	 У пациентов с  СН было проведено больше 
исследований с бета-блокаторами, чем с иАПФ.

•	 3 ключевых исследования CIBISII (Cardiac 
Insufficiency Bisoprolol Study II), COPERNICUS 
(Carvedilol Prospective Randomized Cumulative Survival) 
и  MERIT-HF (Metoprolol CR/XL Randomised 
Intervention Trial in Congestive Heart Failure), включав-
шие около 9000 пациентов с  умеренной и  тяжёлой 
симптомной СН, рандомизированных по  приёму 
плацебо или бета-блокатора (бисопролола, карведи-
лола или метопролола сукцината CR/XL) [92–96]. 
Более 90% пациентов получали иАПФ или БРА.

•	 Каждое из 3х исследований показало, что лече-
ние бета-блокаторами уменьшило смертность (сни-
жение ОР ~ 34% в каждом исследовании) и госпита-
лизацию по  поводу СН (снижение ОР 28–36%) 
в течение 1 года от начала лечения. Также было отме-
чено улучшение самочувствия пациентов в  исследо-
ваниях COPERNICUS и MERIT-HF. Эти преимуще-
ства были дополнительными к  уже достигнутым 
на фоне стандартной терапии, включавшей иАПФ.

Лекарственные препараты, показанные потенциально 
всем пациентам с симптомной (II–IV функциональный 
класс NYHA) систолической сердечной 
недостаточностью

Рекомендации Класс
а

Уровень
б

Ссылки

иАПФ рекомендован в дополнение к бета-
блокатору всем пациентам с ФВ ≤40% для 
снижения риска госпитализации по поводу 
СН и риска ранней смерти.

I А 87–91

Бета-блокатор рекомендован в дополнение 
к иАПФ (или БРА при непереносимости 
иАПФ) для всех пациентов с ФВ ≤ 40% для 
снижения риска госпитализации по поводу 
СН и риска ранней смерти.

I A 92–98

АРМ рекомендован всем пациентам 
с устойчивыми симптомами (NYHA класс II–
IV) и ФВ ≤35%, несмотря на лечение иАПФ 
(или БРА при непереносимости иАПФ) 
и бета-блокатором, для снижения риска 
госпитализации по поводу СН и риска 
ранней смерти.

I A 99, 100

Примечание: 
а
 – класс рекомендаций, 

б
 – уровень доказательности.

Сокращения: иАПФ  – ингибитор ангиотензин-превращающего фермента, 
БРА – блокатор рецепторов ангиотензина, ФВ – фракция выброса, СН – сер-
дечная недостаточность, АРМ -антагонист к  рецепторам минералкортикои-
дов, NYHA- New York Heart Association (Нью-Йоркская Ассоциация Сердца).
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•	 Снижение АР смертности (после 1 года лече-
ния) с лёгкой и умеренной СН (CIBISII и MERIT-HF 
комбинированные) составило 4,3%, что соответство-
вало ЧНЛ – 23 (чтобы избежать 1 смерти в течение 1 
года). Эквивалентные показатели для тяжёлой СН 
(СOPERNICUS) – САР 7,1% и ЧНП 14.

•	 Эти результаты подтверждаются другим плацебо-
контролируемым РКИ SENIORS (Study of Effects of 
Nebivolol Intervention on Outcomes and Rehospitalization 
in Seniors With Heart Failure), включавшем 2128 пожи-
лых пациентов (≥70 лет), 36% из которых имели ФВ ЛЖ 
>35%. Лечение небивололом привело к снижению ОР 
на  14% по  первичным комбинированным конечным 
точкам – смерти или сердечно-сосудистой госпитали-
зации, но не уменьшало смертность.

•	 Результаты этих РКИ также подтверждаются 
более ранней программой исследований карведилола 
(US  carvedilol studies), метаанализ других небольших 
исследований бета-блокаторов и  плацебо-контроли-
руемое РКИ с участием 1959 пациентов с ФВ ЛЖ ≤0,4 
после острого инфаркта миокарда, в которых сниже-
ние ОР смертности при лечении карведилолом соста-
вило 23% в течение последующего периода наблюде-
ния 1,3 года [98].

•	 Одно крупное РКИ BEST (Beta-Blocker Evaluation 
of Survival Trial) с  буциндололом  – бета-блокатором 
с  частичной симпатомиметической активностью 
не продемонстрировало достоверного снижения смер-
тности, хотя эти данные были в  целом согласованы 
с приведёнными выше исследованиями [103].

•	 Другое РКИ COMET (Carvedilol or Metoprolol 
European Trial) показало, что карведилол увеличивает 
выживаемость по  сравнению с  коротко действующим 
метопрололом тартратом (в  отличие от  сукцината дли-
тельного действия – в MERIT-HF) [104].

•	 Терапию бета-блокаторами следует начинать у ста-
бильных пациентов и использовать только с осторожно-
стью у  пациентов с  предшествующей декомпенсацией 
(стартовое лечение у этих пациентов только в стационар-
ных условиях). Однако в  исследовании COPERNICUS 
у  пациентов с  недавней декомпенсацией СН стартовое 
лечение бета-блокаторами было безопасным [105].

•	 В РКИ продолжение терапии бета-блокаторами 
на фоне эпизода декомпенсации показало свою безопа-
сность, хотя потребовалось снижение дозы [106]. Вре-
менное прекращение приёма рекомендовано у пациен-
тов при шоке или тяжёлой гипоперфузии. Возобновле-
ние лечения должно быть осуществлено до выписки.

Практические рекомендации по  применению бета-
блокаторов приведены в веб-таблице 12 [102].

7.2.2. Атагонисты рецепторов минералкортикоидов/
альдостерона

Спиронолактон и  эплеренон блокируют рецеп-
торы, которые связывают альдостерон и другие корти-
костероиды и  наилучшим образом характеризуются 

как АРМ. Хотя в  исследование EMPHASIS-HF 
(Eplerenone in Mild Patients Hospitalization and Survival 
Study in Heart Failure) [100] были включены пациенты 
с  дополнительными критериями повышенного риска 
(предшествующая сердечно-сосудистая госпитализа-
ция или повышенная концентрация натрийуретиче-
ского пептида), преимущества АРМ были распростра-
нены на  всех пациентов с  систолической СН, осо-
бенно 2 РКИ по  изучению СН подтверждались 
дополнительным РКИ у  пациентов с  острым инфар-
ктом миокарда [99, 100,107].

Ключевые доказательства, обосновывающее примене-
ние антагонистов минералкортикоидных рецепторов

•	 Было проведено исследование RALES 
(Randomized Aldactone Evaluation Study) [99] с  АРМ 
спиронолактоном у пациентов с тяжёлой СН.

•	 В исследовании RALES 1663 пациента с  ФВ 
≤35% и III ФК NYHA (с IV классом в течение послед-
них 6 месяцев) были рандомизированы по назначе-

Таблица 14. Доказанные дозы лекарственных 
препаратов, влияющих на течение заболевания, 
использованные в ключевых рандомизированных 
исследованиях по сердечной недостаточности (или 
после инфаркта миокарда)

Стартовая доза (мг) Целевая доза (мг)

иАПФ

Каптоприл
а

6,25 t. i.d. 50 t. i.d.

Эналаприл 2,5 b. i.d. 10–20 b. i.d.

Лизиноприл
b

2,5–5 o. d. 20–35 o. d.

Рамиприл 2,5 o. d. 5 b. i.d.

Трандолаприл
a

0,5 o. d. 4 o. d.

Бета-блокатор

Бисопролол 1,25 o. d. 10 o. d.

Карведилол 3,125 b. i.d. 25–50 b. i.d.

Метопролола сукцинат (СR/XL) 12,5/25 o. d. 200 o. d.

Небиволол
c

1,25 o. d. 10 o. d.

БРА

Кандесартан 4 или 8 o. d. 32 o. d.

Валсартан 40 b. i.d. 160 b. i.d.

Лозартан
bc

50 o. d. 150 o. d.

Антагонисты альдостерона

Эплеренон 25 o. d. 50 o. d.

Cпиронолактон 25 o. d. 25–50 o. d.

Примечания: 
a
  – Показывает, где целевая доза иАПФ была взята из  иссле-

дований с постинфарктными пациентами, 
b
 – Указывает на препараты, более 

высокие дозы которых продемонстрировали снижение заболеваемости-смер-
тности по сравнению с низкими, но нет существенных плацебо-контролируе-
мых РКИ и оптимальные дозы не установлены, 

c
 – Указанное лечение не пока-

зало снижение кардиоваскулярной и общей смертности у пациентов с СН или 
после острого инфаркта миокарда (не ухудшало эффективность проводимого 
лечения).

Сокращения: иАПФ – ингибиторы ангиотензин-превращающегой фермента, 
БРА – блокаторы рецепторов ангиотензина, b.  i.d. – bis in die (2 раза в день); 
o. d. – omni die (1 раз в день); t. i.d. – ter in die (три раза в день), РКИ – рандо-
мизированное клиническое исследование. СН – сердечная недостаточность.
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нию плацебо или спиронолактона в  дозе 25–50  мг 
ежедневно дополнительно к стандартной терапии.

•	 В период проведения этого исследования бета-
блокаторы широко не  использовались для лечения 
СН и только 11% пациентов принимали данный класс 
препаратов.

•	 Лечение спиронолактоном привело к 30% сни-
жению ОР смерти и 35% снижению ОР госпитализа-
ции по поводу СН в течение 2 лет от начала лечения. 
Эти преимущества были дополнительными к  уже 
достигнутым на фоне стандартного лечения, включа-
ющего иАПФ.

•	 САР смертности (после 2 лет лечения) у паци-
ентов с тяжёлой СН составило 11,4%, что соответст-
вовало ЧНП – 9 (в течение 2 лет для предотвращения 
1 смерти).

•	 Более современное исследование EMPHASIS-
HF [100] было проведено с  участием пациентов 
с систолической СН и умеренными симптомами.

•	 В исследовании EMPHASIS-HF было вклю-
чено 2737 пациентов в  возрасте ≥55лет с  симптом-

ным II ФК и ФВ ≤30% (≤35% при продолжительности 
QRS >130 мс). Пациенты вынужденно госпитализи-
ровались по  сердечно-сосудистым причинам в  тече-
ние предшествующих 6 месяцев или имели повышен-
ную плазменную концентрацию натрийуретического 
пептида и лечились иАПФ, БРА или их комбинацией 
и бета-блокатором.

•	 Лечение эплереноном (до 50 мг в сутки) при-
вело к  27% снижению ОР кардиоваскулярной 
смерти или госпитализации по  поводу СН. Было 
также выявлено снижение уровня смертности 
от  всех причин (24%), кардиоваскулярной смер-
тности (24%), общей частоты госпитализаций 
(23%) и госпитализаций по поводу СН (42%). Эти 
преимущества терапии были установлены в  тече-
ние 21 месяца от начала лечения и были дополни-
тельными к  уже достигнутым посредством стан-
дартной терапии, включающей иАПФ и бета-бло-
катор.

•	 САР по первичной комбинированной конечной 
точке смертность-заболеваемость составило 7,7% 

Другие лекарственные препараты с меньшей эффективностью у пациентов с симптомной (II–IV класс NYHA) 
систолической сердечной недостаточностью

Рекомендации Класс
а

Уровень
б

Ссылки

БРА

Рекомендованы для снижения риска госпитализации по поводу СН и риска ранней смерти у пациентов с ФВ ≤40% 
и непереносимостью иАПФ из-за кашля (пациентам также необходимо принимать бета-блокатор и АРМ).

I A 108, 109

Рекомендованы для снижения риска госпитализации по поводу СН у пациентов с ФВ ≤40% и устойчивой симптоматикой 
(II–IV класс NYHA), несмотря на лечение иАПФ и бета-блокатором при непереносимости АРМ.

в
I A 110, 111

Ивабрадин

Следует рассматривать для снижения риска госпитализации по поводу СН у пациентов с синусовым ритмом, ФВ ≤35%, 
ЧСС ≥70 уд/мин и устойчивыми симптомами (II–IVкласс NYHA) несмотря на лечение доказанной дозой бета-блокатора (или 
максимально переносимой дозой ниже этой), иАПФ (или БРА) и АРМ (или БРА) 

г
.

IIa B 112

Может рассматриваться для снижения риска госпитализации по поводу СН у пациентов с синусовым ритмом, ФВ ≤35% 
и ЧСС ≥70 уд/мин при непереносимости бета-блокатора. Пациентам также следует принимать иАПФ (или БРА) и АРМ (или 
БРА) 

г
.

IIb C -

Дигоксин

Может рассматриваться для снижения риска госпитализации по поводу СН у пациентов с синусовым ритмом и ФВ ≤45% 
при непереносимости бета-блокатора (ивабрадин является альтернативой у пациентов с ЧСС ≥70 уд/мин). Пациентам 
также следует принимать иАПФ (или БРА) и АРМ (или БРА).

IIb B 113

Может рассматриваться для снижения риска госпитализации по поводу СН у пациентов с ФВ ≤45% и устойчивыми 
симптомами (II–IVкласс NYHA) несмотря на лечение бета-блокатором, иАПФ (или БРА) и АРМ (или БРА).

IIb B 113

Гидралазин и изосорбида динитрат

Может рассматриваться как альтернатива иАПФ или БРА при их непереносимости для снижения риска госпитализации 
по поводу СН и риска ранней смерти у пациентов с ФВ ≤45% и дилатированным ЛЖ (или ФВ ≤35%). Пациентам также 
следует принимать бета-блокатор и АРМ.

IIb B 114,115

Может рассматриваться для снижения риска госпитализации по поводу СН и риска ранней смерти у пациентов с ФВ ≤4 5% 
и дилатированным ЛЖ с устойчивыми симптомами (II–IVкласс NYHA) несмотря на лечение бета-блокатором, иАПФ (или 
БРА) и АРМ (или БРА).

IIb B 116

Препарат омега-3-ПНЖК
д
 может рассматриваться для снижения риска смерти и риска сердечно-сосудистой 

госпитализации у пациентов, получающих лечение иАПФ (или БРА), бета-блокатором и АРМ (или БРА).
IIb B 117

Примечания: 
а
 – класс рекомендаций, 

б
 – уровень доказательности, 

в
‑в исследовании CHARM-Added кандесартан также снижал кардиоваскулярную смертность, 

г
 – Европейское Агентство Лекарств разрешило ивабрадин для применения у пациентов с ЧСС≥75 уд/мин, 

д
 – препарат изучался в приведённом исследовании, 

в GISSI-HF не было ограничения по величине ФВ.

Сокращения: иАПФ – ингибитор ангиотензин-превращающего фермента, БРА – блокатор рецепторов ангиотензина, ФВ – фракция выброса, СН – сердечная 
недостаточность, АРМ -антагонист к рецепторам минералкортикоидов, NYHA- New York Heart Association (Нью-Йоркская Ассоциация Сердца), CHARM-Added- 
Candesartan in Heart Failure: Assesment of Reduction in Mortality and Morbidity-Added, ПНЖК- полиненасыщенные жирные кислоты.
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у пациентов с умеренными симптомами, что соответ-
ствовало ЧНП 13 (в среднем в течение 21 месяца для 
предотвращения 1  смерти). САР смертности было 
3%, что соответствовало ЧНП 33.

•	 Эти данные подтверждаются другим РКИ 
EPHESUS (Eplerenone Post-Acute Myocardial Infarction 
Heart Failure Efficacy and Survival Study), которое 
включало 6632 пациента после острого инфаркта 
миокарда (3–14 дней) с ФВ ≤40% и сердечной недо-
статочностью или диабетом [107]. Пациенты были 
рандомизированы по  приёму плацебо или эплере-
нона 25–50 мг 1 раз в день дополнительно к стандар-
тной терапии, включавшей иАПФ/БРА (87%) и бета-
блокатор (75%). Лечение эплереноном привело к 15% 
снижению ОР смерти.

•	 Спиронолактон и  эплеренон могут вызывать 
гиперкалиемию и  ухудшение почечной функции, 
которые были нечастыми побочными эффектами 
в  РКИ, но  могут возникать с  большей частотой 
в  рутинной клинической практике особенно 
у  пожилых. Оба лекарственных препарата следует 
применять только у пациентов с адекватной почеч-
ной функцией и  нормальной плазменной концен-
трацией калия, если они применяются при других 
условиях, то  обязательным является регулярный 
мониторинг плазменных электролитов и  функции 
почек.

•	 Спиронолактон также может быть причиной 
дискомфорта в  грудной клетке и  нарушения репро-
дуктивной функции у  мужчин (10% по  сравнению 
с  1% в  группе плацебо, RALES [99]). У эплеренона 
этот класс-эффект отсутствует.

Практические рекомендации по  применению 
АРМ приведены в веб-таблице 13 [102].

7.2.3. Другие препараты, рекомендованные 
в отдельной когорте пациентов с систолической 
сердечной недостаточностью

Этот раздел описывает другие лекарственные 
препараты, эффективные у пациентов с систоличе-
ской СН. Они не  продемонстрировали значимого 
снижения смертности от всех причин, однако в слу-
чае с  гидралазином и  изосорбидом динитратом 
(Г-ИДН) было выявлено снижение смертности 
только в афро-американской популяции. Большин-
ство этих препаратов показали эффективность 
в  уменьшении симптомов, госпитализации 
по поводу СН или их комбинации и являются полез-
ной альтернативой или дополнительными средст-
вами лечения пациентов с СН.

7.2.4. Антагонисты ангиотензиновых рецепторов
БРА остаются в рекомендациях в качестве альтер-

нативы у  пациентов с  непереносимостью иАПФ 
[109]. Однако БРА не  являются препаратом первого 
выбора у  пациентов с  СН и  ФВ ≤40%, у  которых 

сохраняются симптомы несмотря на  оптимальное 
лечение иАПФ и  бета-блокатором. Это объясняется 
исследованием EMPHASIS-HF, в котором эплеренон 
приводил к более выраженному снижению заболева-
емости-смертности, чем в  исследованиях с  БРА, 
которые обсуждаются ниже и  кроме того, в  двух 
исследованиях RALES и  EMPHASIS-HF лечение 
АРМ приводило к  снижению общей смертности, 
в то время как дополнительная терапия БРА не ока-
зывала такого влияния.

Ключевые доказательства
•	 Два ключевых плацебо-контролируемых РКИ 

ValHeFT (Valsartan Heart Failure Trial) и  CHARM-
Added с участием 7600 пациентов с умеренной и тяжё-
лой симптомной СН, рандомизированных по приёму 
плацебо или БРА (валсартана и кандесартана) допол-
нительно к иАПФ (который получали 93% пациентов 
в исследовании Val-HeFT и все пациенты в CHARM-
Added) [110. 111]. В  дополнение, 35% пациентов 
в  исследовании Val-HeFT и  55% в  CHARM-Added 
лечились бета-блокаторами.

•	 Каждое из этих исследований продемонстриро-
вало, что лечение БРА снижает риск госпитализации 
по поводу СН (снижение ОР 24% в Val-HeFT и 17% 
в CHARM-Added), но не общую частоту госпитализа-
ции. Было выявлено 16% снижение ОР кардиоваску-
лярной смерти при применении кандесартана 
в CHARM-Added. Эти преимущества были дополни-
тельными к  уже достигнутым на  фоне стандартной 
терапии, включающей диуретик, дигоксин, иАПФ, 
бета-блокатор (но  небольшое количество пациентов 
получали АРМ).

•	 В исследовании CHARM-Added САР по  пер-
вичной конечной комбинированной точке заболевае-
мость-смертность у пациентов с умеренной и лёгкой 
СН составило 4,4%, что соответствовало ЧНП 23 
(в течение 41 месяца для предотвращения 1 события). 
Эквивалентные показатели для Val-HeFT- САР 3,3%, 
ЧНП – 30 (в течение в среднем 23 месяцев).

•	 Исследования Val-HeFT и  CHARM-Added 
также показали улучшение качества жизни и умень-
шение симптомов при лечении БРА. Другие исследо-
вания продемонстрировали, что эти препараты улуч-
шают физическую активность.

•	 CHARM-Alternative – плацебо-контролируемое 
РКИ, в котором принимали участие 2028 пациентов 
с ФВЛЖ ≤40% с непереносимостью иАПФ. Лечение 
кандесартаном привело к 23% снижению ОР госпита-
лизации по поводу СН или кардиоваскулярной (САР 
7%, ЧНП 14 на  протяжении последующих 34 меся-
цев) [108]. Валсартан был также эффективен в когорте 
пациентов, не  принимавших иАПФ в  исследовании 
Val-HeFT [109].

•	 Другое исследование ELITE II (Evaluation of 
Losartan in The Elderly) [118] не смогло показать, что 
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лозартан в  суточной дозе 50  мг также эффективен, 
как каптоприл 50  мг 3 раза в  сутки. Однако более 
позднее РКИ HEAAL (Heart failure Endpoint evaluation 
of Angiotensin II Antagonist Losartan) [119] продемон-
стрировало превосходство 150  мг лозартана в  сутки 
над 50 мг, подтверждая сходные данные исследования 
ATLAS c иАПФ лизиноприлом (см. выше). В иссле-
довании HEAAL выявлено 10% снижение ОР смерти 
или госпитализации по поводу СН в группе с высо-
кой дозой лозартана (P=0,027), в среднем, в последу-
ющие 4,7 лет. Результаты этих двух исследований 
ATLAS [90] и  HEAAL [119] показывают увеличение 
эффективности при применении более высоких доз 
блокаторов ренин-ангиотензиновой системы и  под-
чёркивают важность достижения (при возможности) 
целевых доз, преимущество которых подтверждено 
в ключевых РКИ.

•	 Дополнительное обоснование для применения 
БРА  – РКИ VALLIANT (the Valsartan In Acute 
myocardial infarction) [120], включавшее 14703 паци-
ента с  СН, систолической дисфункцией ЛЖ или их 
сочетанием после острого инфаркта миокарда, кото-
рым назначалось лечение каптоприлом, валсартаном 
или их комбинацией. Валсартан не  уступал капто-
прилу. В сходном исследовании OPTIMAAL (Optimal 
Therapy in Myocardial infarction with the Angiotensin II 
Antagonist Losartan) [121], лозартан в дозе 50 мг 1 раз 
в сутки продемонстрировал меньшую эффективность 
по сравнению с каптоприлом.

Практические рекомендации по применению БРА 
приведены в таблице 11 [102].

7.2.5. Ивабрадин
Ивабрадин – лекарственный препарат, ингибиру-

ющий I
f
 – каналы в синусовом узле. Его единствен-

ный известный фармакологический эффект – уреже-
ние ЧСС у пациентов с синусовым ритмом (ивабра-
дин не  урежает частоту желудочковых сокращений 
при ФП).

Ключевые доказательства
•	 Исследование SHIFT (The Systolic Heart Failure 

treatment with the I
f 
inhibitor ivabradin Trial) включало 

6588 пациентов II–IV ФК NYHA, с  синусовым рит-
мом ЧСС ≥70 уд/мин и  ФВ ≤35% [112]. Пациенты 
также имели вынужденные госпитализации по поводу 
СН в предшествующие 12 месяцев. Они были рандо-
мизированы по  приёму ивабрадина (с  титрованием 
до максимальной дозы 7,5 мг 2 раза в сутки) или пла-
цебо в  дополнение к  диуретику (в  84%), дигоксину 
(22%), иАПФ (79%), БРА (14%), бета-блокатору (90%) 
и АРМ (60%). Однако только 26% пациентов находи-
лись на  полнодозовой терапии бета-блокатором. 
Медиана периода наблюдения составила 23 месяца. 
Снижение ОР по  первичному комбинированному 
исходу кардиоваскулярной смерти или госпитализа-

ции по поводу СН составило 18% (Р<0,0001); сниже-
ние кардиоваскулярной смертности (или общей 
смертности) было недостоверным, но  уменьшение 
ОР госпитализации по  поводу СН составило 26%. 
Установлено 4,2% САР по первичной конечной ком-
бинированной точке заболеваемость-смертность, что 
соответствовало ЧНП 24 (для предотвращения 1 
события в  течение 23 месяцев). Ивабрадин также 
улучшал функцию ЛЖ и качество жизни.

•	 5% пациентов, принимавших ивабрадин, имели 
симптомную брадикардию по  сравнению с  1% 
в группе плацебо (Р<0,0001). Видимые класс-эффекты 
(фосфины) были выявлены у 3% пациентов по срав-
нению с 1% в группе плацебо (Р<0,0001).

•	 Дополнительное доказательство безопасности 
ивабрадина следует из исследования BEAUTIFUL (the 
MorBidity-mortality EvAlUaTion of the I

f
 inhibitor ivabradin 

in patients with coronary disease and left ventricULar 
dysfunction), РКИ с  участием 10917 пациентов с  ИБС 
и ФВ ≤40%, получавших лечение ивабрадином 7,5 мг 2 
раза в сутки или плацебо в среднем в течение 19 меся-
цев. Хотя ивабрадин не  уменьшал частоту первичных 
исходов (кардиоваскулярная смерть, инфаркт миокарда 
или госпитализация по  поводу СН), он показал хоро-
шую переносимость [122].

7.2.6. Дигоксин и другие сердечные гликозиды
У пациентов с  симптомной СН и  ФП дигоксин 

может использоваться для урежения частоты желу-
дочковых сокращений, хотя другие препараты пред-
почтительны (Раздел 10.1).

Дигоксин может также применяться у  пациентов 
с синусовым ритмом при симптомной СН и ФВ ЛЖ 
≤40% согласно последующим рекомендациям, осно-
ванным на  обобщённом доказательстве, приведён-
ном ниже [113].

