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Г
лавные задачи лечения хронической сердеч-

ной недостаточности (ХСН): устранение

симптомов заболевания — одышки, сердце-

биения, повышенной утомляемости, задержки жид-

кости в организме; защита от поражения органов-

мишеней (сердце, почки, мозг, сосуды, скелетная

мускулатура); улучшение качества жизни пациента;

уменьшение количества госпитализаций; улучше-

ние прогноза (продление жизни) [2]. Реализация

этих задач в значительной степени обеспечивается

за счет назначения лекарственных препаратов,

способствующих снижению пред— и постнагрузки

на миокард путем воздействия на нейрогормо-

нальные механизмы патогенеза ХСН; нормализа-

цию водно-солевого баланса; повышение сократи-

мости миокарда.

Появление в клинической практике в середине

1970-х гг. ингибиторов ангиотензинпревращающе-

го фермента (иАПФ) стало большим достижением

в лечении сердечно-сосу-

дистых заболеваний. В ряде

исследований показана [3—

5] эффективность иАПФ в

снижении нейрогормо-

нальной активации. Инги-

бируя ангиотензинпревра-

щающий фермент и снижая

образование ангиотензина

(АТ) II, эти препараты про-

тиводействуют ренин-анги-

отензиновой системе. Гемо-

динамические эффекты иАПФ обусловлены вазо-

дилатацией с последующим снижением артериаль-

ного давления (АД). Вазодилатирующий, диурети-

ческий и натрийуретический эффекты иАПФ уве-

личиваются в связи с блокадой разрушения бради-

кинина. Назначение препаратов данной группы

способствует предотвращению развития гипертро-

фии левого желудочка и фиброза миокарда или да-

же вызывает их инверсию [3—5].

Эффекты иАПФ начинают проявляться через

3–4 недели лечения: развивается дилатация арте-

риол, снижается общее периферическое сопротив-

ление сосудов и АД, улучшается функция почек,

увеличивается диурез, повышается кровоток в ра-

ботающих мышцах. Показано, что ингибиторы

АПФ улучшают функциональный класс у пациен-

тов с сердечной недостаточностью, увеличивая то-

лерантность к нагрузке и уменьшая такие клини-

ческие симптомы, как одышка, слабость и отеки

[3—5]. Так, например, крупномасштабные исследо-

вания с участием Престариума А в дозах 2,5—10 мг

доказали не только эффективность ингибитора

АПФ в уменьшении симптоматики СН и улучше-

нии ФК, но и в снижении числа госпитализаций,

связанных с ухудшением течения СН (EUROPA,

PROGRESS). Необходимо отметить безопасность

начала лечения СН Престариумом А: в отличие от

других иАПФ за счет конкурентного связывания с

рецепторами к АПФ риск развития гипотонии

первой дозы на данном препарате минимален. Эф-

фективность терапии СН во многом определяется

правильно подобранной дозой иАПФ: достижение

целевой дозы (5 мг) осуществляется при приеме

Престариума А всего в 1 шаг: старт терапии с 2,5

мг и, при стабильной гемодинамике, увеличение

дозы через неделю до поддерживающей — 5 мг.

Положительными свойствами применения этих

препаратов является возможность снижения дозы

диуретиков, пролонгирование действия сердечных

гликозидов.

Применение иАПФ после инфаркта миокарда

значительно уменьшает выраженность ремодели-

рования миокарда (исследование PREAMI с приме-

нением Престариума А). Применение иАПФ эф-

фективно у больных с любой стадией ХСН, вклю-

чая бессимптомную дисфункцию левого желудочка

и сердечную недостаточность при сохраненной
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систолической функции сердца. Но чем раньше

начато лечение, тем больше шансов продлить

жизнь больному с ХСН. В таблице 1 представлены

лекарственные средства данной группы, рекомен-

дованные для лечения больных ХСН [2].