Ключевые доказательства
•	 Единственное крупное РКИ с оценкой заболе-

ваемости-смертности  – DIG (Digitalis Investigation 
Group) было проведено с  дигоксином у  пациентов 
с симптомной СН и низкой ФВ [113].

•	 В исследовании DIG 6800 пациентов с ФВ ≤45% 
и II–IV ФК NYHA были рандомизированы для при-
ёма плацебо или дигоксина (0,25  мг 1 раз в  сутки) 
в дополнение к диуретику и иАПФ. Это исследование 
проводилось до  широкого использования бета-бло-
каторов при СН [113].

•	 Лечение дигоксином не  повлияло на  общую 
смертность, но привело к 28% снижению ОР госпита-
лизации в связи с прогрессированием СН в среднем 
в  течение 3 лет от  начала лечения. САР составило 
7,9%, что соответствовало ЧНП 13 (в  течение 3 лет 
для предотвращения 1 госпитализации).

•	 Эти данные подтверждаются мета-анализом 
небольших исследований, свидетельствующих, что 
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дигоксин может уменьшать симптомы и  предотвра-
щать ухудшение [123].

•	 Дигоксин может вызывать предсердные и желу-
дочковые аритмии, особенно в  условиях гипокалие-
мии, поэтому регулярный мониторинг плазменных 
электролитов и  почечной функции является обяза-
тельным.

•	 Эффективность и  безопасность других сердеч-
ных гликозидов, таких как дигитоксин, должным 
образом при СН не изучались.

7.2.7. Комбинация гидралазина и изосорбида 
динитрата

	 В одном относительно небольшом РКИ, про-
ведённом только у мужчин (и до применения иАПФ 
и бета-блокаторов в лечении СН) эта сосудорасширя-
ющая комбинация приводила к  пограничному сни-
жению смертности по  сравнению с  плацебо [114–
116]. В  более позднем РКИ комбинация Г-ИДН 
в  дополнение к  стандартной терапии (иАПФ, бета-
блокатор, АРМ) снижала заболеваемость и  смерт-
ность (и уменьшала симптомы) у афро-американцев 
с СН [116]. Изученная выборочная популяция паци-
ентов, относительно небольшой размер РКИ и  ран-
нее завершение (по  оценке смертности) оставили 
неуверенность о  реальной ценности этой лечебной 
комбинации, особенно у  пациентов европеоидной 
расы.

Ключевые доказательства
•	 Существует два плацебо-контролируемых 

(V-HeFT-I и A-HeFT) и одно активно-контролиру-
емое (V-HeFT-II) РКИ с  комбинацией Г-ИДН 
[114–116].

•	 В исследовании V-HeFT-I 642 мужчины были 
рандомизированы по  приёму плацебо, празозина 
или Г-ИДН дополнительно к  диуретику и  дигок-
сину [114]. Пациентам не назначались бета-блока-
торы или иАПФ (применение АРМ не  было доку-
ментировано). Уровень смертности не  отличался 
в  группе плацебо и  празозина. В  группе Г-ИДН 
отмечалась тенденция к снижению общей смертно-
сти в  течение последующего периода наблюдения 
(в среднем 2,3 года): 22% снижение ОР; 5,3% САР; 
ЧНП 19. Комбинация Г-ИДН увеличивала физиче-
скую активность и  ФВ ЛЖ по  сравнению с  пла-
цебо.

•	 В исследовании A-HeFT, 1050 мужчин и жен-
щин афро-американцев с II–IV ФК NYHA были 
рандомизированы по  приёму плацебо или Г-ИДН 
дополнительно к  диуретику (в  90%), дигоксину 
(60%), иАПФ (70%), БРА (17%), бета-блокатору 
(74%) и спиронолактону (39%) [116]. Первоначаль-
ная доза составляла 20 мг ИДН/37,5 мг гидралазина 
3 раза в день с увеличением до целевой – 40 мг/75 мг 
3 раза в сутки. Исследование было приостановлено 

досрочно после середины периода наблюдения в 10 
месяцев из-за достоверного снижения смертности 
(снижение ОР 43%, САР 4,0%, ЧНП 25). Г-ИДН 
также уменьшал риск госпитализации по  поводу 
СН (33% снижение ОР) и улучшал качество жизни.

•	 В исследовании V-HeFT-II, 804 мужчины 
преимущественно со II или III ФК NYHA были 
рандомизированы по  приёму эналаприла или 
Г-ИДН в  дополнение к  диуретику и  дигоксину 
[115]. Пациентам не  назначались бета-блокаторы. 
Была выявлена тенденция увеличения общей смер-
тности в группе Г-ИДН в течение полного периода 
наблюдения (среднее значение 2,5 года): относи-
тельное увеличение риска составило 28%.

•	 Наиболее частыми неблагоприятными эффек-
тами комбинации Г-ИДН были головная боль, сла-
бость/гипотензия и  тошнота. В  исследова-
ниях V-HeFT-I и II артралгия, приведшая к  пре-
кращению приёма Г-ИДН или снижению дозы, 
возникала у 5–10% пациентов	, длительное повы-
шение антинуклеарных антител выявлялось у 2–3% 
пациентов (волчаночно-подобный синдром обна-
руживался редко).

7.2.8. Омега-3 полиненасыщенные кислоты
В исследовании GISSI-HF (the Gruppo Italiano per 

lo Studio della Sopravvivenza nellInfarto miocardico-
heart failure) небольшой лечебный эффект омега-3 
полиненасыщенных жирных кислот (ПНЖК) был 
отмечен только после проведения ковариантного ста-
тистического анализа, не  установлено влияния 
на частоту госпитализаций по поводу прогрессирова-
ния СН [117]. Эффект омега-3 ПНЖК после инфар-
кта миокарда не определён.

Ключевые доказательства
•	 В исследовании GISSI-HF, 6975 пациентов 

с II–IV классом NYHA и  ФВ ≤40% (или если >40% 
с госпитализацией по поводу СН в предшествующий 
год) были рандомизированы по приёму плацебо или 1 
г/сутки препарата омега-3 ПНЖК в  дополнение 
к  стандартной терапии, включавшей иАПФ/БРА 
в  94%, бета-блокатор в  65% и  спиронолактон в  39% 
[117]. Медиана периода наблюдения составила 3,9 
года. Лечение омега-3 ПНЖК привело к  8% сниже-
нию ОР первичного комбинированного исхода 
смерти или кардиоваскулярной госпитализации 
в  результате корригированного анализа (корригиро-
ванный P=0,0009). Не отмечалось уменьшения госпи-
тализации по поводу прогрессирования СН, но выяв-
лено 10% снижение ОР кардиоваскулярной смертно-
сти (корригированный Р=0,045) и  7% снижение ОР 
кардиоваскулярной госпитализации (корригирован-
ный Р=0,026).

•	 Эти данные подтверждаются одним РКИ 
с  пациентами после инфаркта миокарда (GISSI-
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Prevenzione [124]), но  не другим (OMEGA [125]). 
В  исследование GISSI-Prevenzione было включено 
11324 пациента после недавнего инфаркта мио-
карда (≤ 3 месяцев), которые получали плацебо или 
1г омега-3 ПНЖК ежедневно. Лечение омега-3 
ПНЖК привело к 10% снижению ОР по первичной 
комбинированной конечной точке смерти, инфар-
кту миокарда или инсульту (в  большей степени 
за сёт снижения кардиоваскулярной смертности).

•	 Исследование OMEGA с  участием 3851 паци-
ента, включённых на 3–14 день после острого инфар-
кта миокарда, рандомизированных по  приёму пла-
цебо или 1  г омега-3 ПНЖК ежедневно в  течение 1 
года. Различий по исходам в группах не выявлено.

•	 Препараты омега-3 ПНЖК отличаются 
по составу, и доза может быть важной.

•	 В этих исследованиях главными неблагоприят-
ными эффектами омега-3 ПНЖК были тошнота 
и  другие незначительные желудочно-кишечные рас-
стройства.

7.3. Препараты, не рекомендованные 
к применению (с недоказанной 
эффективностью)

7.3.1. Ингибиторы 3-гидрокси-3-метилглутарил-
коэнзима А редуктазы (статины)

Хотя существует множество надежных доказа-
тельств, подтверждающих ценность статинов у паци-
ентов с  атеросклеротической (артериальной) 
болезнью, в большинстве исследований исключались 
пациенты с СН (потому что не установлена возмож-
ная эффективность этих препаратов [126]). Два недав-
них исследования изучали лечение статинами непо-
средственно у пациентов с ХСН и не продемонстри-
ровали убедительного доказательства эффективности 
(хотя было выявлено слабое доказательство вреда) 
[127, 128]. Несмотря на доказанность в других облас-
тях кардиоваскулярной медицины, пока нет основа-
ний для начала применения статинов у большинства 
пациентов с ХСН.

Ключевые доказательства
•	 Исследования CORONA (The Controlled 

Rosuvastatin Multinational Trial in Heart Failure) 
и  GISSI-HF сравнивали розувастатин с  плацебо 
у пациентов с симптомной СН [127, 128].

•	 CORONA включало 5011 пожилых пациентов 
(≥60 лет) с симптомной СН (II–IV класс NYHA) ише-
мической этиологии с  ФВ ≤40%, не  требовавших, 
по  данным исследователя, холестерин-снижающей 
терапии. Розувастатин не влиял на первичную конеч-
ную точку (кардиоваскулярная смерть, инфаркт мио-
карда или инсульт) или общую смертность [127].

•	 GISSI-HF включало 4574 пациента с  сим-
птомной СН (II–IV класс NYHA) ишемической 

и неишемической этиологии. Пациенты имели ФВ 
≤40% (или при ФВ >40% госпитализация по поводу 
прогрессирования СН в  предшествующий год) 
и  были рандомизированы по  приёму плацебо или 
розувастатина в дозе 10 мг ежедневно в дополнение 
к  стандартной терапии, включавшей иАПФ/БРА 
в 94%, бета-блокатор в 63% и спиронолактон в 40%. 
Медиана периода наблюдения составила 3,9 года. 
Розувастатин не  снижал общую смертность или 
кардиоваскулярную госпитализацию и  не  влиял 
на первичные конечные точки – смертность от всех 
причин.

7.3.2. Ингибиторы ренина
Один прямой ингибитор ренина (алискерен) 

в настоящее время оценивается в двух РКИ по забо-
леваемости-смертности. Препарат сейчас не  реко-
мендован в  качестве альтернативы иАПФ или БРА 
[129, 130].

7.3.3. Пероральные антикоагулянты
Кроме как применение у  пациентов с  ФП (при 

систолической и  диастолической СН), нет доказа-
тельств того, что пероральные антикоагулянты сни-
жают смертность-заболеваемость по  сравнению 
с плацебо или аспирином (Раздел 10.1) [130

а
].

7.4. Препараты, не рекомендованные для 
применения (возможное причинение вреда)
Лекарственные препараты (или их комбинации), которые 
могут нанести вред пациентам с симптомной (II–IV класс 
NYHA) систолической сердечной недостаточностью

Рекомендации Класс
а

Уровень
б

Ссылки

Тиазолидиндионы (глитазоны) 
не следует применять, так как они могут 
привести к ухудшению СН и увеличению 
риска госпитализации по поводу СН.

III A 131–133

Большинство БКК (за исключением 
амлодипина и фелодипина) не должны 
применяться, так как они обладают 
отрицательным инотропным эффектом 
и могут вызвать ухудшение СН.

III B 134

Назначения НПВС и ингибиторов 
ЦОГ-2 следует по возможности 
избегать, так как эти группы препаратов 
могут привести к задержке натрия 
и воды, ухудшению функции почек 
и прогрессированию СН.

III B 135, 136

Добавление БРА (или ингибитора 
ренина) к комбинации иАПФ-АРМ 
не рекомендуется из-за риска почечной 
дисфункции и гиперкалиемии.

III C -

Примечания: 
а
 – класс рекомендаций, 

б
 – уровень доказательности

Сокращения: иАПФ  – ингибитор ангиотензин-превращающего фермента, 
БКК- блокатор кальциевых каналов, БРА – блокатор рецепторов ангиотензина, 
СН  – сердечная недостаточность, АРМ  – антагонист к  рецепторам минерал-
кортикоидов, НПВС- нестероидные противовоспалительные средства, ЦОГ – 
циклооксигеназа.
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7.5. Диуретики
Влияние диуретиков на  смертность и  заболевае-

мость не  изучалось у  пациентов с  СН, в  отличие 
от иАПФ, бета-блокаторов и АРМ (и других препара-
тов). Однако диуретики уменьшают одышку и отёки 
и по этой причине рекомендуются пациентам с при-
знаками и  симптомами декомпенсации независимо 
от ФВ.

Петлевые диуретики вызывают более интенсив-
ный, но менее продолжительный диурез, чем тиази-
довые, которые ведут к более слабому, но пролонги-
рованному диурезу. Тиазидовые диуретики могут 
быть менее эффективными у  пациентов со  снижен-
ной функцией почек. Петлевые диуретики обычно 
предпочтительнее у пациентов с систолической СН, 
хотя они могут действовать синергично и их комби-
нация может использоваться (обычно на  временной 
основе) для лечения резистентных отёков.

Цель применения диуретиков – достичь и поддер-
живать эуволемию (”сухой вес” пациента) с  помо-
щью самых низких доступных доз. Это означает, что 
доза должна регулироваться особенно после восста-
новления “сухого веса” организма, чтобы избежать 
риска дегидратации, приводящей к  гипотензии 

и почечной дисфункции. Это может снизить сердеч-
ный выброс у  пациентов с  СН с  сохранённой ФВ 
и часто неоправданно препятствует применению (или 
достижению целевой дозы) других болезнь-модифи-
цирующих лекарственных препаратов, таких как 
иАПФ (или БРА) и  АРМ у  пациентов с  систоличе-
ской СН. Многие пациенты могут быть обучены 
саморегуляции дозы диуретика, основанной на мони-
торинге признаков/симптомов декомпенсации 
и ежедневных измерений веса.

Практическое руководство по применению диуре-
тиков дано в веб-таблице 15, часто используемые 
дозы диуретиков приведены в таблице 16.

Применение калийсберегающих диуретиков и  доба-
вок калия

•	 Если калийвыводящие диуретики применяются 
в  комбинации с  иАПФ и  антагонистом АРМ (или 
БРА), то восполнение калия обычно не требуется.

•	 Выраженная гиперкалиемия может возникнуть, 
если калийсберегающие диуретики или добавки при-
меняются в  дополнение к  комбинации иАПФ (или 
БРА) и АРМ.

•	 Одновременное применение всех трёх препара-
тов – иАПФ, АРМ и БРА не рекомендовано.

8. Фармакологическое лечение 
сердечной недостаточности 
с сохраненной фракцией выброса 
левого желудочка (диастолической 
сердечной недостаточности)

Все еще отсутствует лечение, которое бы убеди-
тельно показало снижение заболеваемости и смер-
тности у пациентов с СН-сФВ. Диуретики исполь-
зуются для контроля над задержкой натрия и воды 
и  уменьшения одышки и  отеков, как и  при СН-
нФВ. Адекватное лечение артериальной гиперто-
нии и  миокардиальной ишемии считается также 
важным, как и  контроль желудочкового ритма 
у  пациентов с  ФП (Раздел 11). Два очень неболь-
ших исследования (< 30 пациентов в каждом) пока-
зали, что ЧСС-урежающий БКК верапамил может 
улучшать толерантность к  физическим нагрузкам 
и  симптомы у  данных пациентов [137, 138]. Неди-
гидропиридиновые БКК также могут быть полез-
ными для контроля ЧСС у пациентов с ФП, в лече-
нии артериальной гипертонии и  миокардиальной 
ишемии (но не у пациентов с СН-нФВ, где их отри-
цательное инотропное действие может быть опа-
сным). Бета-блокаторы также могут быть использо-
ваны для контроля ЧСС у  пациентов с  СН-сФВ 
и ФП.

Препараты, которые следует избегать при СН-
нФВ (см. секцию 7.4), следует также остерегаться при 
назначении при СН-сФВ, за исключение БКК.

Таблица 16. Дозы диуретиков, обычно используемые 
при лечении сердечной недостаточности (со сниженной 
и сохранённой ФВ, острой и хронической)

Диуретики Начальная доза (мг) Обычная ежедневная 
доза (мг)

Петлевые диуретики
а

Фуросемид 20–40 40–240

Буметанид 0,5–1 1–5

Торасемид 5–10 10–20

Тиазиды
b

Бендрофлу
метиазид

2,5 2,5–10

Гидрохлор
тиазид

25 12,5–100

Метолазон 2,5 2,5–10

Индапамид
с

2,5 2,5–5

Калийсберегающие диуретики
d

+иАПФ/БРА -иАПФ/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

Примечания: 
a
 – перорально или внутривенно, доза должна регулироваться 

согласно волемическому статусу/весу; чрезмерные дозы могут привести 
к нарушению почечной функции и ототоксичности, 

b
 – тиазиды не применяют-

ся, если оцененный уровень клубочковой фильтрации <30 мл/мин, за исключе-
нием их совместного применения с петлевыми диуретиками, 

c
 – индапамид – 

нетиазидовый сульфонамид, 
d
  – АРМ, т.  е. спиронолактон/эплеренон всегда 

предпочтительнее, амилорид и триамтерен не следует комбинировать с АРМ.

Сокращения: иАПФ – ингибиторы ангиотензин-превращающегой фермента, 
БРА – блокаторы рецепторов ангиотензина, АРМ – антагонисты к рецепторам 
минералкортикоидов.
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Ключевыми исследованиями по изучению заболе-
ваемости-смертности являются:

•	 Исследование CHARM-Preserved (Candesartan 
in Heart Failure: Assessment of Reduction in Mortality 
and Morbidity) показало отсутствие снижения пер-
вичной комбинированной конечной точки (сер-
дечно-сосудистая смерть или госпитализация 
по поводу декомпенсации СН) [139].

•	 Исследование PEP-CHF Perindopril for Elderly 
People with Chronic Heart failure) показало отсутствие 
снижения первичной комбинированной конечной 
точки (сердечно-сосудистая смерть или госпитализа-
ции по поводу декомпенсации СН) [140].

•	 На 4128 пациентах, исследование I-Preserved 
(Irbesartan in heart failure with preserved systolic function) 
показало отсутствие снижения первичной комбини-
рованной конечной точки, включающей сердечно-
сосудистую смерть или госпитализации (а  именно, 
СН, инфаркт миокарда, нестабильную стенокардию 
или инсульт) [141].

9. Электрофизиологические методы 
лечения сердечной недостаточности 
со сниженной фракцией выброса 
(систолической сердечной 
недостаточностью)

В этой секции обсуждается использование 
имплантируемого кардиовертер-дефибриллятора 
(ИКД) и СРТ. Несмотря на то, что с момента публи-
кации рекомендаций в  2008г, не  завершено новых 
РКИ касательно использования ИКД, имеются дан-
ные нескольких важных РКИ с ИКД, которые изме-
нили рекомендации (см. ниже). Другие технологии, 
в  том числе дефибрилляторы-жилеты [142] 
и имплантируемые мониторы (как автономные, так 
и  включенные в  другие устройства), представляют 
научный интерес, однако все еще нет достаточных 
доказательств, чтобы включить их в рекомендации.

9.1. Имплантируемый кардиовертер-
дефибриллятор

Приблизительно половина смертей у  больных 
СН, особенно у  пациентов с  умеренными симпто-
мами, случаются внезапно и неожиданно, и многие, 
если не  большинство из  них, опосредованы желу-
дочковыми нарушениями ритма (в то время как дру-
гие могут быть связаны с  брадикардией и  асисто-
лией). Поэтому предупреждение внезапной смерти 
является важной целью у  больных ХСН. Наряду 
с  тем, что болезнь-модифицирующие нейрогормо-
нальные антагонисты упоминались ранее в качестве 
средств профилактики внезапной смерти, они 
не  останавливают ее развитие. Специальные анти-
аритмические препараты не  снижают риск (и  даже 
могут повышать его) [143]. По  этой причине ИКД 

играют важную роль в  снижении риска смерти 
от желудочковых нарушений ритма.

9.1.1. Вторичная профилактика внезапной 
сердечной смерти

Ключевые положения
ИКД снижают смертность у  больных, пережив-

ших остановку сердца и у пациентов с устойчивыми 
симптомными желудочковыми аритмиями. Следо-
вательно, с целью увеличения выживаемости, ИКД 
рекомендуются у  подобных больных с  хорошим 
функциональным статусом и  предполагаемой про-
должительностью жизни > 1 года, независимо от их 
фракции выброса [144, 147].

9.1.2. Первичная профилактика внезапной 
сердечной смерти

Ключевые положения
•	 В исследование SCD-HeFT (The Sudden Cardiac 

Death in Heart Failure Trial) включено 2521 пациентов 
с  неишемической дилатационной кардиомиопатией 
или ишемической СН без анамнеза симптомных 
желудочковых аритмий, с ФВ <35% и с II или III ФК 
по NYHA. Данные пациенты были рандомизированы 
к  плацебо, амиодарону или ИКД в  дополнении 
к  общепринятой терапии, включающей иАПФ или 
БРА (98%) и  бета-блокаторы (69%); использование 
АРМ не освещалось [149].

•	 Использование ИКД приводило к  снижению 
ОР смерти на 23% (р=0,007) при средней продолжи-
тельности наблюдения 45,5 мес. Использование ИКД 
давало дополнительные преимущества сравнительно 
с  обычным лечением, включающем иАПФ и  бета-
блокаторы. Амиодарон не снижал смертность.

•	 САР смерти при использовании ИКД составило 
6,9%, что позволит предупредить у ЧНП одну смерть 
у 14 больных (45,5 месяцев наблюдения).

•	 Дополнительные основания к  использованию 
ИКД получены из  мультицентрового исследования 
MADIT-II (Automatic Defibrillator Implantation Trial 
II) [148], в  котором пациенты с  ФВ < 30%, перенес-
шие ИМ (59% которых были II или III ФК по NYHA), 
были распределены или на стандартное лечение, или 
на  стандартное лечение в  комбинации с  ИКД. 
Использование ИКД приводило к снижению относи-
тельного риска смерти на  31%. Два других РКИ 
не  продемонстрировали преимущества у  пациентов 
с  ранней имплантацией ИКД (≤ 40 дней) после 
инфаркта миокарда [150, 151].

 
Вот почему использо-

вание ИКД у пациентов с ИБС получило наивысший 
уровень доказательств А, но только у пациентов с дав-
ностью острого инфаркта миокарда ≥ 40 дней.

•	 Существует меньше доказательств у  пациентов 
с неишемической СН, полученных в одном некруп-
ном исследовании DEFINITE (Defibrillators in Non-
ischemic Cardiomyopathy Treatment Evaluation), n=458, 
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показавшем недостоверную тенденцию к  снижению 
смертности; отсюда уровень доказательности В [152].

•	 Имплантация ИКД может быть рассмотрена 
только, после достаточного периода оптимальной 
медикаментозной терапии (как минимум 3 месяца) 
и только, если ФВ остается неизменно низкой.

•	 Имплантация ИКД не  показана пациентам 
с  СН IV ФК по  NYHA с  тяжелыми, лекарственно-
резистентными симптомами, которые не  являются 
кандидатами для СРТ, имплантации искусственных 
желудочков сердца или трансплантации сердца (т. к. 
данные пациенты имеют очень ограниченную ожида-
емую продолжительность жизни и  вероятнее всего 
умрут из-за насосной недостаточности).

•	 Пациенты должны быть проинформированы 
как о пользе ИКД, так и о возможных осложнениях, 
связанных с их использованием (в основном, ненуж-
ных шоков) [153].

•	 При прогрессировании СН может рассматри-
ваться деактивация ИКД после обсуждения с  паци-
ентом и страховой компанией.

9.2. Сердечная ресинхронизирующая терапия
Два крупных РКИ показали, что СРТ приносит 

пользу пациентам с умеренными (II ФК по NYHA) 
симптомами [154, 155], также как и  тем, кто имеет 

более тяжелую симптоматику [156, 157]. Имеется 
мало сомнения в том, что если у больных с предпо-
лагаемой продолжительностью жизни >1 года 
и  хорошим функциональным статусом регистриру-
ется синусовый ритм, низкая ФВ (≤ 30%), расши-
ренные комплексы QRS (≥150 мс), а также имеются 
ЭКГ-критерии блокады левой ножки пучка Гиса, 
то  они должны получить СРТ независимо от  тяже-
сти симптоматики. Меньше согласованности 
во  мнениях относительно пациентов с  БЛНПГ или 
нарушениями внутрижелудочковой проводимости 
(на основании анализа подгрупп) и у больных с ФП 
(т. к. большинство исследований исключало данных 
пациентов, и в связи с тем, что желудочковый ритм 
может препятствовать ресинхронизации). Другое 
поле для дебатов – что делать с больными СН-нФВ, 
которые нуждаются в  обычном электрокардиости-
муляторе и не имеют показаний для СРТ [158]? Воз-
можно, подобные пациенты с  длительность ком-
плексов QRS <120 мс могут иметь “механическую 
десинхронию” (верифицированную при визуализа-
ции) и, тем самым, получить пользу от СРТ, однако 
это уже другое поле научного интереса, требующее 
доказательств [159, 160].

Рекомендации по использованию имплантируемых 
кардиовертеров-дефибрилляторов у пациентов 
с сердечной недостаточностью

Рекомендации Класс
а

Уровень
б

Ссылки

Вторичная профилактика
ИКД рекомендован пациентам 
с желудочковыми аритмиями 
(приводящими к гемодинамической 
нестабильности), с предполагаемой 
продолжительностью жизни >1 года 
и хорошим функциональным статусом 
для снижения риска внезапной 
сердечной смерти.

I A 144–147

Первичная профилактика
ИКД рекомендован пациентам 
с симптомной СН (II–III ФК 
по NYHA) и ФВ ≤35%, несмотря 
на оптимальную медикаментозную 
терапию (>3 мес.), с предполагаемой 
продолжительностью жизни >1 года 
и хорошим функциональным статусом 
для снижения риска внезапной 
сердечной смерти 
– Ишемической этиологии с давностью 
острого инфаркта миокарда ≥ 40 дней
– Неишемической этиологии

I

I

A

B

148, 149

149

Примечания: 
а
 – класс рекомендаций, 

б
 – уровень доказательности.

Сокращения: ИКД  – имплантируемый кардиовертер-дефибриллятор, СН  – 
сердечная недостаточность, ФК  – функциональный класс, ФВ  – фракция 
выброса, NYHA – Нью-Йоркская Ассоциация Сердца.

  B

Рекомендации с убедительными доказательствами 
по использованию СРТ – пациенты с синусовым ритмом, 
III ФК по NYHA, IV амбулаторным классом сердечной 
недостаточности и стойко сниженной фракцией выброса, 
несмотря на оптимальную медикаментозную терапию

Рекомендации Класс
а

Уровень
б

Ссылки

БЛНПГ морфология QRS
СРТ-Р/СРТ-Д рекомендуется пациентам 
с синусовым ритмом, длительностью 
комплексов QRS ≥120 мс, БЛНПГ 
и ФВ ≤35%, чья предполагаемая 
продолжительность жизни с хорошим 
функциональным статусом >1 года; 
для снижения риска госпитализаций 
по поводу прогрессирования СН и риска 
преждевременной смерти.

I A 156, 157

Отсутствие БЛНПГ морфология QRS
СРТ-Р/СРТ-Д должна быть рассмотрена 
у пациентов с синусовым ритмом, 
длительностью комплексов QRS ≥150 
мс, независимо от морфологии QRS, 
с ФВ ≤35%, чья предполагаемая 
продолжительность жизни с хорошим 
функциональным статусом > 1 года; 
для снижения риска госпитализаций 
по поводу прогрессирования СН и риска 
преждевременной смерти.

IIa A 156, 157

Примечания: 
а
 – класс рекомендаций, 

б
 – уровень доказательности.

Сокращения: СН  – сердечная недостаточность, БЛНПГ  – блокада левой 
ножки пучка Гиса, ФК – функциональный класс, ФВ – фракция выброса, NYHA – 
Нью-Йоркская Ассоциация Сердца, СРТ-Р  – ресинхронизирующая терапия-
пейсмейкер, СРТ-Д – ресинхронизирующая терапия-дефибриллятор.



32

Российский кардиологический журнал 2012; 4 (102), приложение 3

9.2.1. Рекомендации к проведению 
ресинхронизирующей терапии при наличии 
достоверных показаний

Ключевые доказательства, поддерживающие 
использование СРТ

СН с умеренными и выраженными симптомами
•	 Два основных плацебо-контролируемых РКИ – 

COMPANION (Comparison of Medical Therapy, Pacing, 
and Defibrillation in Heart Failure) и CARE-HF (Cardiac 
Resynchronization in Heart Failure Study) рандомизи-
ровали 2333 пациента с умеренными и выраженными 
симптомами СН (III и IV ФК по NYHA) или к опти-
мальной медикаментозной терапии, или к оптималь-
ной медикаментозной терапии в  сочетании с  СРТ 
[156, 157]. Критериями включения в  исследование 
COMPANION были: синусовый ритм, ФВ ≤35%, дли-
тельность QRS ≥120 мс и  госпитализация по  поводу 
СН или ее эквивалент в предыдущем году. Критери-
ями включения в исследование CARE-HF были сину-
совый ритм, ФВ ≤35%, длительность QRS ≥120 мс 
(если продолжительность QRS была 120–149 мс  – 
должны были присутствовать эхокардиографические 
критерии десинхронии) и  конечно-диастолическое 
давление в ЛЖ минимум 30 мм рт.ст. (индексирован-
ное к росту).

•	 Оба этих исследования показали, что СРТ сни-
жает риск смерти от любых причин и частоту госпи-
тализаций по  поводу декомпенсации СН (относи-
тельный риск смерти снизился на 24% при СРТ-пей-
смейкер (СРТ-Р), на  36% при СРТ-дефибрилляции 
(СРТ-Д) в исследовании COMPANION и на 36% при 
СРТ-Р в  исследовании CARE-HF). В  исследовании 
CARE-HF относительный риск госпитализации 
по  поводу декомпенсации СН при использовании 
СРТ-Р снизился на  52%. Это была дополнительная 
польза к  стандартной терапии, включавшей диуре-
тики, дигоксин, иАПФ, бета-блокаторы и АРМ.

•	 САР комбинированных исходов, включавших 
сердечно-сосудистую смерть и  сердечно-сосудистые 
госпитализации, в исследовании COMPANION сни-
зился на 8,6%, что позволит предупредить одну смерть 
у 12 больных в течение ~ 16 месяцев лечения. Соот-
ветствующие количественные данные по  СРТ-Р 
получены в  исследовании CARE-HF (при среднем 
сроке наблюдения 29 мес), где абсолютный риск сни-
зился на 16,6%, а показатель ЧНП был равен 16.

•	 Данные исследования также продемонстриро-
вали, что СРТ улучшает симптомы, качество жизни 
и  функцию желудочков. Другие исследования пока-
зали улучшение толерантности к физической нагрузке 
при использовании данных устройств.

•	 В связи с  тем, что пациенты с  выраженными 
симптомами много выигрывают при использовании 
данных стратегий, а также вследствие того, что отсут-
ствовала подгруппа пациентов, у  которых не  было 
пользы от  СРТ, пациенты с III и IV ФК по  NYHA 
имеют широкие показания для СРТ.

СН с легкими и умеренными симптомами
•	 Два основных плацебо-контролируемых РКИ 

рандомизировали 3618 пациентов с  легкой 
(MADIT-CRT, 15% I ФК по  NYHA и  85% II ФК 
по  NYHA) и  умеренно выраженной СН (RAFT 
(Resynchronization/Defibrillation for Ambulatory 
Heart Failure Trial), 80% II ФК по NYHA и 20% III 
ФК по  NYHA) или к  оптимальной медикаментоз-
ной терапии в  сочетании с  ИКД, или к  оптималь-
ной медикаментозной терапии в сочетании с СРТ-Д 
[154, 155]. Критериями включения в исследование 
MADIT-CRT были ФВ ≤30%, продолжительность 
QRS ≥130 мс и  синусовый ритм. Пациенты иссле-
дования RAFT имели ФВ ≤30%, продолжитель-
ность QRS ≥120 мс (13% включенных пациентов 
имели ФП с хорошо контролируемой ЧСС).

•	 Оба этих исследования показали, что СРТ сни-
жает риск первичной комбинированной конечной 
точки, включавшей смерть или госпитализацию 
по  поводу декомпенсации СН (СН-события 
в MADIT-CRT) (ОР снизился на 34% в исследовании 
MADIT-CRT и  25% в  исследовании RAFT). Было 
зарегистрировано 25% снижение смертности от всех 

Рекомендации с убедительными доказательствами 
по использованию СРТ – пациенты с синусовым ритмом, 
СН II ФК по NYHA и стойко сниженной фракцией выброса, 
несмотря на оптимальную медикаментозную терапию

Рекомендации Класс
а

Уровень
б

Ссылки

БЛНПГ морфология QRS
СРТ-Р, предпочтительнее СРТ-Д, 
рекомендуется пациентам с синусовым 
ритмом, длительностью комплексов 
QRS ≥130 мс, БЛНПГ и ФВ ≤30%, чья 
предполагаемая продолжительность 
жизни с хорошим функциональным 
статусом > 1 года, для снижения 
риска госпитализаций по поводу 
прогрессирования СН и риска 
преждевременной смерти.

I A 154, 155

Отсутствие БЛНПГ морфология QRS
СРТ-Р, предпочтительнее СРТ-Д, 
должна быть рассмотрена у пациентов 
с синусовым ритмом, длительностью 
комплексов QRS ≥150 мс, независимо 
от морфологии QRS, с ФВ ≤30%, чья 
предполагаемая продолжительность 
жизни с хорошим функциональным 
статусом > 1 года, для снижения 
риска госпитализаций по поводу 
прогрессирования СН и риска 
преждевременной смерти.

IIa A 154, 155

Примечания: 
а
 – класс рекомендаций, 

б
 – уровень доказательности.

Сокращения: СН  – сердечная недостаточность, БЛНПГ  – блокада левой 
ножки пучка Гиса, ФК – функциональный класс, ФВ – фракция выброса, NYHA – 
Нью-Йоркская Ассоциация Сердца, СРТ-Р  – ресинхронизирующая терапия-
пейсмейкер, СРТ-Д – ресинхронизирующая терапия-дефибриллятор.
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причин в исследовании RAFT (р=0,003), в исследова-
нии MADIT-CRT снижения смертности не  было. 
Данные преимущества были дополнительными 
к  стандартной терапии, включавшей диуретики, 
дигоксин, иАПФ, бета-блокаторы, АРМ и ИКД.

•	 САР первичной комбинированной конечной 
точки в  исследовании MADIT-CRT составило 8,1%, 
что эквивалентно ЧНП = 12 (в среднем 2,4 года, чтобы 
отложить одно событие). Соответствующие данные 
получены в исследовании RAFT: САР составило 7,1%, 
ЧНП = 14 (в среднем за 40 мес. наблюдения).

•	 Данные исследования также показали улучше-
ние симптомов, качества жизни, функции желудоч-
ков на  фоне СРТ. Другие исследования продемон-
стрировали улучшение толерантности к  нагрузкам 
при использовании данных стратегий.

•	 Как MADIT-CRT, так и  RAFT выявили в  под-
группах существенные взаимосвязи, касающиеся 
эффективности лечения: длительность QRS изме-
няло терапевтический эффект (СРТ выглядела более 
эффективной у  пациентов с  QRS ≥ 150 мс), также 
больше пользы получали пациенты с БЛНПГ, по срав-
нению с  больными с  блокадой правой ножки пучка 
Гиса или нарушениями внутрижелудочковой прово-
димости (указанные подгруппы значительно совпа-
дали, так как пациенты с  БЛНПГ чаще имели про-
должительность QRS ≥150 мс). Приведенные данные 
подкреплялись эхокардиографическим анализом. 
По этим причинам, у больных с умеренными симпто-
мами СРТ рекомендуется только или при длительно-
сти QRS ≥150 мс, или при сочетании БЛНПГ и дли-
тельности QRS ≥130 мс.

9.2.2. Рекомендации к проведению сердечной 
ресинхронизирующей терапии при отсутствии 
достоверных показаний

Существуют две часто встречающиеся ситуации, 
когда имеет место низкий уровень доказательств 
в поддержку (или против) СРТ – это ФП и пациенты 
со сниженной ФВ и показаниями к обычной электро-
кардиостимуляции и  отсутствием других показаний 
для СРТ.

Фибрилляция предсердий
Одно небольшое простое слепое исследование 

MUSTIC (Multisite Stimulation in Cardiomyopathies) вклю-
чило 59 пациентов с СН-нФВ и персистирующей/посто-
янной ФП, низкой ЧСС, требующей постоянной элек-
трокардиостимуляции и  длительностью навязанных 
QRS ≥200 мс [162]. Исследование имело перекрестный 
дизайн (3 месяца обычной кардиостимуляции против 3 
месяцев СРТ). Был отмечен высокий уровень отсева 
(42%) и  не  было зарегистрировано никаких различий 
в  отношении первичной конечной точки (дистанция 
в  тесте с  6-минутной ходьбой). Все основные крупные 
РКИ, посвященные СРТ (за  исключением RAFT), 

не  включали пациентов с  ФП. В  исследование RAFT 
было включено 229 больных с  постоянной формой 
фибрилляции или трепетания предсердий с контролиру-
емой ЧСС (≤60 ударов в минуту в состоянии покоя и ≤90 
ударов в минуту в течение теста с 6-минутной ходьбой) 
или с запланированной аблацией AV-соединения. Даль-
нейший анализ не  показал существенной корреляции 
между основным сердечным ритмом и терапевтическим 
эффектом. Тем не  менее, эта подгруппа представляет 
собой ​​лишь небольшую часть от общей популяции. Дру-
гие данные свидетельствуют, что пациенты с  ФП (без 
аблации АВ-узла), у которых СРТ может быть эффектив-
ной, ограничены наблюдениями в популяции.

Пациенты, которым показана обычная электрокар-
диостимуляция

Все большие РКИ, за  исключением RAFT, 
не  включали больных с  показаниями для обычной 

Рекомендации с недостоверными показаниями 
по использованию СРТ – пациенты с симптомной 
СН (II–IV ФК по NYHA), стойко сниженной ФВ, 
несмотря на оптимальную медикаментозную 
терапию, с ФП или показаниями для традиционной 
электрокардиостимуляции

Рекомендации Класс
а

Уровень
б

Ссылки

Пациенты с постоянной ФП

СРТ-Р/СРТ-Д может быть рассмотрена 
у пациентов с СН III ФК по NYHA или IV 
амбулаторного класса, длительностью 
комплексов QRS ≥120 мс и ФВ ≤35%, 
чья предполагаемая продолжительность 
жизни с хорошим функциональным 
статусом >1 года, для снижения риска 
прогрессирования СН если:
• Пациент нуждается в пейсмейкере 
по поводу преимущественно низкой ЧСС
• Пациент зависим от ЭКС ввиду аблации 
АВ-узла
• ЧСС у пациента ≤60 ударов в минуту 
в состоянии покоя и ≤90 ударов в минуту 
в течение теста с 6-минутной ходьбой.

IIb

IIa

IIb

C

C

-

163a

-

Пациенты с показаниями к обычной электрокардиостимуляции 
и отсутствием других показаний для СРТ

У пациентов с предполагаемой 
продолжительностью жизни с хорошим 
функциональным статусом > 1 года:
• СРТ должна быть рассмотрена 
у пациентов с СН III–IV ФК по NYHA, с ФВ 
≤35%, независимо от длительности QRS, 
для снижения риска прогрессирования СН
• СРТ может быть рассмотрена 
у пациентов с СН II ФК по NYHA, с ФВ ≤35%, 
независимо от длительности QRS, для 
снижения риска прогрессирования СН.

IIa

IIb

C

C

-

-

Примечания: 
а
 – класс рекомендаций, 

б
 – уровень доказательности.

Сокращения: СН  – сердечная недостаточность, БЛНПГ  – блокада левой 
ножки пучка Гиса, ФК – функциональный класс, ФВ – фракция выброса, NYHA – 
Нью-Йоркская Ассоциация Сердца, СРТ-Р  – ресинхронизирующая терапия-
пейсмейкер, СРТ-Д – ресинхронизирующая терапия-дефибриллятор.

  B
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кардиостимуляции. В  исследование RAFT было 
включено 135 пациентов с  навязанными комплек-
сами QRS длительностью ≥200 мс. Данная подгруппа 
была также мала для полноценного анализа. Тради-
ционная правожелудочковая электрокардиостимуля-
ция приводит к  изменению нормальной последова-

тельности сердечной активации аналогично БЛНПГ.
Экспериментальные и  наблюдательные данные 
позволяют предположить, что это может вести к ухуд-
шению систолической функции ЛЖ [164, 165]. 
Именно на основании этого, СРТ рекомендуется как 
альтернатива традиционной правожелудочковой 
электрокардиостимуляции у  пациентов с  СН-нФВ, 
имеющих стандартные показания для кардиостиму-
ляции или нуждающихся в  замене генератора или 
обычного электрокардиостимулятора.

10. Аритмии, брадикардия 
и атриовентрикулярная блокада 
у пациентов с сердечной 
недостаточностью со сниженной 
и сохраненной фракцией выброса

Лечение аритмий обсуждается в  других рекомен-
дациях ЕОК [143, 166], поэтому в  этом разделе рас-
сматриваются только аспекты, которые имеют особое 
значение для больных СН.

10.1. Фибрилляция предсердий
ФП  – наиболее распространенное нарушение 

ритма при СН; она повышает риск тромбоэмболиче-
ских осложнений (особенно инсульта) и может при-
водить к  прогрессированию симптомов. Точно 
не установлен факт того, что ФП является независи-
мым предиктором смертности, тем не  менее, она 
может приводить к систолической СН (”тахикардио-
миопатии”).

Классификация и лечение ФП должны осуществ-
ляться в  соответствии с  текущими рекомендациями 
(т. е. первый эпизод, пароксизмальная, персистирую-
щая, длительно персистирующая или постоянная), 
учитывая неопределенность относительно фактиче-
ской продолжительности эпизода аритмии и наличие 
предыдущих невыявленных эпизодов [166].

Пристальное внимание у  больных СН и  ФП 
должно быть уделено следующим вопросам (осо-
бенно при наличии первого эпизода ФП или парок-
сизмальной ФП):

•	 Выявление корригируемых причин (например, 
гипертиреоза, электролитных нарушений, некон-
тролируемой артериальной гипертензии, патологии 
митрального клапана).

•	 Выявление потенциальных предрасполагаю-
щих факторов (например, недавних хирургических 
вмешательств, бронхолегочных инфекций или обо-
стрений хронической обструктивной болезни легких 
(ХОБЛ) /астмы, острой ишемии миокарда, пристра-
стия к  алкоголю), т.  к. это может определить, явля-
ется  ли стратегия контроля ритма предпочтительнее 
стратегии контроля ЧСС.

•	 Оценка профилактики тромбоэмболических 
осложнений.

Рекомендации по контролю ЧСС у пациентов 
с симптомной СН (II–IV ФК по NYHA), систолической 
дисфункцией ЛЖ, персистирующей/постоянной ФП 
и отсутствием признаков острой декомпенсации

Рекомендации Класс
а

Уровень
б

Ссылки

Шаг 1: Бета-блокаторы

Бета-блокаторы рекомендуются в качестве 
препаратов первой линии для контроля 
ЧСС, так как их использование улучшает 
прогноз (снижение риска госпитализаций 
по поводу декомпенсации СН и риска 
преждевременной смерти).

I А 92–98

Шаг 1: Альтернативное лечение

Дигоксин рекомендуется пациентам 
с непереносимостью или 
противопоказаниями к бета-блокаторам.

I B 113

Амиодарон может быть рассмотрен 
у пациентов с непереносимостью или 
противопоказаниями к бета-блокаторам 
и дигоксину. 

IIb C -

Аблация АВ-узла и имплантация 
пейсмейкера (по возможности 
СРТ) может быть рассмотрена 
у пациентов с непереносимостью или 
противопоказаниями к бета-блокаторам, 
дигоксину и амиодарону.

IIb C -

Шаг 2: Дигоксин

Дигоксин рекомендуется в качестве 
дополнения к бета-блокаторам для 
контроля ЧСС у больных с неадекватным 
ответом на бета-блокаторы.

I B 113

Шаг 2: Альтернативное лечение

Амиодарон может быть рассмотрен 
в качестве дополнения или к бета-
блокаторам, или к дигоксину (но не к обоим 
препаратам) для контроля ЧСС у больных 
с непереносимостью/противопоказаниями 
или неадекватным ответом на комбинацию 
бета-блокатора и дигоксина.

IIb C -

Аблация АВ-узла и имплантация 
пейсмейкера может быть рассмотрена 
у пациентов с неадекватным ответом 
на два препарата из трех (бета-блокатор, 
дигоксин, амиодарон).

IIb C -

Не более двух или трех бета-блокаторов, 
дигоксин и амиодарон (или любой другой 
препарат, подавляющий сердечную 
проводимость) должны быть приняты 
во внимание из-за риска устойчивой 
брадикардии, АВ-блокады третьей степени 
и асистолии.

IIa C -

Примечания: 
а
 – класс рекомендаций, 

б
 – уровень доказательности.

Сокращения: СН – сердечная недостаточность, ФП – фибрилляция предсер-
дий, АВ  – атриовентрикулярный, ФК  – функциональный класс, ЛЖ  – левый 
желудочек, ЧСС  – частота сердечных сокращений, NYHA  – Нью-Йоркская 
Ассоциация Сердца.



35

РЕКОМЕНДАЦИИ ЕОК ПО ДИАГНОСТИКЕ И ЛЕЧЕНИЮ ОСТРОЙ И ХРОНИЧЕСКОЙ СЕРДЕЧНОЙ НЕДОСТАТОЧНОСТИ 2012

10.1.1. Контроль ЧСС
Стратегия контроля ЧСС у пациентов с СН и ФП 

показана на рисунке 3. Рекомендации по ступенчатой 
индивидуальной терапии пациентов с СН-нФВ при-
ведены ниже.

Для контроля ЧСС у  пациентов с  СН-нФВ бета-
блокаторы предпочтительнее дигоксина, т. к. послед-
ний не обеспечивает контроль ЧСС во время физиче-
ских нагрузок [167]. Кроме того, бета-блокаторы 
сами по себе благотворно влияют на заболеваемость 
и  смертность при систолической СН (см. выше). 
Комбинация бета-блокатора и  дигоксина более 
эффективна по сравнению с одним бета-блокатором 
в контроле ЧСС в состоянии покоя [168].

У пациентов с СН-сФВ ЛЖ недигидропиридиновые 
БКК (верапамил и дилтиазем) являются эффективной 
альтернативой бета-блокаторам (однако их использова-
ние не рекомендуется у больных СН-нФВ, т. к. их отри-
цательное инотропное действие может еще более угне-
тать систолическую функцию ЛЖ) [134, 167].

Комбинация дигоксина и недигидропиридиновых 
БКК более эффективна по сравнению с одними БКК 
в контроле ЧСС в состоянии покоя [169].

Оценка контроля ЧСС при физической нагрузке 
требует либо суточного мониторирования ЭКГ, либо 
измерения ЧСС при умеренных физических нагруз-

Рекомендации по контролю ритма у пациентов с ФП, 
симптомной СН (II–IV ФК по NYHA), систолической 
дисфункцией ЛЖ и отсутствием признаков острой 
декомпенсации

Рекомендации Класс
а

Уровень
б

Ссылки

Электрическая кардиоверсия или 
медикаментозная кардиоверсия 
амиодароном может быть рассмотрена 
у пациентов с сохраняющимися 
симптомами СН, несмотря 
на оптимальное медикаментозное 
лечение и адекватный контроль ЧСС, 
для улучшения клинического статуса.

IIb C -

Амиодарон может быть назначен 
до (и после) успешной электрической 
кардиоверсии для поддержания 
синусового ритма.

IIb C -

Дронедарон не может быть 
рекомендован, т. к. он повышает риск 
сердечно-сосудистых госпитализаций 
и преждевременной смерти.

III A 176, 177

Антиаритмики I класса не могут быть 
рекомендованы, т. к. они повышают риск 
преждевременной смерти.

III A 178

Примечания: а – класс рекомендаций, б – уровень доказательности.

Сокращения: СН  – сердечная недостаточность, ФП  – фибрилляция пред-
сердий, ФК – функциональный класс, ЛЖ – левый желудочек, ЧСС – частота 
сердечных сокращений, NYHA – Нью-Йоркская Ассоциация Сердца.

Рис. 3. Рекомендации по контролю ЧСС у пациентов с СН и персистирующей/постоянной ФП без признаков острой декомпенсации
*

Примечания: *
 
Параллельно также должна 

рассматриваться профилактика, †Лечение 
бета-блокаторами может ухудшать тече-
ние заболевания у  остро-декомпенсиро-
ванных пациентов с  СН-нФВ (см. раздел 
об  острой СН), ° Недигидропиридиновых 
БКК следует избегать при СН-нФВ.

Сокращения: АВ  – атриовентрикуляр-
ный, ЧСС  – частота сердечных сокраще-
ний, СН  – сердечная недостаточность, 
БКК – блокатор кальциевых каналов, ФП – 
фибрилляция предсердий, ФВ  – фракция 
выброса, СН-нФВ – СН со сниженной ФВ, 
СН-сФВ – СН с сохранной ФВ.

Добавьте дигоксин

Консультация специалиста, 
рассмотрение возможности  

аблации АВ-узла

Замените дигоксин на амиодарон

бета-блокаторы†

СН-нФВ

Недигидропиридиновые БКК° (или бета-блокаторы)

СН-сФВ

Добавьте дигоксин

Консультация специалиста, 
рассмотрение возможности  

аблации АВ-узла

Замените дигоксин на β-блокаторы (или БКК)

Поддерживающая 
терапия

ЧСС контролируется?

ЧСС контролируется?

ЧСС контролируется?

ЧСС контролируется?

ЧСС контролируется?

ЧСС контролируется?

Да

Да Да

Да Да

ДаНет
 

Нет
 

Нет
 

Нет
 

Нет
 

Нет
 



36

Российский кардиологический журнал 2012; 4 (102), приложение 3

ках. Оптимальная ЧСС у  пациентов с  СН и  ФП 
не определена, т. к. одно РКИ, сравнившее жесткий 
контроль ЧСС с мягким, включало очень небольшое 
число пациентов с СН [170]. В исследовании AF-CHF 
(Atrial Fibrillation and Congestive Heart Failure), кото-
рое продемонстрировало одинаковые исходы при 
стратегиях контроля ЧСС или ритма, целью было 
достижение ЧСС <80 уд/мин. в покое и <110 уд/мин. 
во время теста с 6-минутной ходьбой [171].

В крайних случаях, когда требуется аблация АВ-узла 
у  больных с  систолической СН, вместо обычного 
пейсмейкера может быть рассмотрена СРТ (Раздел 9.2) 
[164].