Противопоказаниями к назначению иАПФ явля-

ются текущая симптомная гипотензия, выражен-

ный стеноз аортального клапана и двусторонний

стеноз почечной артерии. Терапию иАПФ начина-

ют с низких доз (табл. 1) и постепенно увеличива-

ют до дозы, эффективность которой доказана кли-

ническими испытаниями. После каждого увеличе-

ния дозы необходимо оценивать уровень артери-

ального давления пациента, а также содержание в

крови калия и креатинина. Наличие у больного на-

чальных проявлений дисфункции почек не являют-

ся противопоказаниями для назначения иАПФ, но

требуют более частого контроля показателей био-

химического анализа крови. Примерно у 15% боль-

ных, получающих лечение иАПФ, возникает сухой

кашель и, если он причиняет беспокойство (число

таких случаев не превышает 3%), рекомендуется за-

менить иАПФ на антагонисты рецепторов к ангио-

тензину II (АРА). При развитии ангионевротическо-

го отека прием иАПФ следует прекратить или заме-

нить иАПФ на АРА.
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Таблица 1. Ингибиторы АПФ (иАПФ), рекомендованные при ХСН

Препарат Стартовая доза (мг)
Стартовая доза

Целевая доза (мг)
Максимальная

при гипотонии (мг) доза (мг)

Каптоприл 6,25 х 3 раза в день 3,125 х 3 раза в день 25 х 3 раза в день 50 х 3 раза в день

Хинаприл 5 х 1(2)* 2,5 х 1(2)* 10—20 х 1(2)* 40 х 1(2)*

Лизиноприл 2,5 х 1 раз в день 1,25 х 1 раз в день 10 х 1 раз в день 20 х 1 раз в день

Рамиприл 2,5 х 2 раза в день 1,25 х 2 раза в день 5 х 2 раза в день 5 х 2 раза в день

Периндоприл

(Престариум А, 2,5 х 1 раз в день 1,25 х 1 раз в день 5 х 1 раз в день 10 х 1 раз в день

Сервье)

Фозиноприл 5 х 1(2)* 2,5 х 1(2)* 10—20 х 1(2)* 20 х 1(2)*

Эналаприл 2,5 х 2 раза в день 1,25 х 2 раза в день 10 х 2 раза в день 20 х 2 раза в день

* Возможно однократное и двукратное применение препарата.
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До недавнего времени бета-адреноблокаторы

были противопоказанны больным ХСН, так как

считалось, что они снижают сократимость миокар-

да. Однако исследования последних лет показали,

что терапия бета-адреноблокаторами способствует

умеренному в пределах 3—4% снижению фракции

выброса левого желудочка (ФВлж) лишь в первые

10—14 дней лечения [6, 7].

Механизмы действия бета-

адреноблокаторов заклю-

чаются в уменьшении час-

тоты сердечных сокраще-

ний (ЧСС), блокировании

процессов ремоделирова-

ния сердца и улучшении

диастолической функции

левого желудочка, умень-

шении электрической не-

стабильности миокарда;

уменьшении гипоксии ми-

окарда и восстановлении

чувствительности бета-адренорецепторов [6, 7].

На фоне длительной терапии бета-адренобло-

каторами, к примеру карведилолом (акридилолом),

проявляется их уникальное гемодинамическое

действие — увеличение насосной функции сердца

при уменьшении ЧСС. В плацебо-контролируемых

исследованиях MERIT-HF и CIBIS-II [5] показано,

что назначение метопролола гемисукцината с мо-

дифицированным высвобождением и бисопролола

на фоне приема иАПФ и диуретиков способствова-

ло снижению общей и сердечно-сосудистой ле-

тальности. Результаты этих исследований позволя-

ют рекомендовать для лечения ХСН бета-блокаторы:

акридилол — с 3,125 мг 2 раза в сутки, бисопролол —

1,25 мг 1 раз в сутки, мето-

пролола сукцинат CR|XL —

12,5 мг 1 раз в сутки, неби-

волол — 1,25 мг в сутки

(табл. 2). При отсутствии

выраженной гипотонии

или брадикардии, задерж-

ки жидкости, нарастания

симптомов ХСН дозы пре-

паратов рекомендуется уд-

ваивать каждые 2—4 неде-

ли. Эффекты бета-адре-

ноблокаторов проявляют-

ся спустя 2—3 месяца по-

сле начала лечения. Следует помнить, что бета-ад-

реноблокаторы назначают лишь на фоне обяза-

тельного приема иАПФ. Бета-адреноблокаторы, ре-

комендованные для лечения больных ХСН, пред-

ставлены в таблице 2 [2]. Выбор конкретного пре-

парата во многом определяется сопутствующей па-

тологией. Так, при ХОБЛ более безопасно приме-
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Таблица 2. Рекомендуемые дозы бета-адреноблокаторов при ХСН

Препарат Стартовая доза Терапевтическая доза Максимальная доза

Карведилол (акридилол) 3,125 мг х 2 раза в день 25 мг х 2 раза в день
25 мг х 2, при весе тела 