10.1.2. Контроль ритма
У пациентов с  ХСН стратегия контроля ритма 

(включая медикаментозную и  электрическую кардио-
версию) не имеет преимуществ по сравнению со страте-
гией контроля ЧСС в снижении заболеваемости и смер-
тности [171]. Стратегия контроля ритма, вероятно, 
лучше для больных с  обратимой вторичной причиной 
ФП (например, гипертиреоз) или с очевидным тригге-
ром (например, недавняя пневмония), а также у боль-
ных с плохой переносимостью ФП после оптимизации 
ЧСС и стабилизации СН. Амиодарон – единственный 
антиаритмик, который может использоваться у  боль-
ных с  систолической СН [172, 173]. Роль катетерной 
аблации в качестве стратегии контроля ритма при СН 
в настоящее время не определена [174, 175].

У пациентов с ОСН для коррекции значимых гемо-
динамических нарушений может использоваться неот-
ложная кардиоверсия (Раздел 12.2).

10.1.3. Профилактика тромбоэмболии
Профилактика тромбоэмболии у  пациентов с  СН 

и ФП, согласно рекомендациям ЕОК по лечению ФП 
2010г, должна основываться на  шкале CHA

2
DS

2
-VASc 

(сердечная недостаточность, артериальная гипертен-
зия, возраст ≥75 лет (удвоенный риск), диабет, инсульт 
(удвоенный риск)  – Сосудистое заболевание, Возраст 
65–74 и  Половая принадлежность (женский пол), 
(табл. 17) [166, 179]. В соответствии с данной шкалой, 
большинство пациентов с  систолической СН будут 
иметь показатель риска, согласующийся со  строгими 
показаниями (≥2 баллов) или предпочтительностью 
(1 балл) оральной антикоагулянтой терапии, хотя риск 
кровотечений также должен учитываться (см. ниже).

В соответствии с рекомендациями ЕОК по лечению 
ФП 2010г, для оценки риска кровотечений рекоменду-
ется использовать шкалу HAS-BLED (артериальная 
гипертензия, дисфункция почек/печени (1 балл 
за  каждое), инсульт, кровоизлияния в  анамнезе или 
предрасположенность к  ним, лабильное международ-
ное нормализованное отношение (МНО), возраст >65 
лет, лекарства/злоупотребление алкоголем (1 балл 
за  каждое)), представленную в  таблице 18 [166, 180]. 
Значительная часть больных СН наберут ≥3 баллов, что 
указывает на необходимость взвешенного решения при 
назначении оральных антикоагулянтов и  регулярного 
пересмотра показаний (а также модификации факторов 
риска) в случае, если они назначены.

Некоторые новые антикоагулянты, такие как ораль-
ные прямые ингибиторы тромбина и оральные ингиби-
торы Xа-фактора, противопоказаны при тяжелой 
почечной дисфункции (клиренс креатинина <30 мл/

Рекомендации по профилактике тромбоэмболических 
осложнений у пациентов с симптомной СН (II–IV ФК 
по NYHA) и персистирующей/постоянной ФП

Рекомендации Класс
а

Уровень
б

Ссылки

Шкалы CHA
2
DS

2
-VASc и HAS-BLED 

(табл. 17, 18) рекомендуются для 
уточнения риска/пользы (профилактика 
тромбоэмболических осложнений vs риск 
кровотечения) оральных антикоагулянтов.

I B 179,180

Оральные антикоагулянты, в отсутствии 
противопоказаний, рекомендуются 
у больных с пароксизмальной или 
персистирующей/постоянной ФП 
и количеством баллов по шкале CHA

2
DS

2
-

VASc ≥1, а также независимо от того, какая 
стратегия используется (контроль ритма 
или контроль ЧСС).

I А 184

У больных с неизвестной длительностью 
ФП или ≥48 часов перед электрической 
или медикаментозной кардиоверсией 
рекомендуется лечение оральными 
антикоагулянтами на протяжении ≥3 
недель.

I С -

Внутривенной введение НФГ или 
НМГ рекомендуется у больных, 
ранее не леченных антикоагулянтами 
и требующих неотложной электрической 
или медикаментозной кардиоверсии.

I C -

Альтернатива в/в НФГ или НМГ
ЧП-ЭхоКГ может быть рассмотрена 
у больных, ранее не леченных 
антикоагулянтами и требующих 
неотложной электрической или 
медикаментозной кардиоверсии.

IIb C -

Комбинация оральных антикоагулянтов 
и антиагрегантов не рекомендуется 
у больных с хронической (>12 мес.) 
коронарной болезнью сердца или 
заболеваниями периферических артерий 
из-за высокого риска кровотечений. 
Предпочтительнее лечение оральными 
антикоагулянтами после 12 месяцев.

III A 185

Примечания: 
а
 – класс рекомендаций, 

б
 – уровень доказательности.

Сокращения: СН  – сердечная недостаточность, ФП  – фибрилляция пред-
сердий, ФК – функциональный класс, ЛЖ – левый желудочек, ЧСС – частота 
сердечных сокращений, NYHA – Нью-Йоркская Ассоциация Сердца, CHA

2
DS

2
-

VASc  – Сердечная недостаточность, Артериальная гипертензия, Возраст 
≥75 лет (удвоенный риск), Диабет, Инсульт (удвоенный риск)  – Сосудистое 
заболевание, Возраст 65–74 и Половая принадлежность (женский пол), в/в – 
внутривенный, ЧП-ЭхоКГ – чреспищеводная эхокардиография, НМГ – низко-
молекулярный гепарин, НФГ – нефракционированный гепарин.
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мин) [181–183]. Очевидно, что это является проблемой 
для многих больных СН, поэтому в случае использова-
ния данных лекарств требуется периодический монито-
ринг почечной функции. Кроме того, пока еще 

не известно способа нейтрализации антикоагулянтного 
действия этих новых лекарственных препаратов.

10.2. Желудочковые нарушения ритма
Желудочковые нарушения ритма часто встре-

чаются у  больных СН, особенно при дилатации 
ЛЖ и  снижении ФВ. Амбулаторная регистрация 

Рекомендации по лечению желудочковых нарушений 
ритма у больных СН

Рекомендации Класс
а

Уровень
б

Ссылки

Рекомендуется выявление и коррекция 
потенциальных отягчающих/провоцирующих 
факторов (например, электролитные 
нарушения, проаритмические лекарства, 
миокардиальная ишемия) у больных 
с желудочковыми нарушениями ритма.

I С -

У больных желудочковыми нарушениями 
ритма рекомендуется оптимизация лечения 
иАПФ (или БРА), бета-блокаторами и АРМ.

I А 87–100

У больных ИБС и желудочковыми аритмиями 
должна рассматриваться коронарная 
реваскуляризация (см. Раздел 13.2).

I С -

Рекомендуется имплантация ИКД 
у больных с симптомными и устойчивыми 
желудочковыми нарушениями ритма 
(желудочковая тахикардия или 
фибрилляция желудочков) и приемлемым 
функциональным статусом, когда целью 
лечения является улучшение выживаемости.

I А 144-149

Амиодарон рекомендуется пациентам 
с ИКД, которые продолжают иметь 
симптомные желудочковые аритмии 
или повторные разряды ИКД, 
несмотря на оптимальную терапию 
и перепрограммирование устройства.

I C -

Катетерная аблация рекомендуется больным 
с ИКД, которые продолжают страдать 
симптомными желудочковыми нарушениями 
ритма, приводящими к повторным разрядам 
ИКД, несмотря на оптимальную терапию, 
перепрограммирование устройства 
и амиодарон.

I C -

Амиодарон может рассматриваться для 
предотвращения рецидива симптомной 
устойчивой желудочковой аритмии 
у больных, получающих оптимальную 
терапию, у которых имплантация ИКД 
считается нецелесообразной.

IIb C -

Рутинное лечение амиодароном 
не рекомендуется у больных 
с неустойчивыми желудочковыми 
нарушениями ритма из-за отсутствия 
пользы и наличия потенциальной 
токсичности препарата.

III A 172,173

Другие антиаритмики (особенно 
IC класс и дронедарон) не должны 
использоваться у больных с систолической 
СН из соображений безопасности 
(прогрессирование СН, проаритмический 
эффект, риск смерти).

III A 176,178

Примечания: 
а
 – класс рекомендаций, 

б
 – уровень доказательности.

Сокращения: СН  – сердечная недостаточность, иАПФ  – ингибиторы ангио-
тензин-превращающего фермента, БРА – блокаторы рецепторов ангиотензи-
на II, ИКД – имплантируемый кардиовертер-дефибриллятор, ИБС – ишемиче-
ская болезнь сердца, АРМ -антагонисты к рецепторам минералкортикоидов.

Таблица 17. Оценка риска инсульта у больных 
фибрилляцией предсердий

CHA
2
DS

2
-VASc

Застойная СН или ФВ ЛЖ ≤40% 1

Артериальная гипертензия 1

Возраст ≥75 лет 2

Сахарный диабет 1

Инсульт, транзиторная ишемическая атака или тромбоэмболия 2

Сосудистые заболевания (предыдущий инфаркт миокарда, 
заболевания периферических артерий или атеросклеротические 
бляшки в аорте)

1

Возраст 65–74 года 1

Женский пол 1

Максимальное количество баллов 9

0 баллов: антитромботическая терапия не рекомендуется

1 балл: рекомендуется антитромботическая терапия с применением 
пероральных антикоагулянтов или антиагрегантов, однако 
предпочтительнее антикоагулянты

≥ 2 баллов: рекомендуется пероральные антикоагулянты

Примечания: CHA
2
DS

2
-VASc  – Сердечная недостаточность, Артериальная 

гипертензия, Возраст ≥75 лет (удвоенный риск), Диабет, Инсульт (удвоенный 
риск), Сосудистое заболевание, Возраст 65–74 и  Половая принадлежность 
(женский пол).

Сокращения: СН  – сердечная недостаточность, ФВ ЛЖ  – фракция выброса 
левого желудочка

Таблица 18. Оценка риска кровотечений у пациентов 
с фибрилляцией предсердий

HAS-BLED

Артериальная гипертензия (систолическое артериальное 
давление >160 мм рт.ст)

1

Нарушение почечной или печеночной функции (1 балл 
за каждое)

1 или 2

Инсульт 1

Предрасположенность к кровотечению 1

Лабильное МНО (если пациент принимает варфарин) 1

Пожилой возраст (>65 лет) 1

Лекарства (например, аспирин, НПВП) или алкоголь (1 балл 
за каждое)

1 или 2

Максимальное количество баллов 9

Если количество баллов ≥ 3 – рекомендуется особая осторожность 
в назначении оральных антикоагулянтов и регулярный пересмотр 
показаний в случае, если они назначены

Примечания: HAS-BLED  – Артериальная гипертензия, Дисфункция почек/
печени (1 балл за  каждое), Инсульт, Кровоизлияния в  анамнезе или пред-
расположенность к  ним, Лабильное МНО, Возраст > 65 лет, Лекарства/
Злоупотребление алкоголем (1 балл за каждое)).

Сокращения: НПВП  – нестероидные противовоспалительные препараты, 
МНО – международное нормализованное отношение.
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ЭКГ обнаруживает желудочковые экстрасистолы 
фактически у всех больных СН, также часто встре-
чаются эпизоды бессимптомной неустойчивой 
желудочковой тахикардии [143]. Исторические 
исследования показали, что “сложные” желудоч-
ковые нарушения ритма (частые желудочковые 
экстрасистолы и неустойчивая желудочковая тахи-
кардия) ассоциированы с  неблагоприятными 
исходами у  больных СН. Некоторые рекоменда-
ции из  руководств по  лечению желудочковых 
нарушений ритма и  внезапной сердечной смерти 
АСС/АНА/ЕОК, которые особенно значимы 
у больных СН, приведены ниже. Роль катетерной 
аблации у  пациентов с  СН, кроме как вспомога-
тельного средства в  лечении рефрактерных желу-
дочковых аритмий, остается неопределенной 
[186]. Читатель также может обратиться к разделу 
о ИКД (Раздел 9.1).

10.3. Симптоматическая брадикардия 
и атриовентрикулярная блокада

Несмотря на то, что показания для электрокардио
стимуляции у больных СН аналогичны тем, которые 
приняты при других заболеваниях (как описано 
в  руководствах ЕОК), существуют особенности 
у пациентов с СН, включающие:

•	 Перед имплантацией обычного пейсмейкера 
у пациентов с СН-нФВ необходимо уточнить, есть ли 
показания для ИКД, СРТ-Р или СРТ-Д (Раздел 9.1. 
и 9.2).

•	 Поскольку правожелудочковая кардиостимуля-
ция вызывает десинхронию и  ухудшение симптомов, 
у  больных с  СН-нФВ вместо обычного пейсмейкера 
может рассматриваться СРТ (Раздел 9.2).

•	 Физиологическая кардиостимуляция для под-
держания адекватного хронотропного ответа и сохра-
нение АВ координации с  помощью DDD системы  – 
предпочтительнее VVI кардиостимуляции у  больных 
с СН-нФВ, так и с СН-сФВ.

•	 Не рекомендуется имплантация пейсмейкера 
исключительно для того чтобы начать лечение бета-
блокаторами или продолжить титрацию дозы в отсут-
ствии традиционных показаний для их использования.

11. Значимость и тактика лечения 
сопутствующих заболеваний 
при сердечной недостаточности 
со сниженной фракцией выброса 
и сохраненной фракцией выброса

11.1. Сердечная недостаточность 
и сопутствующие заболевания

У пациентов с  СН сопутствующие заболевания 
играют важную роль по  четырем причинам. Во-
первых, сопутствующие заболевания могут оказы-

вать влияние на  выбор медикаментозной терапии 
СН (например, некоторым пациентам с  почечной 
дисфункцией могут быть противопоказаны инги-
биторы ренин-ангиотензиновой системы) (Раздел 
7.2). Во-вторых, препараты, назначаемые для лече-
ния сопутствующих заболеваний, могут приводить 
к декомпенсации СН (например, НПВП, назначае-
мые по  поводу артрита) (Раздел 7.4). В-третьих, 
препараты для терапии СН и  препараты для тера-
пии сопутствующих заболеваний могут взаимодей-
ствовать друг с  другом (например, бета-блокаторы 
и  бета-агонисты, назначаемые для лечения ХОБЛ 
и  астмы) и  снижать приверженность пациента 
к лечению. Наконец, большинство сопутствующих 
заболеваний ассоциируются с  тяжелым клиниче-
ским статусом и  являются предикторами неблаго-
приятного прогноза при СН (например, сахарный 
диабет). Таким образом, некоторые сопутствующие 
состояния сами становятся объектами терапии 
(например, анемия) [187].

Лечение сопутствующих заболеваний представ-
ляет собой ключевой компонент комплексного веде-
ния пациентов с СН (Раздел 14).

11.2. Анемия
Анемия (определяется как концентрация гемо-

глобина <13 г/дл у  мужчин и  <12 г/дл у  женщин) 
часто присутствует у  пациентов с  СН, особенно 
находящихся на  госпитализации. Чаще всего ане-
мия наблюдается у  женщин, пожилых людей 
и пациентов с нарушением функции почек. Анемия 
ассоциируется с  более выраженной симптомати-
кой, более тяжелым функциональным статусом, 
более высоким риском госпитализации по  поводу 
СН и  сниженной выживаемостью. Пациентам 
с  анемией должны проводиться стандартные диа
гностические процедуры. Модифицируемые при-
чины данного состояния должны корригироваться 
обычным образом, однако точную этиологию 
у  большинства пациентов определить не  удается. 
Коррекция железодефицитных состояний внутри-
венным введением железа отдельно изучалась 
у пациентов с СН (Раздел 11.14). Значение исполь-
зования веществ, стимулирующих эритропротеин 
в  качестве препаратов для терапии анемии неиз-
вестной этиологии не  ясно, однако изучается 
в  настоящее время в  крупных РКИ, оценивающих 
заболеваемость и смертность [187].

11.3. Стенокардия
Бета-блокаторы представляют собой эффектив-

ные препараты для лечения стенокардии, а  также 
неотъемлемый компонент в лечении систолической 
СН, и  обладают доказанной безопасностью (амло-
дипин [188, 189], ивабрадин [112, 122], нитраты 
[114–116]). Безопасность других антиангинальных 
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Рекомендации Класс
а

Уровень
б

Ссылки

Шаг 1: Бета-блокаторы

Бета-блокаторы рекомендуется назначать как терапию первой линии для облегчения ангинальной симптоматики и в связи 
с ассоциируемой пользой от данной терапии (снижение риска госпитализации по поводу СН и риска преждевременной 
смерти).

I A 92–98

Альтернативная терапия:

(1) Назначение ивабрадина целесообразно у пациентов с синусовым ритмом, имеющих непереносимость бета-блокаторов, 
для облегчения ангинальной симптоматики (эффективный антиангинальный препарат, безопасный при СН).

IIa A 112, 122

(2) Назначение пероральных или трансдермальных нитратов целесообразно у пациентов, имеющих непереносимость бета-
блокаторов, для облегчения ангинальной симптоматики (эффективный антиангинальный препарат, безопасный при СН).

IIa A 114–116

(3) Назначение амлодипина целесообразно у пациентов, имеющих непереносимость бета-блокаторов, для облегчения 
ангинальной симптоматики (эффективный антиангинальный препарат, безопасный при СН).

IIa A 188, 189

(4) Назначение никорандила может быть целесообразно у пациентов, имеющих непереносимость бета-блокаторов, для 
облегчения ангинальной симптоматики (эффективный антиангинальный препарат, безопасность при СН не доказана).

IIb C -

(5) Назначение ранолазина может быть целесообразно у пациентов, имеющих непереносимость бета-блокаторов, для 
облегчения ангинальной симптоматики (эффективный антиангинальный препарат, безопасность при СН не доказана).

IIb C -

Шаг 2: Добавление второго антиангинального препарата

Следующие препараты могут быть добавлены к бета-блокаторам (или альтернативным препаратам) с учетом нерекомендованных сочетаний, описанных 
ниже:

Рекомендуется добавлять ивабрадин, если ангинальные симптомы сохраняются, несмотря на лечение бета-блокаторами 
(или альтернативными препаратами) для облегчения ангинальной симптоматики (эффективный антиангинальный препарат, 
безопасный при СН).

I A 112, 122

Рекомендуется добавлять пероральные или трансдермальные нитраты, если ангинальные симптомы сохраняются, 
несмотря на лечение бета-блокаторами (или альтернативными препаратами) для облегчения ангинальной симптоматики 
(эффективный антиангинальный препарат, безопасный при СН).

I A 114–116

Рекомендуется добавлять амлодипин, если ангинальные симптомы сохраняются, несмотря на лечение бета-блокаторами 
(или альтернативными препаратами) для облегчения ангинальной симптоматики (эффективный антиангинальный препарат, 
безопасный при СН).

I A 188, 189

Никорандил может быть добавлен, если ангинальные симптомы сохраняются, несмотря на лечение бета-блокаторами (или 
альтернативными препаратами) для облегчения ангинальной симптоматики (эффективный антиангинальный препарат, 
безопасность при СН не доказана).

IIb C -

Ранолазин может быть добавлен, если ангинальные симптомы сохраняются, несмотря на лечение бета-блокаторами (или 
альтернативными препаратами) для облегчения ангинальной симптоматики (эффективный антиангинальный препарат, 
безопасность при СН не доказана).

IIb C -

Шаг 3: Коронарная реваскуляризация

Рекомендуется выполнять реваскуляризацию коронарных артерий, если ангинальные симптомы сохраняются, несмотря 
на лечение двумя антиангинальными препаратами (Раздел 13).

I A 190, 191

Альтернатива коронарной реваскуляризации:
К лечению может быть добавлен третий антиангинальный препарат из вышеперечисленных, если ангинальные симптомы 
сохраняются, несмотря на лечение двумя антиангинальными препаратами (кроме нерекомендованных сочетаний, 
представленных ниже).

IIb C -

Следующие препараты НЕ рекомендованы:
(1) Любые сочетания ивабрадина, ранолазина и никорандила, поскольку эффективность не доказана.
(2) Сочетание никорандила и нитрата (в связи с отсутствием дополнительной эффективности).

III
III

C
C

-

Не рекомендуется назначать дилтиазем или верапамил в связи с их отрицательным инотропным действием и риском 
декомпенсации СН

III B 134

Примечания: 
а
 – класс рекомендаций, 

б
 – уровень доказательности.

Сокращения: СН – сердечная недостаточность, ФК – функциональный класс, ЛЖ – левый желудочек, NYHA – Нью-Йоркская Ассоциация Сердца. 

Рекомендации по медикаментозной терапии стабильной стенокардии у пациентов с симптоматической 
СН (ФК II–IV по NYHA) и систолической дисфункцией ЛЖ 

препаратов, таких как никорандил и  ранолазин, 
не  доказана, тогда как другие препараты, в  частно-
сти дилтиазем и  верапамил, считаются небезопа-
сными у пациентов с СН-нФВ (при этом они могут 
назначаться пациентам с  СН-сФВ) [134]. Чрескож-
ная и  хирургическая реваскуляризация представ-
ляют собой альтернативные подходы к лечению сте-

нокардии (Раздел 13). Операция АКШ может сни-
жать заболеваемость и  смертность у  пациентов 
с СН-нФВ.

11.4. Астма: см. хроническая обструктивная 
болезнь легких

См. Раздел 11.7.



40

Российский кардиологический журнал 2012; 4 (102), приложение 3

11.5. Кахексия
Генерализованный процесс, затрагивающий все 

части тела (мышечная ткань (скелетные мышцы), 
жировая ткань (энергетические резервы) и костная 
ткань (остеопороз)), может развиваться у  10–15% 
пациентов с СН, особенно у пациентов с СН-нФВ. 
Это серьезное осложнение ассоциируется с  более 
тяжелой симптоматикой и  нарушением функций, 
более частыми госпитализациями и  сниженной 
выживаемостью. Кахексия определяется как бес-
причинное снижение веса на ≥6% от общей массы 
тела в  течение предшествующих 6–12 месяцев 
[192]. Причины остаются неясными, однако среди 
них может быть плохое питание, синдром пони-
женного всасывания, нарушение баланса калорий 
и белков, гормональная резистентность, провоспа-
лительная иммунная активация, нейрогормональ-
ные нарушения и снижение активности анаболиче-
ских процессов. Среди потенциальных видов тера-
пии  – препараты, стимулирующие аппетит, 
физические тренировки и  анаболические препа-
раты (инсулин, анаболические стероиды) в комби-
нации с  пищевыми добавками, однако ни  один 
из видов терапии не доказал своей эффективности, 
а их безопасность неизвестна.

11.6. Злокачественные новообразования
Некоторые препараты для химиотерапии могут 

вызывать или усиливать систолическую дисфун-
кцию ЛЖ и  СН. Лучшими препаратами признаны 
антрациклины (например, доксорубицин) и  тра-
стузумаб [193, 194]. Дексразоксан может иметь 
небольшой кардиопротективный эффект у пациен-
тов, получающих антрациклины. Важно проводить 
оценку ФВ до и после кардиотоксической химиоте-
рапии в соответствии с рекомендациями [193, 194]. 
Пациентам, у  которых развивается систолическая 
дисфункция ЛЖ, необходимо прекратить химиоте-
рапию и назначить стандартное лечение по поводу 
СН-нФВ. Процедура медиастинального облучения 
также может вызывать различные сердечно-сосу-
дистые осложнения, однако менее частое примене-
ние высоких доз широкопольной лучевой терапии 
приводит к  снижению распространенности таких 
событий.

11.7. Хроническая обструктивная болезнь 
легких

ХОБЛ и  астма могут осложнять диагностику, 
особенно при СН со  сниженной ФВ [24, 25]. Эти 
состояния ассоциируются с  более тяжелым фун-
кциональным статусом и  неблагоприятным про-
гнозом. Бета-блокаторы противопоказаны при 
астме, но  не при ХОБЛ, хотя предпочтительны 
селективные антагонисты адренорецепторов бета-1 
(бисопролол, метопролола сукцинат или небиво-

лол) [195]. Прием пероральных кортикостероидов 
вызывает реабсорбцию натрия и  воды, что может 
приводить к  декомпенсации СН, однако эта про-
блема нивелируется при приеме ингаляционных 
кортикостероидов. ХОБЛ является независимым 
предиктором неблагоприятного прогноза при СН.

11.8. Депрессия
Депрессия  – это широко распространенное 

состояние, которое ассоциируется с тяжелым кли-
ническим статусом и  неблагоприятным прогнозом 
при СН. Депрессия может также обусловливать 
плохую приверженность пациента к  лечению 
и  социальную изоляцию. Постановка диагноза 
стоит больших усилий, особенно у пожилых паци-
ентов. Рутинный скрининг с использованием одо-
бренного опросника представляет собой надлежа-
щую практику. Могут быть полезны психосоциаль-
ные методы лечения и  медикаментозная терапия. 
Селективные ингибиторы обратного захвата серо-
тонина считаются безопасными в  отличие от  три-
циклических антидепрессантов, которые могут 
приводить к  гипотензии, декомпенсации СН 
и нарушениям ритма [196].

11.9. Сахарный диабет
Дизгликемия и  сахарный диабет  – распростра-

ненные состояния при СН, которые ассоцииру-
ются с  более тяжелым клиническим статусом 
и  неблагоприятным прогнозом.Сахарный диабет 
можно предупредить при помощи терапии БРА и, 
возможно, иАПФ [197]. Бета-блокаторы не проти-
вопоказаны при диабете и  обладают такой  же 
эффективностью в отношении улучшения прогноза 
пациентов с  сахарным диабетом, как и  пациентов 
без сахарного диабета, при этом различные бета-
блокаторы могут оказывать разный эффект на пока-
затели гликемии [198]. Тиазолидиндионы (глита-
зоны) вызывают реабсорбцию натрия и  воды 
и повышают риск декомпенсации СН и госпитали-
зации и  не  должны назначаться (Раздел 7.4) [131–
133]. Прием метформина не  рекомендуется паци-
ентам с  тяжелой почечной или печеночной недо-
статочностью, в  связи с  риском развития 
молочнокислого ацидоза, но широко используется 
у других пациентов с СН и, таким образом, безопа-
сен [199]. Безопасность новых антидиабетических 
препаратов при СН не доказана.