>85 кг — 50 мг х 2 раза в день

Бисопролол 1,25 мг х 1 раз в день 10 мг х 1 раз в день 10 мг х 1 раз в день

Метопролола сукцинат CR|XL 12,5 мг х 1 раз в день 100 мг х 1 раз в день 200 мг х 1 раз в день

Небиволол 1,25 мг х 1 раз в день 10 мг х 1 раз в день 10 мг х 1 раз в день

Таблица 3. АРА, рекомендованные при ХСН

Наименование препарата Начальная доза (мг) Целевая доза (мг)

Лозартан (лозап) 12,5 х 1 раз в день 50 х 1 раз в день

Кандесартан 4 или 8 х 1 раз в день 32 х 1 раз в день

Валсартан 40 х 2 раза в день 160 х 2 раза в день

Таблица 4. Антагонисты альдостерона, рекомендованные при ХСН

Наименование препарата Начальная доза (мг) Целевая доза (мг)

Эплеренон* 25 х 1 раз в день 50 х 1 раз в день

Спиронолактон 25 х 1 раз в день 25–50 х 1 раз в день

* Препарат не зарегистрирован в РФ.

Применение иАПФ после ин-
фаркта миокарда значительно

уменьшает выраженность ремо-
делирования миокарда. Проти-
вопоказаниями к назначению

иАПФ являются текущая симп-
томная гипотензия, выражен-

ный стеноз аортального клапа-
на и двусторонний стеноз почеч-

ной артерии.



нение небиволола [20], а при наличии перемежаю-

щей хромоты — карведилола.

Антагонисты рецепторов к ангиотензину II бло-

кируют связывание ангиотензина II (АII) cо специ-

фическим рецептором. Тот факт, что АII синтезиру-

ется в некоторых органах и тканях не только с уча-

стием АПФ, но и с помощью других ферментов (хи-

мазный путь обеспечивает

образование 80% АII в мио-

карде), обосновывает необ-

ходимость использования

лекарственных средств, по-

давляющих активность АII

независимо от пути его

синтеза. Такими препарата-

ми являются антагонисты рецепторов к ангиотен-

зину II (АРА). Посредством воздействия на специ-

фические рецепторы (АТ1) осуществляются основ-

ные потенциально негативные эффекты ангиотен-

зина II, которые заключаются в вазоконстрикции,

стимуляции синтеза и секреции альдостерона, за-

держке натрия и жидкости, увеличении объема

циркулирующей крови, высвобождении катехола-

минов из мозгового слоя надпочечников, усилении

фиброза миокарда, пролиферации гладкомышеч-

ных и эндотелиальных клеток, фибробластов сосу-

дистой стенки и т.д. АРА не ингибируют кининазу II

и распад брадикинина, поэтому крайне редко (не

более чем у 1% больных) вызывают кашель или ан-

гионевротический отек.

Многими исследователями показано, что дли-

тельное применение АРА способствует уменьше-

нию гипертрофии левого желудочка, улучшению

диастолической функции миокарда [8—10]. Назна-

чение комбинации АРА с диуретиком, например

препарата лозап, в качестве единственного блоки-

рующего агента РААС дополнительно к дигоксину

способствует развитию тех же положительных эф-

фектов, что и у иАПФ, и может замещать эту груп-

пу препаратов у больных, у которых на фоне при-

менения иАПФ возникает кашель или ангионев-

ротический отек [9—10]. Прием АРА в клинически

эффективных дозах может вызвать неблагоприят-

ные эффекты, такие как гипотензия, дисфункция

почек и гиперкалиемия так же часто, как и прием

иАПФ. Как и в случае с иАПФ, рекомендуется по-

степенное достижение целевых доз АРА, польза

которых была подтверждена клиническими испы-

таниями. АРА, рекомендованные для лечения

больных ХСН, представлены в таблице 3.
Антагонисты альдостерона блокируют нежела-

тельные действия альдостерона, описанные ранее,

и действуют как калийсберегающие диуретики.

Прием антагониста альдостерона спиронолактона

способствует уменьшению выраженности симпто-

мов ХСН, снижению количества госпитализаций и

улучшению выживаемости при добавлении к иАПФ

(и диуретикам и дигоксину) у пациентов со сни-

женной фракцией выброса левого желудочка

(ФВлж) и СН III — IV ФК [11]. Терапия эплереноном,

другим антагонистом альдостерона, снижает

смертность и заболеваемость при добавлении и к

иАПФ, и бета-блокаторам у пациентов со снижен-

ной ФВлж и диабетом по-

сле перенесенного ин-

фаркта миокарда. Следова-

тельно, следует рассматри-

вать возможность приме-

нения антагониста альдос-

терона у пациентов с СН

III—IV ФК по классифика-

ции Нью-Йоркской ассоциации кардиологов в до-

бавление к диуретикам, иАПФ (или АРА) и бета-

блокаторам.