11.10. Эректильная дисфункция
Лечение эректильной дисфункции должно прово-

диться обычным образом: ингибиторы фосфодиэсте-
разы 5 типа не  противопоказаны, кроме случаев, 
когда пациент принимает нитраты. Краткосрочные 
исследования показали, что эта группа препаратов 
оказывает благоприятные гемодинамические и  дру-
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гие эффекты у  пациентов с  СН-нФВ [200]. Однако 
существуют данные о том, что ингибиторы фосфоди-
эстеразы 5 типа вызывают усиление обструкции 
выводного отдела ЛЖ у  пациентов с  гипертрофиче-
ской кардиомиопатией, что может осложнять веде-
ние пациентов с СН-нФВ.

11.11. Подагра
Гиперурикемия и подагра – распространенные состо-

яния при СН, которые могут вызываться или декомпен-
сироваться диуретическими препаратами. Гиперурике-
мия ассоциируется с  неблагоприятным прогнозом при 
СН-нФВ [80].

 
Ингибиторы ксантиноксидазы (аллопури-

нол, оксипуринол) могут назначаться с целью профилак-
тики подагры, однако их безопасность при СН-нФВ 
не доказана [201].

 
Для лечения приступов подагры более 

оправдано назначение колхицина, чем НПВП, однако 
колхицин не  должен назначаться пациентам с  очень 
тяжелой почечной дисфункцией и может вызывать диа-
рею. Внутрисуставное введение кортикостероидов пред-
ставляет собой альтернативную терапию односуставной 
подагры, при этом системные кортикостероиды приво-
дят к реабсорбции воды и натрия.

11.12. Гиперлипидемия
Повышенного уровня липопротеинов низкой 

плотности (ЛПНП), как правило, не  наблюдается 
у пациентов с СН-нФВ, у пациентов с тяжелой СН-
нФВ концентрации ЛПНП часто низкие, что ассоци-
ируется с неблагоприятным прогнозом. Розувастатин 
не снижал уровень смертность-заболеваемость, кото-
рый являлся первичной конечной точкой, в  двух 
крупных РКИ СН [127, 128].

11.13. Артериальная гипертензия
Артериальная гипертензия ассоциируется 

с повышенным риском развития СН; антигипер-
тензивная терапия значительно снижает риск 
развития СН (за исключением блокаторов альфа-
адренорецепторов, которые менее эффективны 
в предупреждении СН, чем другие антигипертен-
зивные препараты) [202].

 
БКК, оказывающие 

отрицательное инотропное действие (дилтиазем 
и  верапамил), не  должны использоваться для 
терапии гипертензии у  пациентов с  СН-нФВ 
(однако считаются безопасными при СН-сФВ); 
моноксидин также не  должен назначаться паци-
ентам с  СН-нФВ, поскольку он способствовал 
повышению уровня смертности пациентов 
в одном из РКИ [203]. Если артериальное давле-
ние не  контролируется при помощи иАПФ (или 
БРА), бета-блокаторов, АРМ, диуретиков, гидра-
лазина и  амлодипина (или фелодипина

 
[204]), 

было продемонстрировано, что назначение 
дополнительных антигипертензивных препара-
тов безопасно при СН.

Целевое воздействие на  артериальное давление, 
описанное в рекомендациях по артериальной гипер-
тензии [205] применимо и при СН.

Пациентам с  ОСН рекомендуется назначать 
нитраты внутривенно (или нитропруссид натрия) для 
снижения артериального давления (Раздел 12).

11.14. Железодефицитные состояния
Железодефицитные состояния могут, в  свою, 

очередь, вызывать мышечную дисфункцию при 
СН и приводить к развитию анемии. В одном РКИ 

Рекомендации по терапии артериальной гипертензии 
у пациентов с симптоматической СН (ФК II–IV по NYHA) 
и систолической дисфункцией ЛЖ

Рекомендации Класс УД Ссылки

Шаг 1

Рекомендуется назначение препаратов 
из одной или более групп, таких как иАПФ 
(или БРА), бета-блокаторы и АРМ в качестве 
терапии первой, второй и третьей линий, 
соответственно, в связи с наличием 
ассоциированных благоприятных эффектов 
(снижение риска госпитализации по поводу СН 
и раннего летального исхода)

I А 87, 108–
111

Шаг 2

Рекомендуется назначение тиазидного 
диуретика (или, если пациент уже принимает 
тиазидный диуретик, замена на петлевой 
диуретик), если симптомы гипертензии 
сохраняются, несмотря на комбинированную 
терапию иАПФ (или БРА), бета-блокаторами 
и АРМ.

I С -

Шаг 3

Амлодипин рекомендуется назначать, если 
симптомы гипертензии сохраняются, несмотря 
на комбинированную терапию иАПФ (или БРА), 
бета-блокаторами, АРМ и диуретиками.

I А 188, 189

Гидралазин рекомендуется назначать, если 
симптомы гипертензии сохраняются, несмотря 
на комбинированную терапию иАПФ (или БРА), 
бета-блокаторами, АРМ и диуретиками.

I А 114–116

Фелодипин можно назначать, если симптомы 
гипертензии сохраняются, несмотря 
на комбинированную терапию иАПФ (или БРА), 
бета-блокаторами, АРМ и диуретиками.

IIa В 204

НЕ рекомендуется назначать моноксидин 
в связи с наличием потенциальных 
отрицательных эффектов (повышенный уровень 
смертности).

III В 203

НЕ рекомендуется назначать антагонисты 
альфа-адренорецепторов в связи с наличием 
потенциальных отрицательных эффектов 
(нейрогуморальная активация, реабсорбция 
жидкости, декомпенсация СН).

III А 202, 206, 
207

Примечания: а – класс рекомендаций, б – уровень доказательности.

Сокращения: СН – сердечная недостаточность, ФК – функциональный класс, 
ЛЖ  – левый желудочек, NYHA  – Нью-Йоркская Ассоциация Сердца, иАПФ  – 
ингибиторы ангиотензин-превращающегой фермента, БРА  – блокаторы 
рецепторов ангиотензина, АРМ  – антагонисты к  рецепторам минералкорти-
коидов. 
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459 пациентов с  систолической СН ФК II–III 
по  NYHA, концентрациями гемоглобина от  9,5 
до 13,5 г/дл и дефицитом железа (см. ниже) были 
рандомизированы 2:1 к  внутривенному введению 
карбоксимальтозы железа или физиологического 
раствора. В этом исследовании диагноз железоде-
фицитного состояния ставился, если уровень 
сывороточного ферритина составлял <100 мкг/л 
или 100–299 мкг/л, а  насыщение трансферрина 
железом было <20% [205]. За период более 6 меся-
цев терапия препаратами железа улучшила самоо-
ценку общего состояния здоровья пациентами 
и ФК по NYHA (а также результаты теста 6-минут-
ной ходьбы и показатели связанного со здоровьем 
качества жизни). Эффект лечения железодефи-
цитных состояний при СН-сФВ и отдаленная без-
опасность терапии препаратами железа при СН 
не известны.

11.15. Почечная недостаточность 
и кардиоренальный синдром

СКФ снижена у большинства пациентов с СН, 
особенно при высоких ФК, а функция почек явля-
ется мощным независимым предиктором прогноза 
СН. Блокаторы ренин-ангиотензин-альдостеро-
новой системы (иАПФ, ингибиторы ренина, БРА 
и  АРМ) часто вызывают снижение СКФ, при 
этом, однако, это снижение незначительное 
и не должно вести к прекращению терапии этими 
препаратами; прекращение терапии может требо-
ваться только в  случае выраженного снижения 
СКФ (веб-табл. 11). Наоборот, резкое и  сильное 
снижение СКФ должно вызывать подозрение 
на стеноз почечной артерии.

Недостаток натрия и воды (в связи с избыточным 
диурезом и  потерей жидкости во  время рвоты или 
диареи) и  гипотензия также являются доказанными 
причинами почечной недостаточности, при этом, 
менее известно, что перегрузка объемом, правосто-
ронняя СН и венозный застой в почках могут также 
приводить к  почечной недостаточности. Среди дру-
гих причин почечной недостаточности – обструкция 
предстательной железы и  действие нефротоксичных 
препаратов, таких как НПВП и некоторых антибио-
тиков (например, триметоприма и гентамицина); все 
это необходимо учитывать: требуется либо коррекция 
дозы препаратов, либо не  назначение их пациентам 
с  СН и  прогрессирующим снижением функции 
почек.

Тиазидные диуретики могут быть менее эффек-
тивны у  пациентов с  очень низкой СКФ, а  также 
некоторые препараты, выводимые почками (напри-
мер, дигоксин, инсулин и низкомолекулярный гепа-
рин), могут аккумулироваться у  пациентов с  почеч-
ной недостаточностью. Иногда для описания сопут-
ствующих сердечной и  почечной недостаточности 

используется термин “кардиоренальный синдром” 
(и ”кардиоренальный анемический синдром”) [209].

Хроническая или острая почечная недостаточ-
ность представляет собой особую проблему у пациен-
тов с ОСН и обсуждается далее в этой части рекомен-
даций (Раздел 12).

11.16. Ожирение
Ожирение  – это фактор риска СН, который 

осложняет диагностику этого заболевания, 
поскольку вызывает одышку, нарушение толеран-
тности к  физическим нагрузкам, отеки голеней 
и может приводить к ухудшению качества получае-
мых ЭКГ изображений. Пациенты с  ожирением 
также имеют сниженный уровень натрийуретиче-
ского пептида. Ожирение наиболее распростра-
нено при СН-сФВ, чем при СН-нФВ, однако име-
ется вероятность, что такая разница в  частоте 
встречаемости этого состояния может быть объя-
снена неправильной диагностикой. Терапия ожи-
рения должна проводиться в  соответствии с  дру-
гими рекомендациями [210].

11.17. Обструкция предстательной железы
Блокаторы альфа-адренорецепторов вызывают 

гипотензию, реабсорбцию натрия и  воды и  могут 
быть небезопасны при СН (см. Раздел 11.13) [202, 
206, 207]. В  связи с  этим, как правило, предпочти-
тельно назначение ингибиторов 5-альфа редуктазы. 
Обструкция предстательной железы должна исклю-
чаться у  мужчин с  прогрессирующим ухудшением 
функции почек.

11.18. Почечная недостаточность
См. Раздел 11.15.

11.19. Расстройство сна и нарушение дыхания 
во сне

Пациенты с СН часто имеют расстройства сна, 
причин которых множество, в  том числе застой 
по  малому кругу кровообращения (ведет к  орто
пноэ и  пароксизмальному ночному диспноэ) 
и диуретическая терапия, которая взывает ночной 
диурез. Тревожно-депрессивный синдром и  дру-
гие психологические проблемы могут также при-
водить к бессоннице, в связи с чем, сбор анамнеза 
по  поводу нарушений сна является частью ком-
плексного ведения пациентов с  СН (Раздел 14). 
До одной трети пациентов с СН имеют нарушения 
дыхания во  сне [211, 212]. Апноэ сна обращает 
на  себя внимание у  пациентов с  СН, поскольку 
ведет к  интермиттирующей гипоксемии, гипер-
капнии и  возбуждению симпатической нервной 
системы. Обструктивное апноэ сна также перио-
дически вызывает отрицательное интраторакаль-
ное давление и повышение постнагрузки ЛЖ. Это 
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состояние более распространено среди пациентов 
с ожирением, которые, по сообщениям своих пар-
тнеров, храпят во  сне или дремлют в  течение дня 
(пациент может этого не  осознавать). Однако 
не все пациенты с обструктивным апноэ сна имеют 
ожирение. Точные данные о  распространенности 
центрального апноэ сна (включая дыхание Чейна-
Стокса) при СН не  известны; возможно, распро-
страненность стала меньше, после того, как начали 
широко применяться бета-блокаторы и ресинхро-
низирующая терапия. Скрининг на  апноэ сна, 
а  также диагностика и  лечение этого состояния 
более подробно обсуждается в других работах [211, 
212]. В  настоящее время постановка этого диаг-
ноза требует проведения ночной полисомногра-
фии. Ночная подача кислорода, постоянное поло-
жительное давление в  дыхательных путях, двух-
фазное положительное давление в  дыхательных 
путях и  адаптивная сервовентиляция могут 
использоваться для терапии ночной гипоксемии.

12. Острая сердечная недостаточность

ОСН  – термин, используемый, чтобы описать 
быстрое начало или изменения симптомов и  при-
знаков СН. Это опасное для жизни состояние, кото-
рое требует немедленной медицинской помощи 
и  обычно приводит к  срочной госпитализации. 
В большинстве случаев, ОСН возникает в результате 
ухудшения предшествовавшей СН (СН-нФВ и СН-
сФВ), и все аспекты хронических состояний, опи-
санные в данных рекомендациях, полностью приме-
нимы к  этим пациентам. СН может быть также 
впервые возникшей (”de novo” ОCH). ОСН возни-
кает в  результате любых нарушений сердечной 
функции (веб-табл. 3). У  пациентов с  уже установ-
ленной СН часто присутствуют ясные провоцирую-
щие факторы или триггеры  (например, аритмия или 
отмена диуретиков у  пациентов со  сниженной ФВ 
и  перегрузкой объемом или тяжелая гипертензия 
у пациентов c СН-сФВ)(табл. 19).

“Острый период” может отличаться, у  многих 
пациентов описывают период ухудшения в  течение 
нескольких дней и даже недель (например, нарастаю-
щая одышка или отек), а  у  других  – развитие СН, 
в  пределах от  часов до  минут (например, в  связи 
с развитием острого инфаркта миокарда). У пациен-
тов может проявляться целый спектр симптомов, 
начиная с опасного для жизни отека легких или кар-
диогенного шока до состояния, характеризующегося 
преимущественно ухудшением периферических 
отеков.

Постановка диагноза и лечение обычно проводится 
параллельно, особенно у тяжелых пациентов, и лечение 
необходимо начинать незамедлительно. Строгий конт-
роль жизненно важных функций пациента необходим 

в течение первичной диагностики и лечения (Разделы 
12.3 и 12.4), и некоторым пациентам лучше оказывать 
помощь в  условиях реанимации. Несмотря на  то, что 
целями неотложной терапии являются улучшение сим-
птомов и стабилизация гемодинамики пациентов, дли-
тельный курс лечения, включая наблюдение после 
выписки, особенно важен, чтобы предотвратить реци-
дивы и  улучшить прогноз СН-нФВ. Наблюдение 
до и после выписки следует проводить в соответствии 
с  рекомендациями, изложенными в  других разделах 
настоящего руководства, где это применимо.

12.1. Первичная оценка и наблюдение 
пациентов

Три параллельных диагностических поиска 
должны быть проведены во время первичного осмо-
тра пациента, опираясь на  исследования, перечи-
сленные на рисунке 4.

(1) 	 Есть ли у пациентов СН или другая причина 
имеющихся симптомов или состояния (например, 

Таблица 19. Провоцирующие факторы и причины острой 
сердечной недостаточности

События, обычно приводящие к быстрому ухудшению

• Быстропрогрессирующая аритмия или тяжелая брадикардия/нарушение 
проводимости

• Острый коронарный синдром

• Механическое осложнение острого коронарного синдрома (например, 
разрыв межжелудочковой перегородки, разрыв хорд митрального клапана, 
инфаркт правого желудочка)

• Острая тромбоэмболия легочной артерии

• Гипертонический криз

• Тампонада сердца

• Расслоение аорты

• Хирургия и периоперационные проблемы

• Родовая кардиомиопатия

События, обычно ведущие к менее быстрому ухудшению

• Инфекция (инфекционный миокардит)

• Обострение ХОБЛ /астмы

• Анемия

• Дисфункция почек

• Несоблюдение диеты/лекарственной терапии

• Ятрогенные причины (например, назначение НПВП или 
кортикостероидов; лекарственные взаимодействия)

• Аритмии, брадикардия, и нарушения проводимости, не приводящие 
к внезапным, тяжелым изменениям сердечного ритма

• Неконтролируемая гипертония

• Гипотироидизм или гипертироидизм

• Злоупотребление алкоголем и наркотики

Сокращения: НПВП  – нестероидные противовоспалительные препараты, 
ХОБЛ – хроническая обструктивная болезнь легких. 
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хронические заболевания легких, анемия, почечная 
недостаточность или тромбоэмболия легочной арте-
рии)?

(2) 	 Если у пациента СН, есть ли там провоциру-
ющие факторы и  требуется  ли немедленное лечение 
и  коррекция (например, аритмия или острый коро-
нарный синдром)?

(3) 	 Опасно  ли для жизни состояние пациента 
по  причине гипоксемии или гипотензии, приводя-
щих к снижению кровоснабжения жизненно важных 
органов (сердце, почки и мозг).

12.2. Лечение острой сердечной 
недостаточности

Часто лечение должно быть назначено парал-
лельно с  диагностикой (см. алгоритм лечения 
на рисунке 5). Хотя нет обоснованных доказательств, 
точно также как и для лечения ХСН, ключевыми пре-
паратами являются кислород, диуретики и вазодила-
таторы. Опиаты и инотропы используются наиболее 

селективно, и  только в  редких случаях требуется 
искусственная система кровообращения. Неинвазив-
ная вентиляция часто используется во  многих цен-
трах, впрочем, и  инвазивная вентиляция требуется 
только для небольшого количества пациентов.

Систолическое артериальное давление, сердеч-
ный ритм и  частоту, сатурацию периферического 
кислорода (SpO

2
), с использованием пульс-оксиме-

тра, и диурез следует контролировать регулярно 
и часто, до тех пор, пока не стабилизируется состоя-
ние пациента (Разделы 12.3 и 12.4).

12.2.1. Фармакологическая терапия

12.2.1.1. Неотложная помощь

Кислород
Кислород может быть дан при гипоксемии (SpO

2 
<90%), с  которой связан повышенный риск внезап-
ной смерти. Кислород не  может быть использован 

Примечания: 
a
  – Например, респираторный дистресс, расстройство SpO

2 
<90% или PaO

2 
<60  мм рт.ст. (8,0 kПа), 

b 
–

 
Например, желудочковая тахикардия, 

атрио-вентрикулярная блокада III степени, 
c 

– Сниженная периферическая перфузия и перфузия жизненно-важных органов – у пациентов часто холодные кож-
ные покровы и диурез < 15 мл/ч и/ или нарушение сознания, 

d 
– Чрескожная коронарная реваскуляризация (или тромболизис) показаны при подъеме сегмента 

ST или новой блокаде левой ножки пучка Гиса, 
e 

– Вазодилататоры следует использовать с большой осторожностью, и рассмотреть вопрос о хирургическом 
вмешательстве при острых механических осложнениях (например, разрыв межжелудочковой перегородки, разрыв папиллярных мышц митрального клапана).

Сокращения: ЭКГ – электрокардиограмма, ЕТТ – эндотрахеальная интубация, ВАБН – внутриаортальный баллонный насос, НИВ – неинвазивная вентиляция, 
Na-уретический пептид – натрий-уретический пептид.

Рис. 4. Начальная диагностика пациентов при подозрении острой сердечной недостаточности. 
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регулярно у  пациентов без гипоксии, так как вызы-
вает вазоконстрикцию и  снижение сердечного 
выброса [224].

Диуретики
Большинство пациентов с  диспноэ, вызванного 

отеком легких, получают быстрое улучшение симпто-
матики при назначении внутривенных диуретиков, 
как результат немедленного венодилатирующего дей-
ствия и последующего удаления жидкости. Оптималь-
ная доза и путь введения (болюсно или непрерывной 
инфузией) не  определены. В  последнем небольшом 
проспективном РКИ сравнили 12-часовую болюсную 
иньекцию с  продолжительной инфузией и  низкой 
дозой (равной уже существующей пероральной дозе) 
с высокой дозой (в х2,5 раз превосходящей перораль-
ную дозу), используя 2х2 факториальный дизайн. 
Не  было выявлено различий при сравнении терапии 
по общим первично конечным критериям (глобальная 
оценка симптомов пациента и изменения сывороточ-
ного креатинина). При сравнении с  низкодозовой 
стратегией, однако, терапия высокими дозами была 
связана с  более выраженным улучшением в  отноше-
нии количества вторичных исходов (включая диспноэ), 
но за счет более выраженного переходного ухудшения 
функции почек.

У пациентов с  устойчивыми периферическими 
отеками (и асцитом), комбинация петлевых и тиазид-
ных (например, бендрофлуметиазид) или тиазидопо-
добных диуретиков (метолазон) может быть необхо-
дима для достижения адекватного диуреза (веб-табл. 
15) [225, 226]. Данная сильнодействующая комбина-
ция обычно назначается на несколько дней и требует 
полного контроля, чтобы избежать гипокалиемии, 
почечной дисфункции и гиповолемии.

Опиаты
Опиаты, такие как морфин, могут быть полезны 

у некоторых пациентов с острым отеком легких, так 
как они снижают тревогу и улучшают дистресс, свя-
занный с диспноэ. Опиаты также считаются веноди-
лататорами, снижая преднагрузку, и могут также сни-
жать симпатическое проведение.

Напротив, опиаты могут вызывать тошноту (необ-
ходимо сопутствующее назначение противорвотных, 
один из которых циклизин [227], имеет сосудосужи-
вающее действие) и  угнетать дыхательную актив-
ность, потенциально повышая необходимость в инва-
зивной вентиляции.

Вазодилататоры
Несмотря на  то, что вазодилататоры, такие как 

нитроглицерин (табл.  20) снижают преднагрузку 
и  постнагрузку и  повышают ударный объем, нет 
надежного доказательства, что они облегчают 
диспноэ или улучшают другие клинические исходы 
[218, 220]. Вазодилататоры, возможно, в большей сте-
пени показаны пациентам с  гипертензией, следует 
избегать их назначения у пациентов с систолическим 
артериальным давлением <110 мм рт.ст. Необходимо 
также опасаться резкого падения артериального дав-
ления, так как гипотензия связана с  высокой смер-
тностью пациентов с  ОСН. Вазодилататоры следует 
использовать с осторожностью у пациентов со значи-
тельным митральным или аортальным стенозом.

Несиритид
Несиритид  – человеческий Na-уретический пеп-

тид, который действует преимущественно как вазо-
дилататор – было показано, что он снижает диспноэ 
немного, но статистически достоверно, при добавле-
нии к традиционной терапии (в основном диуретик) 
[228].

Инотропы
Применять инотроп, такой как добутамин 

(табл.  21) следует обычно как запасной вариант 
у  пациентов с  выраженным снижением сердечного 
выброса, т.  к. возникает угроза перфузии жизненно 
важных органов. Такие пациенты почти всегда гипо-
тензивные (”в состоянии шока”). Инотропы вызы-
вают синусовую тахикардию и  могут провоцировать 
ишемию миокарда и аритмии. Давно вызывает беспо-
койство, что они повышают смертность. Фармаколо-
гически целесообразно использовать левосимендан 
(или ингибитор фосфодиэстеразы III, такой как мил-

Таблица 20. Внутривенные вазодилататоры, используемые в лечении острой сердечной недостаточности

Вазодилататор Дозировка Основные побочные эффекты Прочее

Нитроглицерин Начинать с 10–20 мг/мин, повышая до 200 мг/мин Гипотензия,
головная боль

Устойчивость при продолжительном 
приеме

Изосорбида динитрат Начинать с 1 мг/час, повышая до 10 мг/час Гипотензия,
головная боль

Устойчивость при продолжительном 
приеме

Нитропруссид Начинать с 0,3 мг/кг/мин и повышая до 5 мг/кг/мин Гипотензия,
токсичность
изоцианата

Светочувствительность

Несиритидª Болюсно 2 мг/кг+инфузия 0,01 мг/кг/мин Гипотензия

Примечание: ª – препарат недоступен во многих странах ЕОК.
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ринон), если возникнет необходимость противодей-
ствовать эффекту бета-блокатора.

Вазопрессоры
Препараты с  преимущественным перифериче-

ским артериальным вазоконстрикторным действием, 
такие как норэпинефрин (табл.  21), иногда дают 
тяжело больным пациентам с  отмеченной гипотен-
зией. Эти препараты дают для повышения артериаль-
ного давления и  перераспределения сердечного 
выброса от  конечностей к  жизненно важным орга-
нам. Однако, за счет повышения постнагрузки в ЛЖ, 
и  эти препараты имеют неблагоприятные эффекты, 
подобные инотропам (и  наиболее часто используе-
мые из  этих агентов, норэпинефрин и  эпинефрин, 
имеют инотропное действие). Их использованием 
следует ограничивать у  пациентов со  стойкой гипо-
перфузией, несмотря на  достаточное давление сер-
дечного наполнения.

Допамин
В больших дозах (>5  мг/кг/мин) допамин имеет 

инотропное и  вазоконстрикторное действие. В  низ-
ких дозах (<3  мг/кг/мин) допамин может иметь 
селективный вазодилатирующий эффект в  отноше-
нии почечной артерии и  способствовать выделению 
натрия с  мочой, хотя это не  установлено. Допамин 
может вызывать гипоксемию [229]. Следует контро-
лировать сатурацию артериального кислорода, 
и  дополнительное назначение кислорода по  мере 
необходимости.