Лечение антагонистом альдостерона следует

начинать с малой дозы (табл. 4) при тщательном

контроле содержания калия и креатинина в сыво-

ротке крови. Гиперкалиемия — наиболее опасный

неблагоприятный эффект терапии антагонистами

альдостерона (как и в случае с иАПФ и АРА). Анта-

гонисты альдостерона не рекомендуется назначать

пациентам с нарушением функции почек, в част-

ности при концентрации креатинина в сыворотке

>221ммоль/л (>2,5 мг/дл) и калия в сыворотке

>5ммоль/л. Спиронолактон может оказывать анти-

андрогенное действие, в ча-

стности вызывать болез-

ненную гинекомастию у

мужчин. У таких больных

разумной заменой спиро-

нолактона является эплере-

нон, поскольку он не бло-

кирует андрогеновые ре-

цепторы [12]. Антагонисты

альдостерона, рекомендо-

ванные для лечения боль-

ных ХСН, представлены в таблице 4.
Важнейшей группой препаратов в терапии ХСН

являются диуретики, а их рациональная комбина-

ция и гибкость дозирования — залог успешной те-

рапии больного с тяжелой сердечной недостаточ-

ностью. Различают два основных типа мочегонных

средств — салуретики и акваретики. Салуретики

уменьшают реабсорбцию натрия и других электро-

литов в канальцах нефрона, что способствует по-

вышению выделения этих веществ с мочой, а вмес-

те с электролитами выводится и вода. Акваретики

уменьшают проницаемость канальцев для воды,

снижая ее реабсобцию и увеличивая экскрецию

свободной воды и вместе с ней электролитов. Хотя,

по данным крупных исследований, не доказано,

что диуретики снижают уровень заболеваемости и
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Бета-адреноблокаторы при
хронической сердечной недоста-

точности назначают лишь на фо-
не обязательного приема иАПФ.

Показано, что дли-
тельное применение АРА
способствует уменьше-
нию гипертрофии левого
желудочка, улучшению
диастолической функции
миокарда.
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смертности, они показаны почти всем пациентам с

симптоматической сердечной недостаточностью

для облегчения диспноэ и признаков задержки на-

трия и воды [13, 14].

Большинство со-

временных диурети-

ков (за исключением

этакриновой кисло-

ты) являются дерива-

тами сульфанилами-

дов. Различие в дей-

ствии диуретиков,

прежде всего, зависит от локализации их действия

в нефроне. Например, ацетазоламид действует в

области проксимальных канальцев и тормозит

действие фермента карбоангидразы. При метабо-

лическом алкалозе действие ингибиторов карбоан-

гидразы усиливается и сопровождается активацией

ионообмена натрия на водород, блокадой реаб-

сорбции натрия и диурезом. В остальных случаях

(при отсутствии алкалоза) диуретическое действие

диакарба весьма слабое.

Тиазидные диуретики (гидрохлоротиазид, инда-

памид) действуют на кортикальный сегмент петли

Генле и области дистальных канальцев, блокируя

активность натриево-хлорного транспортера. На

реабсорбцию натрия и, следовательно, диурез они

оказывают умеренное действие, которое наблюда-

ется при нормальной функции почек (при клирен-

се креатинина больше 30 мл/мин).

Наиболее мощными являются петлевые диуре-

тики (фуросемид, этакриновая кислота, бумета-

нид), блокирующие активность спе-

циального переносчика натрия в

клетках канальцев на протяжении

всего восходящего сегмента петли

Генле. Эти препараты оказывают

сильное диуретическое действие, ко-

торое сохраняется даже при снижен-

ной функции почек (при клиренсе

креатинина не ниже 5 мл/мин).

Если пациенту с сердечной недо-

статочностью однажды потребовался

диуретик, то применение этой группы препаратов,

как правило, необходимо в течение всей жизни,

хотя доза и тип препарата могут различаться. Ос-

новной принцип лечения мочегонными препара-

тами состоит в том, чтобы назначить минималь-

ную дозу диуретика, необходимую для поддержа-

ния состояния без отека («сухой вес»). Чрезмерное

применение диуретических препаратов может

привести к электролитному дисбалансу (гипонат-

риемии, гипокалиемии, гипохлоремии и гипомаг-

незиемии), гиперурикемии (с риском возникнове-

ния подагры) и снижению объема циркулирующей

жидкости (с риском развития ортостатической ги-

потензии). При использовании мочегонных препа-

ратов рекомендуется соблюдать несколько правил:

назначать мочегонные в минимальных дозах в со-

четании с иАПФ; не стремиться

к форсированному диурезу; не

назначать сразу сильнодейству-

ющие препараты.