Другая лекарственная терапия
Должна быть проведена профилактика тромбоэм-

болии с  гепарином или другими антикоагулянтами, 
за  исключением противопоказаний или отсутствия 
необходимости (из-за действующей терапии ораль-
ными антикоагулянтами). Толваптан (антагонист 

V
2
-рецептора вазопрессина) может быть использован 

в  лечении пациентов с  устойчивой гипонатриемией 
(жажда и  дегидратация расцениваются как неблаго-
приятные эффекты) [230].

12.2.1.2. После стабилизации
Ингибитор АПФ/ блокатор рецептора ангиотен-

зина
У пациентов со  сниженной ФВ, еще не  получав-

ших иАПФ (или БРА), эта терапия должна быть 
начата как можно быстрее, если артериальное давле-
ние и  почечная функция позволяют (Раздел 7.2.1. 
и  веб-табл. 11). Дозу следует титровать с  повыше-
нием, насколько это возможно, перед выпиской 
и составить план, чтобы завершить титрование дозы 
после выписки.

Бета-блокаторы
Пациентам со сниженной ФВ, которые не полу-

чали бета-блокаторы, это лечение должно быть 
начато как можно раньше после стабилизации, 
если артериальное давление и  ЧСС позволяют 
(Раздел 7.1. и веб-табл. 12). Дозу следует оттитро-
вать, насколько это возможно, перед выпиской 
и  запланировать завершение титрования дозы 
после выписки. Было показано, что лечение бета-
блокаторами может быть продолжено у  многих 
пациентов во время эпизода декомпенсации и бла-
гополучно начато перед выпиской после эпизода 
декомпенсации.

Антагонист рецепторов минералкортикоидов (аль-
достерон)

У пациентов со сниженной ФВ, еще не получав-
ших АРМ, эта терапия должна быть начата как 
можно скорее, если позволяют почечная функция 
и  уровень калия (Раздел 7.2. и  веб-табл. 13). 
Поскольку доза АРМ, используемая в  лечении СН, 

Таблица 21. Препараты, используемые в лечении острой сердечной недостаточности, которые обладают 
положительным инотропным или вазопрессорным эффектом или их сочетанием

Болюсно Частота инфузий

Добутамин Нет 2–20 мг/кг/мин (β+)

Допамин Нет <3 мг/кг/мин: почечный эффект (δ+)

3–5 мг/кг/мин; инотропный (β+)

>5 мг/кг/мин: (β+), вазопрессор (α+)

Милринон 25–75 мг/кг в течение 10–20 мин 0,375–0,75 мг/кг/мин

Эноксимон 0,5–1,0 мг/кг в течение 5–10 мин 5–20 мг/кг/мин

Левосимеданª 12 мг/кг в течение 10 мин (дополнительно) 
б

0,1 мг/кг/мин, может быть уменьшено до
0,05 или увеличено до
0,2 мг/кг/мин

Норэпинефрин Нет 0,2–1,0 мг/кг/мин

Эпинефрин Болюсно: 1 мг может быть сделан внутривенно во время реанимации, 
повторять каждые 3–5 мин

0,05–0,5
мг/кг/мин

Примечания: ª – Также вазодилататор, 
б
 – Болюсно не рекомендовано гипотензивным пациентам (систолическое артериальное давление <90 мм рт.ст.

Сокращения: α – Альфа адренорецептор, β -бета адренорецептор, δ – допамин рецептор.
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оказывает минимальное воздействие на артериаль-
ное давление, даже достаточно гипотензивные паци-
енты, могут начать с этой терапии при поступлении. 
Дозу следует оттитровать, насколько это возможно, 
перед выпиской, и запланировать завершение титро-
вания дозы после выписки.

Дигоксин
У пациентов со  сниженной ФВ дигоксин может 

быть использован, чтобы контролировать частоту 
желудочковых сокращений при ФП, особенно, если 

невозможно оттитровать дозу бета-блокаторов. 
Дигоксин может также оказывать положительный 
симптоматический эффект и снизить риск госпита-
лизации, связанной с  СН, у  пациентов с  тяжелой 
систолической СН (Раздел 7.2.6).

12.2.2. Немедикаментозная/бесприборная терапия
Обычно необходимо ограничить потребление 

натрия <2 г/день и жидкости <1,5–2,0 л/день, осо-
бенно (последнее у  пациентов с  гипонатриемией) 
во время первоначальной терапии острого эпизода 

Рекомендации по лечению пациентов с острой сердечной недостаточностью

Рекомендации Класс
а

Уровень
б

Ссылки

Пациенты с застоем в легких/отеком без шока

Рекомендуются в/в тиазидные диуретики, чтобы облегчить одышку и уменьшить застой. Симптомы, диурез, почечная 
функция и электролиты следует контролировать регулярно во время внутривенного использования диуретиков.

I B 213

Высокая подача кислорода рекомендуется пациентам с капиллярной сатураций кислорода <90% или PaO
2
<60 мм рт.ст. 

(8,0 kPa) для коррекции гипоксемии.
I C -

Профилактика тромбоэмболии (например, с НМГ) рекомендуется пациентам, еще не получавшим антикоагулянты и при 
условии отсутствия противопоказания к ним, чтобы снизить риск тромбоза глубоких вен и ТЭЛА.

I A 214–216

Неинвазивная вентиляция (например, СРАР) должна быть рассмотрена для пациентов с диспноэ при отеке легких 
и частотой дыхания >20/мин, для того чтобы уменьшить одышку и снизить гиперкапнию и ацидоз. Неинвазивная 
вентиляция может способствовать снижению АД и, в основном, не используется у пациентов с САД <85 мм рт.ст. (и АД 
следует контролировать регулярно во время использования этой терапии).

IIa B 217

В/в опиаты (вместе с противорвотными) следует рассматривать в частности для тревожных, беспокойных или 
проблемных пациентов, чтобы облегчить эти симптомы и уменьшить одышку. После назначения следует контролировать 
вентиляцию, так как опиаты могут угнетать дыхание.

IIa C -

В/в инфузию нитратов следует назначать пациентам с застоем в легких/отеком и САД >110 мм рт.ст., не имеющим 
тяжелого митрального и аортального стенозов, чтобы снизить давление в легочных капиллярах и системную сосудистую 
сопротивляемость. Нитраты могут также облегчить диспноэ и застой. Симптомы и АД следует контролировать часто 
во время применения в/в нитратов.

IIa B 218, 219

В/в инфузию нитрупруссида натрия следует рассматривать для пациентов с застоем в легких/отеком и САД >110 мм 
рт.ст., без тяжелого митрального и аортального стеноза, чтобы снизить давление в легочных капиллярах и системную 
сосудистую сопротивляемость. Осторожно рекомендуется пациентам с острым инфарктом миокарда. Нитропруссид 
может также помочь при диспноэ и застое. Симптомы и АД следует контролировать часто во время применения 
нитропруссида внутривенно.

IIb B 220

Инотропные агенты НЕ рекомендуются, за исключением пациентов с гипотензией (САД <85 мм рт.ст.), гипоперфузией 
или в состоянии шока из соображений безопасности (предсердные и желудочковые аритмии, миокардиальная ишемия 
и смерть).

III C -

Пациенты с гипотензией, гипоперфузией или в состоянии шока

Электрическая кардиоверсия рекомендуется, если расценивается, что предсердная или желудочковая аритмия влияет 
на гемодинамику пациента, чтобы восстановить синусовый ритм и улучшить клиническое состояние пациента.

I C -

В/в инфузии инотропов (например, добутамин) следует рассматривать для пациентов с гипотензией (САД <85 мм рт ст) 
и/или гипоперфузией, чтобы увеличить сердечный выброс, повысить АД и улучшить периферическую перфузию. ЭКГ 
следует контролировать непрерывно, так как инотропные агенты могут вызывать аритмии и миокардиальную ишемию.

IIa C -

Краткосрочное искусственное кровообращение следует рассматривать (как “мост к выздоровлению”) у пациентов, 
остающихся с тяжелой гипоперфузией, несмотря на инотропную терапию и с потенциально обратимой причиной 
(например, витальный миокардит) или потенциально хирургически корректируемой причиной (например, острый разрыв 
межжелудочковой перегородки).

IIa C -

В/в инфузия левосимедана (ингибитора фосфодиэстеразы) может рассматриваться, чтобы отменить эффект бета-
блокады, если считается, что бета-блокада влияет на гипоперфузию. ЭКГ следует контролировать непрерывно, 
т. к. инотропные агенты могут вызвать аритмии и миокардиальную ишемию, и так как эти агенты являются также 
вазодилататорами, внимательно следует контролировать АД.

IIb C -

Вазопрессоры (например, допамин и норэпинефрин) могут быть применены у пациентов с кардиогенным шоком, 
несмотря на лечение инотропами, чтобы повысить АД и перфузию жизненно-важных органов. ЭКГ следует 
контролировать непрерывно, т. к. эти препараты могут вызвать аритмии и миокардиальную ишемию. Следует решить 
вопрос об измерении внутриартериального кровяного давления.

IIb C -

Кратковременное искусственное кровообращение может быть рассмотрено (как “мост к решению”) у пациентов с резким 
ухудшением перед тем, как может быть сделана полная диагностическая и клиническая оценка.

IIb C -
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СН, связанной с  перегрузкой объемом, хотя нет 
убедительных доказательств в пользу этого опыта.

12.2.2.1. Вентиляция
Неинвазивная вентиляция
Постоянное положительное давление в  дыха-

тельных путях (СРАР) и неинвазивная вентиляция 
с  положительным давлением (NIPPV) облегчают 
диспноэ и  улучшают определенные физиологиче-
ские параметры (например, сатурацию кислорода) 
у  пациентов с  отеком легких. Однако, последнее 
крупное РКИ показало, что ни  один тип неинва-
зивной вентиляции не  снижает смертность или 

частоту эндотрахеальной интубации при сравнении 
стандартной терапии, включая нитраты (у  90% 
пациентов) и  опиаты (у  51% больных) [217]. Этот 
результат противоречит данным ранних метаанали-
зов, результатам менее масштабных исследований.

Неинвазивная вентиляция может быть использо-
вана как вспомогательная терапия с целью облегче-
ния симптомов у пациентов с отеком легких и тяже-
лым респираторным дистрессом или, у тех пациен-
тов, у  которых не  происходит улучшения 
от  фармакологической терапии. Противопоказани-
ями являются гипотензия, рвота, возможный пнев-
моторакс и угнетение сознания.

Рекомендации Класс
а

Уровень
б

Ссылки

Пациенты с ОКС

Немедленное первичное ЧКВ (или АКШ в отдельных случаях) рекомендуется при подъеме сегмента ST или новой БЛНПГ 
при ОКС в целях снижения объема некроза миоцитов и снижения риска преждевременной смерти.

I A 221

Альтернатива ЧКВ или АКШ:
в/в тромболитическая терапия, которая рекомендуется, если ЧКВ или АКШ не может быть выполнено при подъеме 
сегмента ST или новой БЛНПГ, чтобы уменьшить объем некроза миоцитов и снизить риск преждевременной смерти.

I A 222

Раннее ЧКВ (или АКШ) рекомендуются при остром коронарном синдроме без подъема ST в целях снижения риска 
повторного ОКС. Рекомендована неотложная реваскуляризация у гемодинамически нестабильных пациентов.

I A 221

Эплеренон рекомендуется для снижения риска смерти и последующих кардиоваскулярных госпитализаций у пациентов 
с ФВ <40%.

I B 107

ИАПФ (или БРА) рекомендуются пациентам с ФВ <40%, после стабилизации, для того чтобы снизить риск смерти, 
повторного инфаркта миокарда.

I A 101

Бета-блокаторы рекомендуются пациентам с ФВ <40% после стабилизации, чтобы снизить риск смерти и повторного 
инфаркта миокарда.

I B 223

Опиаты в/в (вместе с противорвотными) следует рассматривать для пациентов для купирования ишемической боли 
в сердце (и снятия одышки). После назначения следует контролировать вентеляцию, так как опиаты могут угнетать 
дыхание.

IIa C -

Пациенты с ФП и пароксизмальной желудочковой тахикардией

Пациентам следует провести полную антикоагуляционную терапию (например, с гепарином в/в), если терапия еще 
не была проведена и при отсутствии противопоказаний, как можно скорее при установлении ФП для снижения риска 
системной артериальной эмболии и инсульта.

I A 184

Электрическая кардиоверсия рекомендуется пациентам с гемодинамически угрожающей ФП и тем, кому требуется 
неотложное восстановление синусового ритма, чтобы быстро улучшить клиническое состояние пациента.

I C -

Электрическая кардиоверсия или фармакологическая кардиоверсия с амиодароном должны быть рассмотрены 
для пациентов, в отношении которых принято решение восстанавливать синусовый ритм не немедленно (стратегия 
“контроль ритма”). Эта стратегия должна применяться только у пациентов с первым эпизодом ФП <48 ч по длительности 
(или у пациентов с недоказанным тромбом в ушке левого предсердия по данным чреспищеводной эхокардиографии.

I C -

В/в назначение сердечных гликозидов следует рассматривать для быстрого контроля желудочковых сокращений. I C -

Дронедарон не рекомендован из соображений безопасности (повышенный риск госпитализаций по причинам сердечно-
сосудистых заболеваний и повышенный риск преждевременной смерти), в частности у пациентов с ФВ <40%.

III A 176

Антиаритмические препараты 1 класса не рекомендуются из соображений безопасности (повышенный риск 
преждевременной смерти), особенно у пациентов с систолической дисфункцией ЛЖ).

III A 178

Пациенты с тяжелой брадикардией или остановкой сердца

Кардиостимуляция рекомендуется пациентам с гемодинамически угрожающей тяжелой брадикардией или остановкой 
сердца, чтобы улучшить клиническое состояние пациента.

I C -

Примечания: 
а
 – класс рекомендаций, 

б
 – уровень доказательности.

Сокращения: ЛЖ – левый желудочек, иАПФ – ингибиторы ангиотензин-превращающегой фермента, БРА – блокаторы рецепторов ангиотензина, ОКС – острый 
коронарный синдром, ЧКВ  – чрескожное коронарное вмешательство, АКШ  – аорто-коронарное шунтирование, ЭКГ  – электрокардиограмма, ФВ  – фракция 
выброса, в/в – внутривенно, НМГ – низкомолекулярные гепарины, СРАР – постоянное положительное давление в дыхательных путях, БЛНПГ – блокада левой 
ножки пучка Гиса, АД – артериальное давление, САД – систолическое АД, ТЭЛА – тромбоэмболия легочной артерии, ФП – фибрилляция предсердий.

Рекомендации по лечению пациентов с острой сердечной недостаточностью (окончание)



49

РЕКОМЕНДАЦИИ ЕОК ПО ДИАГНОСТИКЕ И ЛЕЧЕНИЮ ОСТРОЙ И ХРОНИЧЕСКОЙ СЕРДЕЧНОЙ НЕДОСТАТОЧНОСТИ 2012

Рис. 5. Алгоритм мероприятий при остром отеке легких/застое

Примечания: 
1
 – Для пациентов, уже принимающих диуретики, рекомендовано в 2,5 увеличить настоящую пероральную дозу. Повторить в случае необходимо-

сти. 
2
 – Сатурация кислорода при пульс-оксиметрии <90% или PaO

2
<60 мм рт.ст. (<8,0 kPa). 

3 
– Обычно начинают с 40–60%, титруют до SpO

2
>90%; требуется 

осторожность к пациентам с риском задержки CO
2
.

 

4
 – Например, 4–8 мг морфина плюс 10 мг метоклопромида; наблюдать за угнетением дыхания. Повторить 

в случае необходимости. 
5 

– 
 
Холодные кожные покровы, низкий пульсовой объем, малый диурез, замешательство, ишемия миокарда. 

6
 – Например, начать с в/в 

инфузии добутамина 2,5 мг/кг/мин, удвоение дозы каждые 15 мин, согласно ответу или устойчивости (титрование дозы обычно ограничено выраженной тахикар-
дией, аритмиями или ишемией). Доза > 20 мг/кг/мин необходима редко. Даже добутамин может иметь мягкую сосудорасширяющую активность, как результат 
стимуляции бета-адренорецепторов. 

7 
– Пациенты должны находиться под постоянным наблюдением (симптомы, частота сердечных сокращений/ ритм, SpO

2
, 

САД, диурез) до стабилизации или улучшения. 
8 

– Например, начать с в/венной инфузии 10 мг/мин и удваивать каждые 10 мин согласно ответу и устойчивости 
(обычно титрование дозы с  повышением ограничено из-за гипотензии). Доза > 100  мг/мин необходима редко. 

9 
– Адекватный ответ включает уменьшение 

диспноэ и  стабильный диурез (> 100 мл/ч продукции мочи в  первые 2 ч), совместно с  повышением сатурации кислорода. 
10

  – Если у  пациента установлен 
адекватный и стабильный диурез, может быть принято решение об отмене в/в терапии (со снижением терапии диуретиками перорально). 

11
 – Оценить наличие 

симптомов, характерных для СН (диспноэ, ортопноэ, пароксизмальное ночное диспноэ), связанных с коморбидными заболеваниями (например, боль в грудной 
клетке, связанной с  ишемией миокарда), и  ассоциированные с  терапией побочные эффекты (например, симптоматическая гипотензия). Оценить симптомы 
периферического и  легочного застоя/отека, частоту сердечных сокращений и  ритм, артериальное давление, периферическую перфузию, частоту дыхания 
и дыхательные усилия. Должно быть также оценено ЭКГ (ритм/ишемия и инфаркт) и биохимия крови/гематология (анемия, электролитные нарушения, почечная 
недостаточность). Пульсоксиметрия (исследования газов артериальной крови) должна быть зарегистрирована и проведена эхокардиография (если раньше это 
исследование не проводилось). 

12
 – Менее, чем 100 мл/ч в течение 1–2 ч является неадекватным начальным ответом на внутривенные диуретики (исключить 

неправильную катетеризацию мочевого пузыря). 
13 

– У пациентов с устойчиво низким артериальным давлением/шоком решить вопрос об альтернативных диаг-
нозах (например, ТЭЛА), острые механические нарушения и тяжелые пороки клапанов (например, аортальный стеноз). Катетеризация легочной артерии может 
выявлять пациентов с неадекватным давлением наполнения в левом желудочке (и характеризовать пациентов с гемодинамическими нарушениями, что обес-
печивает наиболее лучшую адаптацию к вазоактивной терапии). 

14 
– Внутриаортальный баллонный насос или другая искусственная система кровообращения 

должны быть применены у пациентов при отсутствии противопоказаний. 
15 

– Постоянное положительное давление в дыхательных путях или неинвазивное поло-
жительное вентиляционное давление (Раздел 12.2.2.1) могут быть рассмотрены при отсутствии противопоказаний у пациента. 

16 
– Применить эндотрахеальную 

интубацию и инвазивную вентиляцию в случае ухудшения гипоксемии, недостаточного дыхательного усилия, нарастания волнения. 
17 

– Удвоить дозу петлевого 
диуретика до эквивалентной 500 мг фуросемида (дозы 250 мг и выше следует назначать инфузионно в течение 4 ч). 

18 
– Если нет ответа на двойную дозу диу-

ретика, несмотря на адекватное давление наполнения в левом желудочке (или выведено и непосредственно измерено), начать с в/венной инфузии допамина 
2,5 мг/кг/мин. Более высокие дозы не рекомендуются для повышения диуреза. 

19 
– Если действия 17 и 18 не дали результата в отношении нормализации диуреза 

и у пациента отек легких сохраняется, то должен быть решен вопрос о вено-венозной изолированной ультрафильтрации.

Сокращения: ЭТИ – энотрахеальная интубация, в/в – внутривенно, НИВ – неинвазивная вентиляция, НТГ – нитроглицерин, САД – систолическое артериальное 
давление, SpO

2 
–

 
сатурация периферического кислорода, PaO

2
 – парциальное давление кислорода.

Острый отек легких/застой

Внутривенно болюсно петлевые диуретики¹

Измерить систолическое артериальное давление

CAД<85 мм рт.ст. или шок
5

Добавить несосудорасширяющие инотропы
6

• Отменить вазодилататоры
• Отменить бета-блокаторы при гипоперфузии
• �Рассмотреть несосудорасширяющие инотропы или 

вазопрессоры 
6

• Рассмотреть катетеризацию правых отделов сердца 
13

• �Решить вопрос об искусственной поддержке кровообращения
14

• Кислород 
3

• Решить вопрос неинвазивной вентиляции
15

• �Решить вопрос об эндотрахеальной интубации и инвазивной 
вентиляции

16

Кислород³

Решить вопрос об опиатах в/в 
4 

САД 85-100 мм рт.ст.

Нет дополнительной терапии до оценки ответа
7

Переоценка клинического статуса пациента
11

САД>110 мм рт.ст.

Решить вопрос о вазодилататорах (например, НТГ
8
)

Продолжить настоящую терапию
10

• Катетеризация мочевого пузыря, чтобы уточнить

• Увеличить дозу диуретиков или использовать их комбинацию 
17

• Рассмотреть низкую дозу допамина 
18

• Рассмотреть катетеризацию правых отделов сердца 
13

• Рассмотреть ультрафильтрацию 
19 

Да

Да

Да

Да Да Да

Нет

Нет

Нет

Нет Нет

Гипоксемия
²

Тяжелая слабость, 

беспокойство

Адекватный ответ на лечение
9

CAД<85 мм рт.ст.?
5 SpO

2
<90% Диурез <20 мл/час

12



50

Российский кардиологический журнал 2012; 4 (102), приложение 3

Эндотрахеальная интубация и инвазивная вентиля-
ция

Первичным показанием для эндотрахеальной 
интубации и инвазивной вентиляции является респи-
раторная недостаточность, приводящая к  гипоксе-
мии, гиперкапнии и ацидозу. Физическое истощение, 
угнетение сознания и  неспособность поддерживать 
или защитить дыхательную функцию являются дру-
гими показаниями, чтобы решить вопрос об интуба-
ции или вентиляции.

12.2.2.2. Искусственное кровообращение
Внутриаортальный баллонный насос
Обычными показаниями для внутриаортального 

баллонного насоса (ВАБН) являются поддержка 
кровообращения перед хирургической коррекцией 
специфических остро возникших механических 
проблем (например, разрыв межжелудочковой пере-
городки или острая митральная регургитация), 
во время тяжелого острого миокардита и у отобран-
ных пациентов с  острой ишемией миокарда или 
инфарктом до, во время или после чрескожной или 
хирургической реваскуляризации. Нет убедитель-
ных доказательств, что ВАБН будет полезным отно-
сительно других причин кардиогенного шока [231].

В последнее время баллонные насосы (и  другие 
виды краткосрочной временной поддержки крово-
обращения) используются для того, чтобы довести 

пациентов до имплантации желудочкового водителя 
ритма или трансплантации сердца (Раздел 13.5)

Желудочковые водители ритма
Желудочковые водители ритма и  другие формы 

механической поддержки кровообращения (МПК) 
могут быть использованы как “мост к решению” или 
как долгосрочная перспектива у отобранных пациен-
тов (Раздел 13.5).

12.2.2.3. Ультрафильтрация
Вено-венозная изолированная ультрафильтрация 

иногда используется, чтобы удалить жидкость у паци-
ентов с  СН [232], хотя обычно предназначена для 
пациентов, устойчивых или не отвечающих на лече-
ние диуретиками.

12.3. Инвазивное наблюдение

12.3.1. Внутриартериальный катетер
Введение внутриартериальной линии следует рас-

сматривать для пациентов с устойчивой СН и низким 
систолическим давлением, несмотря на лечение.

12.3.2. Катетеризация легочной артерии
Катетеризация правых отделов сердца не  играет 

главную роль в  лечении ОСН, но  может помочь 
в лечении небольшого количества отобранных боль-
ных с  острой (и  хронической) СН [233]. Решение 
о катетеризации легочной артерии следует принимать 
только у пациентов: (1) устойчивых к медикаментоз-
ной терапии, (2) с постоянной гипотензией; (3) с нео-
пределенным давлением наполнения в  ЛЖ; или (4) 
если принято решение о  хирургической операции. 
Основная проблема заключается в том, что гипотен-
зия (и ухудшение функции почек) не связаны с недо-
статочным давлением наполнения в  ЛЖ, при кото-
ром терапию диуретиками и  вазодилататорами сле-
дует уменьшить (и  может потребоваться замена 
камеры). И напротив, высокое давление наполнения 
в ЛЖ и/или периферическое сосудистое сопротивле-
ние могут быть рассмотрены на альтернативная фар-
макологическая стратегия (например, инотропная 
и  вазодилататорная терапия), зависимая от  артери-
ального давления. Измерение легочного сосудистого 
сопротивления (и его обратимости) – обычная часть 
хирургической работы перед трансплантацией 
сердца.

12.4. Наблюдение после стабилизации
Сердечные сокращения, ритм, артериальное дав-

ление и  сатурацию кислорода следует контролиро-
вать постоянно, по  меньшей мере, первые 24 часа 
после поступления и часто после этого. Симптомы, 
соответствующие СН (например, диспноэ) и  свя-
занные с  побочными эффектами использованной 

Таблица 22. Задачи терапии при хронической сердечной 
недостаточности

Немедленный (ОНК, ОИТ, ОСП)

• Лечение симптомов

• Восстановление оксигенации

• Улучшение гемодинамики и перфузии органов

• Ограничение повреждения сердца и почек

• Предупреждение тромбоэмболии

• Минимизация длительности пребывания в ОИТ

Промежуточный (в госпитале)

• Стабилизация состояния пациента и оптимизация терапевтической 
стратегии

• Начало и подборка дозировки болезнь – модифицирующей 
фармакологической терапии

• Решение вопроса аппаратной терапии у соответствующих пациентов

• Определение этиологии и соответствующих коморбидных состояний

Перед выпиской и дальнейшая терапия

• План дальнейшей стратегии

• Включить в программу по лечению болезни, обучить и приступить 
к соответствующему изменению образа жизни

• Составить план подобрать/оптимизировать дозу болезнь-
модифицирующих препаратов

• Оценить необходимость соответствующей аппаратной терапии

• Предупредить необходимость повторной ранней госпитализации

• Улучшить симптомы, качество жизни и выживаемость

Сокращения: ОНК  – отделение неотложной кардиологии, ОСП  – отделение 
скорой помощи, ОИТ – отделение интенсивной терапии.
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терапии (например, головокружение), следует оце-
нивать ежедневно. Потребление и выход жидкости, 
вес, и давление в яремной вене и наличие отека лег-
ких и  периферических отеков (и  асцита, если есть) 
следует оценивать ежедневно, чтобы оценить кор-
рекцию перегрузки объемом. Азот мочевины крови, 
креатинин, калий, и натрий следует контролировать 
ежедневно в течение внутривенной терапии и, когда 
начинают лечение антагонистами ренин-ангиотен-
зин-альдостероновой системы, или в  случае, если 
изменяется дозировка любого из этих препаратов.

12.5. Другие исследования в стационаре
После купирования острого периода каждый 

пациент должен быть обследован на возможные при-
чины СН (если СН выявлена впервые) и  факторы, 
провоцирующие ухудшение (если СН была выявлена 
раньше). Внимание на определение обратимых и под-
дающихся лечению причин (табл. 19).

12.6. Подготовка к выписке
Перед выпиской должно быть предусмотрено, что 

острый период СН разрешился и, особенно, должна 
отсутствовать перегрузка, установлен стабильный 
пероральный режим применения диуретиков, 
по крайней мере, в течение 48 ч [234–236]. Продол-
жительную болезнь-модифицирующую терапию 
(включая бета-блокаторы) следует оптимизировать, 
насколько это возможно, и  дать соответствующие 
рекомендации пациенту и  членам его семьи/опеку-
нам. Лечение до и после выписки следует проводить 
в  соответствии со  стандартами лечения, изложен-
ными АСН [236]. Цели терапии во время различных 
стадий лечения пациентов с  СН представлены 
в таблице 22.

12.7. Особые группы пациентов

12.7.1. Пациенты с сопутствующим острым 
коронарным синдромом

Пациенты с  сопутствующим острым коронар-
ным синдромом должны быть обследованы и про-
лечены согласно современным рекомендациям 
по  ведению больных с  острым коронарным син-
дромом [237, 238]. Они должны пройти коронар-
ную ангиографию и  реваскуляризацию по  мере 
необходимости. Это должно быть неотложной 
процедурой, у пациентов с гемодинамической 
нестабильностью, и экстренной, при при кардио-
генном шоке. Если гемодинамическая нестабиль-
ность сохраняется, несмотря на  оптимальную 
терапию, следует применить ВАБН перед коро-
нарной ангиографией или реваскуляризацией. 
Стойкая гемодинамическая нестабильность может 
также быть вызвана механическими осложнени-
ями инфаркта (например, разрыв папиллярной 

мышцы митрального клапана), которые могут 
быть установлены, используя эхокардиографию, 
что может потребовать неотложную корректирую-
щую хирургическую операцию.

12.7.2. Изолированная правожелудочковая 
недостаточность

Новое развитие изолированной правожелудочко-
вой недостаточности может возникнуть вторично 
из-за острого коронарного синдрома (и контролиру-
ется, как описано выше) и  вследствие массивной 
тромбоэмболии легочной артерии (см. руководство 
по тромбоэмболии легочной артерии [239]). В обеих 
ситуациях диуретики и  вазодилататоры следует 
использовать осторожно или избегать, так как не сни-
жают наполнение правого желудочка.

Прогрессирующая изолированная правожелудоч-
ковая недостаточность может возникнуть у  пациен-
тов с легочной гипертензией. Ингибиторы фосфоди-
эстеразы 5 типа, антагонисты эндотелина и  аналоги 
простациклина могут помочь, снижая сопротивления 
в легочной артерии (см. руководство [240]).

12.7.3. Острая сердечная недостаточность 
и кардиоренальный синдром

Острое прогрессирование СН, или результат ее 
лечения, или их сочетание, могут вызывать резкое 
ухудшение функции почек, так называемый “тип 1 
кардиоренальный синдром” у  1/3 пациентов, 
что  связано с  ухудшением выживаемости и  дли-
тельной госпитализацией [209]. Острый кардиоре-
нальный синдром, (так называемый “тип 3 кардио-
ренальный синдром”), характеризующийся ухуд-
шением сердечной функции вторичнен 
по  отношению к  перегрузке объемом в  результате 
острого поражения почек, также может возник-
нуть, но реже. Главными проблемами терапии этих 
пациентов являются: почечная дисфункция, кото-
рая может ограничить применение блокаторов 
ренин-ангиотензин-альдостероновой системы, 
и прогрессирующая уремия и перегрузка объемом, 
которые могут вызвать необходимость замести-
тельной почечной терапии. Часто лечение этих 
пациентов проводится совместно с нефрологом.

12.7.4. Периоперационная острая сердечная 
недостаточность

ОСН может возникнуть у  пациентов раньше 
(например, из-за предоперационного инфаркта), 
во время (”недостаточность отмены”), и после (меха-
нические осложнения и тампонада перикарда должны 
быть исключены) операции на  сердце. Специализи-
рованное лечение этой группы пациентов описано 
в деталях в другом разделе [241] и может использовать 
механическую поддержку, включая экстракорпораль-
ную мембранную оксигенацию (ЭКМО).
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12.7.5. Околородовая кардиомиопатия
Необходима повышенная настороженность, 

чтобы избежать поздней диагностики этого серьез-
ного состояния, лечение которого описано в деталях 
в сообщении АСН и в другом разделе [242, 243].

12.7.6. Врожденные заболевания сердца 
у взрослых

Взрослые пациенты с  врожденным пороком 
сердца (ВПС) – это очень гетерогенный контингент 
пациентов. Диагностика и лечение СН у таких паци-
ентов могут быть весьма сложными, обязательным 
является тесное сотрудничество со специализирован-
ным центром.

ВПС у взрослых пациентов может дебютировать с 
СН — СН-нФВЛЖ, СН-нФВ правого желудочка или 
изолированной недостаточностью подлегочного пра-
вого желудочка (Раздел 12.7.2). Пациенты с  двупри-
точным желудочком, либо неоперированные или 
паллиативные по методу Фонтен особенно сложные 
для диагностики и  лечения. Сердечный магнитный 

резонанс и  тестирование с  сердечно-легочными 
упражнениями особенно полезны в  диагностике, 
но сбор и интерпретация полученных данных требует 
специальной квалификации [66, 244].

Имеется недостаточно мультицентровых РКИ по 
лечению СН у пациентов с ВПС у взрослых. Однако 
есть несколько общих эмпирических принципов 
лечения: (1) остаточный после восстановления или 
прежде всего поиск новых гемодинамических нару-
шений; (2) эффективность иАПФ, БРА и  бета-бло-
каторов при ВПС у  взрослых вызывает сомнения, 
и эти препараты могут даже быть вредны для неко-
торых пациентов, например, у пациентов с кровоо-
бращением по  методике Фонтена (см. рекоменда-
ции ЕОК [245]); (3) вазодилататоры легочной арте-
рии могут быть полезны у  некоторых пациентов 
с  легочной гипертензией (см. рекомендации ЕОК 
[240]); (4) роль сердечного магнитного резонанса 
неизвестна; и (5) трансплантация сердца – это метод 
выбора, он  может быть исключен из-за сложной 
сердечно-сосудистой анатомии,  почечной и  пече-
ночной дисфункции.

13. Коронарная реваскуляризация 
и хирургические вмешательства, 
включая клапанную хирургию, 
вспомогательные устройства для 
желудочков и трансплантации

13.1. Коронарная реваскуляризация
Хирургические вмешательства и  ЧКВ показаны 

для облегчения стенокардии как у  пациентов с  СН-
сФВ ЛЖ, так и  при СН-нФВ ЛЖ. Хирургическая 
реваскуляризация миокарда показана у  пациентов 
с  тяжелой формой ИБС, в  частности, с  трехсосуди-
стым поражением коронарных артерий или стенозом 
ствола левой коронарной артерии. Рекомендации 
по  коронарной реваскуляризации подробно рассмо-
трены в другом разделе [71].

В данном разделе рассматриваются последние 
разработки, имеющие отношение к СН. Исследова-
ние STICH (Surgical Treatment for Ischemic Heart 
Failure) направлено на расширение роли хирургиче-
ской реваскуляризации миокарда у  больных с  СН-
нФВ ЛЖ и  менее тяжелой ИБС [191]. Пациенты 
с  ФВ ≤35% и  ИБС, имеющие показания к  АКШ, 
были рандомизированы на  2 группы  – первая, где 
проводилось шунтирование коронарных артерий 
и медикаментозная терапия, во второй была только 
медикаментозная терапия. Пациенты, включенные 
в  исследование, были достаточно молоды (средний 
возраст 60 лет), преимущественно мужчины (88%), 
ФК NYHA был I в  11%, II в  52%, III в  34%. Класс 
стенокардии (по классификации Канадской ассоци-
ации кардиологов) был 0 в 36%, I в 16%, II в 43%, III 

Рекомендации по реваскуляризации миокарда 
у пациентов с ХСН и дисфункцией ЛЖ

Рекомендации Класс
а

Уровень
б

Ссылки

АКШ рекомендуется у пациентов 
со стенокардией и 
гемодинамически значимым стенозом 
ствола левой коронарной артерии, 
которые подходят 
для хирургического вмешательства, 
и ожидаемая продолжительность их 
жизни составляет > 1 года с хорошим 
функциональным состоянием. Цель –
снижение риска преждевременной смерти.

1 С -

АКШ рекомендуется у пациентов 
со стенокардией и 
гемодинамически значимым поражением 
2 или 3 коронарных артерий, включая 
стеноз передней межжелудочковой 
артерии, кто подходит для хирургического 
вмешательства, и ожидаемая 
продолжительность их жизни составляет 
> 1 года с хорошим функциональным 
состоянием. Цель – снижение частоты 
госпитализаций от сердечно-сосудистых 
заболеваний и снижение риска 
преждевременной смерти.

1 В 191

Альтернатива АКШ:
ЧКВ может быть рекомендовано 
в качестве альтернативы АКШ у пациентов 
вышеуказанных категорий, у которых 
имеются противопоказания

IIb С -

АКШ и ЧКВ НЕ рекомендуются пациентам 
без стенокардии и без жизнеспособного 
миокарда.

III С -

Примечания: 
а
 – класс рекомендаций, 

б
 – уровень доказательности.

Сокращения: АКШ  – аорто-коронарное шунтирование, ХСН  – хроническая 
сердечная недостаточность, ЛЖ – левый желудочек.
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в 4%, IV в 1%. У большинства пациентов было двух-
сосудистое (31%) или трехсосудистое (60%) пораже-
ние коронарных артерий; в 68% случаев имели место 
гемодинамически значимые проксимальные сте-
нозы передней межжелудочковой артерии, в  2%  – 
тяжелые стенозы ствола левой коронарной артерии. 
Первичная конечная точка (смертность от всех при-
чин) не была снижена в группе АКШ. Однако АКШ 
снижало вторичные конечные точки сердечно-сосу-
дистой смертности (уменьшение ОР 19%), смертно-
сти от любых иных причин и снижало частоту госпи-
тализаций (уменьшение ОР 26%). Таким образом, 
данное исследование может расширить показания 
для АКШ в группе больных, сходных с критериями 
включения STICH – с двухсосудистым поражением 
с ИБС, включая стеноз передней межжелудочковой 
артерии, которым не  противопоказано хирургиче-
ское вмешательство, и  ожидаемая продолжитель-
ность жизни составляет > 1 года с хорошим функци-
ональным статусом.

Соотношение риск/польза для АКШ у пациентов 
без стенокардии/ишемии или без жизнеспособного 
миокарда остается неоднозначным. Пациенты с >10% 
жизнеспособного миокарда ЛЖ могут лучше отвечать 
на  реваскуляризацию миокарда, нежели больные, 
у которых данный показатель ≤10%; однако этот под-
ход для отбора пациентов не  доказан. Несколько 
неинвазивных методик могут быть использованы 
с целью оценки жизнеспособности миокарда (табл. 7). 
Чувствительность МРТ выше, чем у методов оценки 
сократительного резерва, вместе с  тем последние 
обладают более высокой специфичностью. МРТ 
отлично подходит для оценки трансмуральных руб-
цовых изменений, но не превосходит другие методы 
при определении жизнеспособности миокарда и про-
гнозировании восстановления движения стенок сер-
дечной мышцы.

Выбор между ЧКВ и АКШ должен осуществляться 
коллективно группой врачей, включая специалиста 
по  СН, и  должен основываться на  степени тяжести 
ИБС, ожидаемой полноте реваскуляризации, нали-
чии или отсутствии клапанной патологии, а  также 
сопутствующих заболеваниях.

13.2. Реконструкция желудочков
Целесообразность хирургической пластики ЛЖ 

в виде удаления рубцовой ткани в целью достиже-
ния более физиологичных объема и  формы ЛЖ 
остается недоказанной; в  исследовании STICH 
данная методика не  показала каких-либо преиму-
ществ [246] и  не  рекомендована для рутинного 
использования. Более подробно рассматривается 
в  рекомендациях по  реваскуляризации миокарда 
[71]. Наружные вспомогательные устройства также 
не рекомендованы.

13.3. Клапанная хирургия
Клапанные пороки могут обусловливать или уси-

ливать проявления СН. Данный раздел преимущест-
венно посвящен влиянию пороков сердца на  СН. 
Читатель может найти более полную информацию 
по лечению и диагностике клапанных пороков сердца 
в  рекомендациях ЕОК/Европейской ассоциации 
по  кардио-торакальной хирургии по  заболеваниям 
клапанов сердца [247].

13.3.1. Стеноз аорты
Основной проблемой у  пациентов с  систоличе-

ской дисфункцией ЛЖ является наличие стеноза 
аорты с “низким потоком, низким градиентом” (пло-
щадь отверстия < 1 см 

2
, ФВ <40%, средний градиент 

на  <40  мм рт.ст.), так как некоторые больные могут 
иметь истинный тяжелый стеноз аорты, а  другие  – 
“псевдоаортальный стеноз”, когда сниженный поток 
крови через аортальный клапан обусловлен 
не  обструкцией створок, а  низким ударным объе-
мом,  – у  таких пациентов стресс-эхокардиография 
с малыми дозами добутамина может быть полезна для 
дифференциальной диагностики этих двух состоя-
ний, а также может дать информацию о сократитель-
ной способности миокарда. У  пациентов с  тяжелым 
стенозом аорты и низкой ФВ, но с сохранной сокра-
тительной способностью миокарда периоперацион-
ная смертность ниже, а отдаленный прогноз лучше.

Если средний градиент > 40 мм рт.ст., тогда, теоре-
тически, ограничения по снижению ФВ для протези-
рования клапана у  симптомных пациентов нет. Тем 
не  менее, существенное восстановление функции 
ЛЖ наиболее вероятно, когда сниженная ФВ обуслов-
лена чрезмерной постнагрузкой, а  не  рубцовыми 
изменениями миокарда.

Лекарственная терапия должна быть оптималь-
ной, хотя вазодилататоры (иАПФ, БРА, блокаторы 
ренина, БКК, гидралазин и нитраты) могут вызывать 
выраженную гипотензию, поэтому должны исполь-
зоваться с особой осторожностью. Оптимизация кон-
сервативного лечения не должна задерживать опреде-
ление показаний к  оперативному лечению. У  боль-
ных, имеющих противопоказания к  открытому 
хирургическому вмешательству (например, вследст-
вие тяжелой патологии легких), возможно использо-
вание транскатетерных методик по  протезированию 
аортального клапана [248, 249].

13.3.2. Аортальная регургитация
Пластика или протезирование аортального кла-

пана рекомендованы у  всех симптомных пациентов 
и асимптомных больных с тяжелой аортальной регур-
гитацией и  ФВ < 50%, кому хирургическое вмеша-
тельство не  противопоказано. Хирургическое лече-
ние также может быть целесообразным у  пациентов 
с тяжелой аортальной регургитацией и конечно-диа-
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столическим диаметром ЛЖ >70  мм или конечно-
систолическим диаметром >50  мм (или >25  мм/м 

2
 

площади тела больного) [31]. Хирургическое лечение 
оправдано с целью снижения риска смерти. Обычно 
после операции течение СН и функция ЛЖ улучша-
ются. Важно не путать легкую и умеренную аорталь-
ную регургитацию, возникающую вторично по отно-
шению к дилатации ЛЖ, и дилатацию ЛЖ и систоли-
ческую его дисфункцию, вследствие тяжелой 
первичной аортальной регургитации.

13.3.3. Митральная регургитация
Оценка митральной регургитации должна быть 

комплексной, в особенности у пациентов с систоли-
ческой дисфункцией ЛЖ (оценка систолической 
функции имеет определенные сложности при нали-
чии митральной регургитации – см. Раздел 4.1).

Дифференциальная диагностика между первич-
ной и  вторичной митральной регургитацией сложна 
(см. ниже). Решение о хирургическом вмешательстве 
должно быть основано на  выраженности клиниче-
ских симптомов, возрасте пациента, наличии ФП, 
сниженной систолической функции ЛЖ, легочной 
гипертензии и возможности замены клапана, послед-
нее является наиболее важным предиктором в посто-
перационном периоде.

Первичная митральная регургитация
При первичной митральной регургитации вслед-

ствие измененных (молотящих) створок митрального 
клапана конечно-систолический диаметр ≥40  мм 
ассоциирован с увеличением смертности независимо 
от  способа лечения (медикаментозное или хирурги-
ческое). При ФВ <30% хирургическое вмешательство 
может уменьшить симптоматику, хотя его влияние 
на выживаемость неизвестно. В данной ситуации при 
решении вопроса об  операции следует принимать 
во  внимание ответ на  медикаментозную терапию, 
сопутствующие заболевания, а  также вероятность 
того, что клапан действительно может быть восста-
новлен (реже – заменен).

Вторичная митральная регургитация
Возникает вследствие расширения и  изменения 

формы ЛЖ, ведущих к неполному смыканию створок 
митрального клапана. Полноценная медикаментоз-
ная терапия, приводящая к обратному ремоделирова-
нию ЛЖ, может уменьшать функциональную 
митральную регургитацию, таким образом, должны 
предприниматься любые возможные усилия для 
оптимизации терапии в данной группе пациентов.

Ишемическая митральная регургитация – это осо-
бый тип вторичной митральной регургитации, кото-
рый может быть более подходящим для хирургиче-
ского вмешательства. Так как данное состояние изме-
няется в зависимости от гемодинамики, целесообразно 
проведение стресс-теста для оценки его степени. 
Увеличение площади отверстия регургитации на фоне 
усиления нагрузки (≥ 13 мм 

2
), ассоциировано с более 

плохим прогнозом. Сочетанное хирургическое вме-
шательство  – АКШ и  реконструкция клапана  – 
можно считать целесообразным у симптомных паци-
ентов с  дисфункцией ЛЖ, поражением коронарных 
артерий, подходящих для реваскуляризации, и дока-
зательством их жизнеспособности. Предикторами 
поздних осложнений после реконструкции митраль-
ного клапана можно считать широкое расстояние 
между папиллярными мышцами, ригидность задней 
створки митрального клапана и заметное увеличение 
ЛЖ (конечно-диастолический объем >65 мм). У таких 
пациентов протезирование митрального клапана 
предпочтительнее, чем пластика. При наличии ФП 
проведение процедур аблации аритмогенных зон 
предсердий и  закрытие ушка левого предсердия 
может быть уместным во время оперативного вмеша-
тельства на митральном клапане.

Роль изолированного хирургического вмешатель-
ства на  митральном клапане у  пациентов с  тяжелой 
функциональной митральной регургитацией и тяже-
лой систолической дисфункцией ЛЖ, которые 
не  могут быть реваскуляризированы или имеют 
неишемическую кардиомиопатию, дискутабельна; 
и у большинства пациентов стандартная медикамен-

Таблица 23. Трансплантация сердца: показания 
и противопоказания

Пациенты, 
подходящие для

Конечная стадия СН, выраженная клиническая 
симптоматика, неблагоприятный прогноз, 
невозможность применения альтернативных 
методов лечения

Мотивированные, грамотно информированные, 
эмоционально устойчивые

Комплаентные для интенсивного лечения 
в постоперационном периоде

Противопоказания  Активная инфекция

Тяжелое поражение периферических и/или 
мозговых артерий

Злоупотребление алкоголем и прием наркотиков

Лечение онкологического заболевания 
за последние 5 лет

Обострение язвенной болезни

Недавний тромбоэмболический эпизод

Значимое поражение почек (например, клиренс 
креатинина < 50 мл/мин)

Доказанное заболевание печени

Системные заболевания

Другие сопутствующие заболевания с плохим 
прогнозом

Эмоциональная нестабильность, нелеченная 
психическая болезнь

Высокое, фиксированное сосудистое 
сопротивление (>4–5 ед. Вуда) и средний 
транспульмональный градиент > 15 мм рт.ст.

Сокращение: СН – сердечная недостаточность.
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тозная терапия, а  также дополнительные поддержи-
вающие гемодинамику устройства более предпочти-
тельны. В  отдельных случаях пластика митрального 
клапана может быть рассмотрена с  целью избежать 
или отложить трансплантацию сердца.

У пациентов, имеющих показания для пластики 
клапана, но признанных неоперабельными или име-
ющими неприемлемо высокий риск хирургических 
осложнений, чрескожная пластика от  края-до-края 
может быть предпринята с  целью уменьшения сим-
птомов [250].

13.4. Трансплантация сердца
Пересадка сердца является общепринятым мето-

дом лечения терминальной стадии ХСН [251, 252]. 
Хотя контролируемые исследования никогда не про-
водились, существует мнение, что трансплантация 
сердца – при условии соблюдения критериев отбора 
больных,  – значительно увеличивает выживаемость 
пациентов, повышает толерантность к  физической 
нагрузке, качество жизни и  возвращение к  работе 
по сравнению с традиционным лечением.

Помимо нехватки донорских сердец, основными 
проблемами при трансплантации сердца являются 
последствия ограниченной эффективности метода 
и  осложнения от  иммуносупрессивной терапии 
в отдаленном периоде (к примеру, антиген-антитело-
опосредованное отторжение трансплантата, инфек-
ционные осложнения, гипертензия, почечная недо-
статочность, малигнизация и васкулопатия коронар-
ных артерий). Показания и  противопоказания 
к трансплантации сердца приведены в таблице 23.

13.5. Механическая поддержка 
кровообращения

МПК является общим термином, описывающим 
различные технологии, используемые как для крат-
косрочной, так и для долгосрочной помощи больным 
с ХСН или ОСН. Различные термины, использующи-
еся для описания данных технологий, представлены 
в таблице 24 [211, 253]. Наибольший опыт примене-
ния МПК известен в  качестве моста к  транспланта-
ции, однако в  последнее время МПК используется 
и как самостоятельный метод лечения.

13.5.1. Терминальная сердечная недостаточность
Для определенной группы пациентов с  терми-

нальной стадией СН трансплантация сердца оста-
ется золотым стандартом лечения с  хорошими 
отдаленными результатами выживаемости. Однако, 
из-за возрастающего числа больных с  терминаль-
ной СН, ограничений по донорским органам, тех-
нологическим возможностям, МПК с поддержива-
ющими устройствами для ЛЖ (УМП ЛЖ) или 
бивентрикулярные поддерживающие устройства 
(BiVAD) все чаще используются в качестве альтер-

нативы в  некоторых случаях терминальной СН. 
Изначально МПК использовалась как временный 
метод лечения в  качестве “моста к транспланта-
ции” (BTT) (табл.  24), однако в  настоящее время 
стала применяться в качестве длительного способа 
лечения, так называемая “целевая терапия” (DT), 
у пациентов, имеющих противопоказания к транс
плантации. Механические устройства поддержки 
желудочков в  будущем могут стать серьезной аль-
тернативой трансплантации, так текущая 2-х – 3-х 
летняя выживаемость в правильно отобранных для 
механических устройств группах пациентов 

Таблица 24. Термины для описания различных 
технологий МПК

Мост к решению 
(BTD)

Использование МПК у пациентов с рефрактерным 
к медикаментозной терапии кардиогенным шоком 
и высоким риском смерти для поддержания 
жизненных функций до полного клинического 
обследования может быть разумным; 
дополнительные терапевтические возможности могут 
быть использованы.

Мост к выбору 
(BTC)

Использование МПК улучшает функции 
периферических органов, что может давать право 
на трансплантацию тем пациентам, у которых ранее 
были противопоказания к данному методу лечения.

Мост 
к трансплантации 
(BTT)

Использование МПК в качестве поддержки жизни 
у пациентов с высоким риском смерти до процедуры 
трансплантации.

Мост 
к выздоровлению 
(BTR)

Использование МПК для поддержки жизни пациентов 
пока не восстановится функция собственного сердца.

Целевая терапия 
(DT)

Длительное применение МПК в качестве 
альтернативы трансплантации сердца у пациентов 
с терминальной стадией СН, у которых имеются 
противопоказания к трансплантации.

Сокращения: МПК – механическая поддержка кровообращения, СН – сердеч-
ная недостаточность.