При наличии отеков диурез

не должен превышать количест-

во потребляемой жидкости бо-

лее чем на 800 мл. Целесообраз-

ным считается ежедневное при-

менение подобранных мочегонных препаратов,

позволяющих поддерживать стабильный диурез и

массу тела больного. «Ударные» дозы мочегонных

препаратов, применяемых 1 раз в несколько дней,

тяжело переносятся больными и не рекомендуют-

ся. При рефрактерных отеках, обусловленных про-

грессированием ХСН, а также снижением функции

почек, гипотонией, диспротеинемией, дисбалан-

сом электролитов, целесообразно сочетание высо-

ких доз фуросемида, вводимого внутривенно (до

1000 мг/сут), тиазидного диуретика и спиронолак-

тона (до 200 мг/сут).

В случае выраженной декомпенсации сердеч-

ной недостаточности, когда проводится активная

терапия мочегонными препаратами, а пациент еще

прикован к постели, целесообразно применение

нефракционированного или фракционированных

гепаринов (например, фраксипарина). Эта мера

позволяет предупредить развитие ТЭЛА.

Сердечные гликозиды применяются при лече-

нии ХСН с 1785

г., однако в по-

следнее время

были открыты

н е и з в е с т н ы е

свойства этих

препаратов. При

применении ди-

гоксина в малых

дозах (0,25

мг/сут) у боль-

ных с синусовым ритмом он в основном оказыва-

ет нейромодулирующее действие, снижая актив-

ность симпатоадреналовой системы (САС) [15],

тогда как инотропный эффект проявляется при

назначении только больших доз. При фибрилля-

ции предсердий дигоксин является препаратом

выбора, так как за счет замедления атриовентрику-

лярного проведения достигается значительное

снижение ЧСС. Это сопровождается снижением

потребности миокарда в кислороде, несмотря на

положительный инотропный эффект. Чем больше

исходная частота ритма, тем более выражено по-

ложительное действие гликозидов. Больным с си-
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Лечение антагонистом альдо-
стерона следует начинать с ма-
лой дозы при тщательном кон-
троле содержания калия и креа-
тинина в сыворотке крови.

При использовании мочегон-
ных препаратов рекомендуется

назначать их в минимальных до-
зах в сочетании с иАПФ; не стре-
миться к форсированному диуре-

зу; не назначать сразу сильно-
действующие препараты.



нусовым ритмом дигоксин назначают в малых до-

зах (до 0,25 мг/сут). Концентрация дигоксина в

плазме крови возрастает постепенно, достигая

максимума к 8 дню лечения, поэтому через 1 неде-

лю терапии дигоксином целесообразно не только

оценить ЭКГ, но и провести холтеровское монито-

рирование. Такой подход обеспечивает безопас-

ное продолжение терапии сердечными гликозида-

ми, поскольку позволяет не пропустить появление

желудочковых нарушений ритма и нарушений ат-

риовентрикулярного проведения. Учитывая невоз-

можность оценки концентрации дигоксина в кро-

ви, мы считаем целесообразным применение это-

го препарата в режиме 5 дней в неделю (график

КСВ — «кроме субботы и воскресенья»).

ЗАКЛЮЧЕНИЕ

Эффективность терапии больных ХСН ингиби-

торами ангиотензинпревращающего фермента,

АРА, блокаторами бета-адренергических рецепто-

ров, антагонистами альдостерона доказана резуль-

татами крупных рандомизированных исследова-

ний [3—12]. Тем не менее в реальной практике

иАПФ назначают лишь 30—70% больным ХСН [16],

целевые дозы иАПФ—10—20% [17], а антагонисты

альдостерона—5—20% [18]. При назначении бета-

адреноблокаторов акцент, к сожалению, делается

на атенолол и пропранолол: врачи рекомендуют

их более чем 95% больных, а например, широко ис-

следованный при ХСН карведилол применяется

редко [19]. Для повышения эффективности медика-

ментозной терапии больных с ХСН необходимо

разработать новые подходы к организации дли-

тельного наблюдения и лечения в соответствии с

международными и российскими стандартами.
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