Таблица 25. Группы пациентов, рассматриваемые 
для имплантации устройств МПК

Пациенты с тяжелой клиникой СН более двух месяцев, несмотря 
на оптимальную медикаментозную терапию и применение 
вспомогательных устройств + более, чем один фактор из следующих:

• ФВ ЛЖ < 25% и, если измерялось, пиковое потребление кислорода 
< 12 мл/кг/мин

• ≥3 госпитализации по поводу СН в предыдущие 12 месяцев без 
очевидных предрасполагающих причин

• Зависимость от внутривенной инотропной терапии

• Прогрессирующая недостаточность органов-мишеней (ухудшение 
почечной и/или печеночной функции), вследствие снижения перфузии 
и неадекватного давления наполнения желудочков (PCWP ≥20 мм рт.ст., 
САД ≤80–90 мм рт.ст., или СИ ≤2 л/мин/м 

2
)

• Снижение функции правого желудочка

Сокращения: МПК  – механическая поддержка кровообращения, СН  – сер-
дечная недостаточность, СИ  – сердечный индекс, САД  – систолическое 
артериальное давление, ФВ ЛЖ – фракция выброса левого желудочка, PCWP – 
заклинивающее давление в легочных капиллярах.
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намного лучше, по сравнению с группой больных, 
получающих только медикаментозную терапию 
[254, 255]. Пациенты, имеющие эти устройства, 
после операции по трансплантации имеют сходный 
уровень выживаемости, по  сравнению с  теми, 
у  кого не  было данного метода поддержки крово-
обращения. Однако, несмотря на технологический 
прогресс, кровотечение, тромбоэмболии (могут 
обусловливать инсульт), инфекции и поломка под-
держивающего кровообращение устройства оста-

ются серьезными проблемами. Эти вопросы, 
а  также высокая стоимость данных устройств 
и самой процедуры имплантации ограничивают их 
широкое применение. Рекомендовано, чтобы такие 
устройства имплантировались только в высококва-
лифицированных медицинских центрах, специали-
зирующихся на лечении СН; в идеале данные цен-
тры также должны проводить и  трансплантации 
сердца.

У некоторых пациентов обратное ремоделирова-
ние миокарда ЛЖ и  повышение функции ЛЖ при 
использовании МПК может приводить к удалению 
данного устройства (“мост к выздоровлению” 
(BTR)).Такой исход может быть у  больных с  неи-
шемической кардиомиопатией, но наиболее вероя-
тен у пациентов с острыми, скоротечными, но обра-
тимыми причинами СН, такими как острый мио-
кардит [256]. Другая концепция использования 
МПК  – это возможность уменьшить дисфункцию 
периферических органов, так называемый “мост к 
выбору” (BTC), которая может дать право на тран-
сплантацию тем пациентам, у которых ранее были 
противопоказания к  данному методу лечения. 
Непростое решение по удалению МПК может быть 
необходимым, если пациент не  становится подхо-
дящим и DT невозможна.

Обычно, пациенты с  терминальной стадией СН, 
рассматриваемые для МПК, находятся на  постоян-
ной инотропной поддержке (табл. 25) [211, 253, 257]. 
Оценка функции правого желудочка принципиальна, 
так как послеоперационная правожелудочковая 
недостаточность значительно повышает периопера-
ционную смертность и  снижает выживаемость 
до  и  после трансплантации сердца. Поэтому BiVAD 
должны быть в приоритете по отношению к УМП ЛЖ 
у пациентов с СН по обоим кругам кровообращения 
или у тех, у кого имеется высокий риск развития пра-
вожелудочковой недостаточности после импланта-
ции УМП ЛЖ. Предотвращение развития правожелу-
дочковой недостаточности очень важно. Действи-
тельно, своевременная имплантация желудочкового 
устройства поддержки кровообращения у  менее 
тяжелых пациентов (например, ФВ <25%, пиковое 
потребление кислорода < 12 мл/кг/мин, прерывистая 
инотропная поддержка) и до момента развития пра-
вожелудочковой или полиорганной недостаточности, 
что приводит к  лучшим результатам хирургического 
лечения.

Пациенты с  активным инфекционным процес-
сом, тяжелой степенью почечной, легочной или пече-
ночной недостаточности, или неуточненным невро-
логическим статусом после остановки сердца или 
вследствие кардиогенного шока, обычно не  входят 
в  группу BTT или DT при помощи желудочковых 
устройств поддержки кровообращения; но могут рас-
сматриваться в группе BTC.

Рекомендации по хирургической имплантации УМП ЛЖ 
у пациентов с систолической СН

Рекомендации Класс
а

Уровень
б

Ссылки

УМП ЛЖ или BiVAD рекомендованы 
в определенных группах пациентов

в
 

с терминальной стадией СН, несмотря 
на оптимальную медикаментозную 
и механическую терапию; а также 
у тех, кто является кандидатом 
на трансплантацию сердца – с целью 
уменьшения симптомов и снижения 
частоты госпитализаций, вследствие 
декомпенсации СН, и с целью снижения 
риска преждевременной смерти в период 
ожидания трансплантации.

I B 254, 
255,
258

УМП ЛЖ могут быть рекомендованы 
в особо тщательно отобранных 
группах пациентов

в
 с терминальной 

стадией СН, несмотря на оптимальную 
медикаментозную и механическую 
терапию, и у тех, кто не подходит для 
трансплантации сердца, а ожидаемая 
продолжительность жизни >1 года 
с хорошим функциональным статусом, 
с целью уменьшения симптомов,  
снижения частоты госпитализаций 
по поводу СН и риска преждевременной 
смерти.

IIa B 254

Примечания: 
а
  – класс рекомендаций, 

б
  – уровень доказательности, 

в 
– см. текст и таблицу 25.

Сокращения: СН – сердечная недостаточность, УМП ЛЖ – поддерживающие 
устройства для ЛЖ, BiVAD – бивентрикулярные поддерживающие устройства.

Рекомендации по физическим нагрузкам 
и многопрофильной программе ведения

Рекомендации Класс
а

Уровень
б

Ссылки

Регулярные аэробные нагрузки 
рекомендованы пациентам с СН с целью 
повышения толерантности к физическим 
нагрузкам и снижения симптомов

I A 262, 263

Рекомендовано, чтобы пациенты с СН 
были вовлечены в мультипрофильные 
программы охраны здоровья с целью 
снижения частоты госпитализаций 
по поводу СН

I A 236, 
259, 
264

Примечания: 
а
 – класс рекомендаций, 

б
 – уровень доказательности.

Сокращение: СН – сердечная недостаточность. 
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13.5.2. Острая сердечная недостаточность
В дополнение к  желудочковым устройствам 

поддержки кровообращения существуют другие 
виды временной МПК, которые могут быть 
использованы у  некоторых категорий пациентов 
с ОСН. К ним относятся ВАБН, другие типы чре-
скожной поддержки сердца, и  ЭКМО. В  добавле-
ние к  вышесказанному, МПК, в  особенности 
ЭКМО, может использоваться как “мост к  реше-
нию” (BTD) у  пациентов с  острой и  быстро про-
грессирующей СН, когда полнообъемное обследо-
вание невозможно и имеется крайне высокий риск 
смерти без применения МПК. Однако непростое 
решение к  отмене терапии МПК может потребо-
ваться, если обычные корректирующие операции 
не  показаны, а  длительное использование МПК 
невозможно.

14. Цельная тактика ведения, 
включая физическую подготовку, 
многопрофильную программу ведения, 
наблюдение и паллиативную помощь

Не-фармакологические и  не-хирургические вме-
шательства используются при  ведении пациентов 
с СН (как СН-сФВ, так при СН-нФВ); данные сум-
мированы в таблицах 26, 27; подробные практические 
рекомендации по  их использованию опубликованы 
АСН [259]. Нет доказательств, что большинство 
из них снижают смертность и заболеваемость, а неко-
торые устаревшие подходы не могут быть полезными, 
к примеру, рекомендации по ограничению потребле-
ния натрия и самостоятельная корректировка врачеб-
ных назначений [260, 261]. По этой причине данные 
вмешательства не  имеют рекомендаций с  уровнем 
доказательности. Исключение составляет осущест-
вление медицинской помощи в  рамках междисци-
плинарного подхода и физические тренировки, кото-
рые обсуждаются далее.

14.1. Физическая нагрузка
Несколько систематических обзоров и мета-анализов 

локальных исследований показали, что физические тре-
нировки улучшают толерантность к  физической 
нагрузке, качество жизни, снижают уровень частоты 
госпитализаций по поводу СН. Недавно в одном круп-
ном РКИ HF-ACTION (Heart Failure: A Controlled Trial 
Investigating Outcomes of Exercise Training) оценивались 
эффекты физических тренировок у  2331 относительно 
молодых (средний возраст 59 лет), стабильных на фоне 
приема медикаментозной терапии пациентов с  легкой 
и средней степенью тяжести симптомов СН (ФК NYHA 
II 63%, III 35%) и ФВ ≤35% (262). Физические упражне-
ния состояли из 36 контролируемых занятий в первые 3 
месяца с  дальнейшими тренировками на  дому. В  сред-
нем, контрольный визит был через 30 месяцев. В приве-
денном анализе физические тренировки приводили 
к снижению на 11% смертности при первичном компо-
зитном результате от  всех причин или госпитализаций 
(нескорректированная р=0,13, корректированная 
р=0,03). Так же было выявлено снижение ОР на 15% при 
вторичном композитном результате сердечно-сосуди-
стой смерти или госпитализаций по поводу СН (нескор-
ректированная р=0,06, корректированная р=0,03). 
Не было отмечено снижения смертности и были рассмо-
трены вопросы безопасности. Приверженность к физи-
ческой нагрузке существенно снижалась после периода 
контролируемого обучения.

В совокупности эти данные свидетельствуют о  том, 
что физическая подготовка является полезной при СН, 
хотя типичные пациенты пожилого возраста не  были 
вовлечены в многие исследования, и “рецепт” оптималь-
ной физической нагрузки является неопределенным. 
Кроме того, одно большое исследование показало, что 
эффект пограничного лечения, который был получен 
только с очень интенсивным вмешательством, не может 
быть практичным для каждого конкретного центра. 
Вопросы физической нагрузки обсуждаются более 
детально в последнем соглашении общества по СН [263].

Таблица 26. Основные составляющие программ наблюдения за пациентами с СН-нФВ и СН-сФВ

Характеристики Следует использовать комплексный подход (кардиологи, терапевты, медсестры, фармацевты и т. д 

Должны быть направлены пациенты высокого риска и с клиническими симптомами

Следует включать компетентных и профессионально образованных сотрудников

Составляющие Оптимальная медикаментозная терапия и лечение при помощи вспомогательных устройств

Адекватное образование пациента, с особым акцентом на соблюдение предписаний врача и самостоятельный контроль

Участие пациента в мониторинге симптомов и гибком использовании диуретиков 

Регулярные амбулаторные визиты после выписки (в клинике и/или на дому; возможна поддержка по телефону или удаленный 
мониторинг)

Расширение доступа к медицинской помощи (посредством врачебных визитов и связи по телефону; а также через удаленный 
мониторинг)

Облегченный доступ к медицинской помощи во время эпизодов декомпенсации

Оценка (и соответствующее вмешательство в ответ) необъяснимого увеличения веса, состояния питания, функционального 
статуса, качества жизни, и лабораторных исследований

Доступ к дополнительным методам лечения

Оказание психологической поддержки пациентов и семьи и/или опекунов

Сокращения: СН-нФВ – сердечная недостаточность с сниженной ФВ, СН-сФВ – сердечная недостаточность с сохранной ФВ.
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14.2.Организация помощи и многопрофильная 
программа наблюдения

Целью терапии СН является обеспечение “бес-
шовной” системы помощи, охватывающей как само 
общество, так и  больницы, чтобы наблюдение каж-
дого пациента было оптимальным с  самого начала 
до  конца его путешествия по  системе здравоохране-
ния. Стандарты помощи, на которые могут рассчиты-
вать пациенты, опубликованы Обществом по  Сер-
дечной Недостаточности [236]. Для достижения дан-

ной цели другие методы, такие как реабилитация 
людей с  заболеваниями сердечно-сосудистой 
системы, а  также паллиативная помощь, должны 
быть интегрированы в общие положения для пациен-
тов с  СН. Основой для постановки этого полного 
пакета медицинской помощи являются многопро-
фильные программы наблюдения, направленные 
на улучшение результатов ведения больных посредст-
вом структурирования амбулаторных визитов с обуче-
нием самих пациентов, оптимизации медикаментоз-

Таблица 27. Основные темы, которые должны быть охвачены во время обучения пациентов, а также навыки 
самопомощи, которые должны преподаваться в связи с данными темами

Тема Навыки пациентов и виды самопомощи

Определение и этиология СН • Понять причины СН, почему возникают симптомы

Прогноз • Понять важные прогностические факторы и принять реалистичные решения

Мониторинг симптомов 
и самоконтроль

• Мониторинг и распознавание признаков и симптомов СН
• Ежедневное взвешивание и распознавание быстрого увеличения веса
• Знать, что, как и когда сообщать врачу
• В случае усиления одышки или отеков, или внезапного увеличения веса >2 кг в течение 3 дней, пациенты могут увеличить 
дозы диуретиков и/или оповестить своих лечащих врачей
• Использование гибких схем диуретической терапии, при необходимости, и рекомендуется после соответствующего 
обучения и предоставления подробных инструкций

Медикаментозное лечение • Понимать показания, дозировки и эффекты лекарственных препаратов
• Узнавать распространенные побочные эффекты каждого предписанного препарата

Приверженность к лечению • Понимать важность выполнения рекомендаций по лечению и поддержание мотивации, следовать плану лечения
• Ограничение натрия может помочь контролировать симптомы и признаки перегрузки у пациентов с симптомами СН III 
и IV классов

Диета • Избегать чрезмерного потребления жидкости: ограничение жидкости до 1,5–2 л/сут может рассматриваться у пациентов 
с тяжелой СН, чтобы уменьшить симптомы и задержку жидкости. Ограничение гипотонических жидкостей может усиливать 
гипонатриемию. Постоянное ограничение жидкости у всех больных с мягкой и умеренной симптоматикой, вероятно, 
не полезно. Ограничение жидкости по весу (30 мл/кг массы тела, 35 мл/кг при массе тела >85 кг) может снижать 
выраженность жажды
• Мониторинг и предотвращение недоедания
• Употребление здоровой пищи и сохранение здорового веса (Раздел 11)

Алкоголь • Скромное употребление алкоголя: воздержание рекомендуется у пациентов с алкогольной кардиомиопатией
В других случаях может быть применимо следующее правило: (2 алкогольных единицы в день у мужчин и 1 единица в день 
у женщин) 1 единица = 10 мл чистого спирта (например, 1 стакан вина, 1/2 пинты пива, 1 часть спирта)

Курение и наркотические 
препараты

• Отказ от курения и употребления наркотиков

Физическая нагрузка • Понять преимущества физических упражнений
• Стараться регулярно выполнять физические тренировки
• Быть спокойным по отношению к физической активности

Путешествия и досуг • Подготовка путешествия и досуга в соответствии с физическими возможностями
• Во время поездки проводить письменный отчет о медицинской истории, текущем режиме лечения, проведении 
дополнительного лечения. Мониторинг и адаптированное потребление жидкости в частности во время полетов и в жарком 
климате. Остерегаться побочных реакций от воздействия солнца при приеме некоторых лекарственных препаратов 
(например, амиодарон)

Сексуальная активность • Быть готовым обсуждать данные проблемы с лечащим врачом Стабильные пациенты могут иметь нормальную 
сексуальную активность, если она не вызывает усиления симптомов СН. Для лечения эректильной дисфункции 
(Раздел 11.10)

Иммунизация • Иммунизации против вирусов гриппа и пневмококковой инфекции, в соответствии с местными практическими 
рекомендациями

Сон и нарушения дыхания • Профилактические меры, такие как снижение веса у тучных пациентов, желающих бросить курить, и воздержание 
от алкоголя
• Узнать больше о вариантах лечения в случае необходимости

Психосоциальные аспекты • Понимать, что депрессивные симптомы и когнитивные расстройства являются общими у пациентов с СН и социальная 
поддержка очень важна
• Узнать больше о вариантах лечения, в случае необходимости

Сокращение: СН – сердечная недостаточность. 



59

РЕКОМЕНДАЦИИ ЕОК ПО ДИАГНОСТИКЕ И ЛЕЧЕНИЮ ОСТРОЙ И ХРОНИЧЕСКОЙ СЕРДЕЧНОЙ НЕДОСТАТОЧНОСТИ 2012

ной терапии, психологической поддержки и повыше-
ния доступности медицинской помощи [264]. 
Ключом к  успеху данных программ можно считать 
координирование медицинской помощи между кон-
тинуумом СН и  цепочкой других услуг в  рамках 
системы здравоохранения. Это требует тесного 
сотрудничества между специалистами-практиками 
по СН (как кардиологов, так и медсестер) и специа-
листами смежных медицинских профессий, таких 
как фармацевты, диетологи, физиотерапевты, психо-
логи, врачи первичной медицинской помощи, а также 
социальные работники. Хотя содержание и структура 
программы ведения пациентов с СН может варьиро-
вать в разных странах и медицинских учреждениях, ее 
основные компоненты, указанные в таблицах 26 и 27, 
рекомендованы.

14.3. Динамика изменений натрийуретического 
пептида

Высокая концентрация натрийуретического пеп-
тида связана с  плохим прогнозом; снижение уровня 
пептида коррелирует с  лучшим прогнозом. Однако 
несколько РКИ, которые оценивали усиление тера-
пии с  целью снижения концентрации данного пеп-
тида, показали противоречивые результаты [265]. 
Остается неясным, лучше ли исходы СН при исполь-
зовании этого подхода к лечению, чем обычная опти-
мизация медикаментозной терапии (комбинации 
и  дозы препаратов) и  применение дополнительных 
устройств, в  соответствии с  принятыми рекоменда-
циями.

14.4. Удаленный мониторинг (использование 
имплантируемого устройства)

Ведение пациентов, адаптированное в  ответ 
на  мониторинг внутригрудного импеданса (как кос-
венный показатель уровня застоя жидкости в  ткани 
легких), не  показало улучшения исходов СН [266]. 
Лечение, корректируемое в  ответ на  изменение дав-
ления в легочной артерии, измеряемое имплантируе-
мым монитором, снижало частоту госпитализаций 
по  поводу СН по  данным одного РКИ [267], 
но, в целом, применение этого подхода остается нео-

пределенным и  пока не  может быть рекомендовано 
в данном руководстве.

14.5. Удаленный мониторинг (без использования 
имплантируемого устройства)

Оптимальный подход к  неинвазивному монито-
рингу пока не  ясен. Выполненные на  сегодняшний 
день рандомизированные клинические исследования 
показали несовместимые результаты и  до  сих пор 
не поддерживают настоящие рекомендации [268].

14.6. Организованная служба поддержки 
по телефону

Хотя мета-анализ РКИ показал, что структуриро-
ванная телефонная поддержка в дополнение к стан-
дартной медицинской помощи может привести 
к  снижению риска госпитализаций больных с  СН, 
лишь несколько отдельных контролируемых исследо-
ваний показали, что это действительно может быть 
полезным. К тому же доказательная база не является 
достаточно прочной, чтобы настоящие рекоменда-
ции могли их поддержать [268, 269].

14.7. Паллиативный/ поддерживающий/ уход 
за пожилыми и неизлечимо больными людьми

СН имеет непредсказуемую траекторию клиниче-
ского течения и часто бывает трудно определить кон-
кретный момент времени, чтобы рассмотреть вопрос 
старта паллиативной помощи. Особенности, которые 
должны ускорить процесс рассмотрения паллиатив-
ной помощи, приведены в таблицах 28 и 29.

На данном этапе болезни пациента, помощь 
должна быть сконцентрирована на улучшении каче-
ства жизни, контроле симптомов, раннем выявлении 
и лечении эпизодов ухудшения СН, а также на ком-
плексном подходе к лечению заболевания, охватыва-
ющем физическое, психологическое, социальное 
и духовное благополучие.

Связь между специалистами службы паллиатив-
ной помощи и команды по ведению больных с СН и/
или врача первичной медицинской помощи, исполь-
зуя подход разделения оказания помощи, требуется 
для того, чтобы рассмотреть и  скоординировать 

Таблица 28. Пациенты, у которых должна быть 
рассмотрена паллиативная помощь

• Частые госпитализации или другие серьезные эпизоды 
декомпенсации, несмотря на оптимальное лечение

• Пересадка сердца и механическая поддержка кровообращения 
исключены

• Хронически низкое качество жизни с симптомами IV класса СН (NYHA)

• Сердечная кахексия/низкий сывороточный альбумин

• Зависимость от большинства повседневных действий

• Клинически доказанное состояние, приближающееся к концу жизни

Сокращения: СН  – сердечная недостаточность, NYHA – New York Heart 
Association.

Таблица 29. Ключевые аспекты паллиативной 
медицинской помощи

• Частая оценка физических, психологических и духовных потребностей 
пациента

• Фокусировка на полном исчезновении симптомов как СН, так и других 
сопутствующих заболеваний

• Расширенное планирование медицинской помощи с учетом 
предпочтений места смерти и реанимации (которая может включать 
отключение ИКД)

Сокращения: СН – сердечная недостаточность, ИКД – имплантируемый кар-
диовертер-дефибриллятор. 
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медицинскую помощь наилучшим образом. Паллиа-
тивная помощь была подробно рассмотрена в согла-
шении Общества по СН [270].

15. Пробелы в доказательной базе

Врачи несут ответственность за  ведение больных 
с СН и должны часто принимать решения о лечении 
без достаточных доказательств или согласованного 
мнения экспертов. Ниже приведен краткий список 
выбранных общих вопросов, которые заслуживают 
того, чтобы решать их в будущем при помощи клини-
ческих исследований.

15.1. Диагноз
Диагноз СН-сФВ остается особой проблемой, 

и оптимальный подход, включающий симптомы, при-
знаки, методы визуализации, биомаркеры и  другие 
исследования, является неопределенным.

Strain/speckle imaging – ценность в диагностическом 
и  прогностическом обследовании как СН-нФВ, так 
и СН-сФВ?

Диастолический стресс-тест  – ценность в  диагно-
стике СН-сФВ?

15.2. Сопутствующие заболевания
Отдаленные безопасность и эффективность лечения 

сопутствующих заболеваний неизвестны, но представ-
ляют собой крайне большой интерес.

Анемия  – эритропоэтин-стимулирующие агенты, 
железо?

Депрессия – селективные ингибиторы серотонино-
вых рецепторов, когнитивная терапия?

Диабет – метформин, агонисты/аналоги глюкагоно-
подобного пептида-1, ингибиторы дипептидил-пепти-
дазы IV, ингибиторы SGLT-2?

Нарушение дыхания во время сна – терапия положи-
тельным давлением воздуха в дыхательных путях?

15.3. Нефармакологическая, неинтервенционная 
терапия

Ограничение поваренной соли – безопасно и эффек-
тивно?

Сердечная кахексия  – существует  ли эффективное 
и безопасное лечение?

15.4. Медикаментозная терапия
Дигоксин  – эффективность и  безопасность в  совре-

менной медикаментозной и вспомогательной терапии?

Гидралазин и  изосорбида динитрат  – эффектив-
ность и безопасность у не-темнокожих пациентов?

Ингибиторы ренина  – эффективная и  безопасная 
альтернатива ингибиторам ангиотензин-превращаю-
щего фермента?

Новые пероральные антикоагулянты  – эффектив-
ность и  безопасность в  сравнении с  аспирином 
у пациентов с синусовым ритмом?

Клопидогрель и другие современные дезагреганты – 
эффективность и  безопасность в  сравнении с  аспи-
рином у пациентов с синусовым ритмом?

Двойные ингибиторы рецепторов неприлизина/ангио-
тензина – эффективность и безопасность в сравнении 
с иАПФ?

15.5. Устройства
СРТ – эффективность и безопасность остаются 

неопределенными в  некоторых группах пациен-
тов:

•	 пациенты с узким комплексом QRS, но имею-
щие эхокардиографические признаки диссинхронии 
миокарда?

•	 пациенты с  БПНПГ и  внутрижелудочковой 
блокадой?

•	 пациенты с ФП?
УМП ЛЖ – отдаленные эффективность и безопа-

сность как альтернатива трансплантации сердца или 
медикаментозной терапии остаются неопределен-
ными.

Удаленный мониторинг  – отдаленные эффектив-
ность и безопасность различных стратегий остаются 
неопределенными.

15.6. Острая сердечная недостаточность
Лечение ОСН остается в  значительной степени 

на основе мнения с недостаточным объемом доказа-
тельств для рекомендаций по терапии.

Внутривенные нитраты – эффективность и безопа-
сность по-прежнему неопределенны.

Левосимендан  – эффективность и  безопасность 
также не определены.

Omecamtiv mecarbil – эффективен и безопасен?
Ультрафильтрация  – эффективность и  безопа-

сность неизвестны.

15.7. Паллиативный уход за пожилыми 
и неизлечимо больными людьми

Какой оптимальный объем данного вида помощи?
Когда следует начинать паллиативную помощь?

Текст “Рекомендации Европейского Общества Кардиологов (ЕОК) по диагностике и лечению острой и хронической сердечной недостаточности 2012” аккредитован Сове-

том Европы для аккредитации в кардиологии (EBAC). EBAC работает согласно стандартам качества Европейского Совета по аккредитации для послевузовского медицинского образо-

вания (EACCME), который является учреждением Европейского союза медицинских специалистов (UEMC). В соответствии с требованиями EBAC/EACCME все авторы, участвующих 

в этой программе раскрыли потенциальные конфликты интересов, которые могут вызвать предвзятость в научном материале.

Организационный комитет отвечает за обеспечение того, что все потенциальные конфликты интересов в программе объявляются участникам до начала деятельности. Вопросы для 

этой статьи доступны на: сайте European Heart Journal http://www.oxforde-learning.com/eurheartj и ЕОК http://www.escardio.org/guidelines.
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