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РЕЗЮМЕ
Целью настоящего руководства является содействие врачам-кардиологам 
в ведении пациентов с хронической сердечной недостаточностью (СН) в 
соответствии с имеющейся современной доказательной базой. Настоящее 
руководство содержит данные по диагностике, лечению, реабилитации па-

циентов с хронической сердечной недостаточностью и данные по острой 
декомпенсации сердечной недостаточности.  
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SUMMARY
The purpose of this guide is to assist cardiologists in the management of 
patients with chronic heart failure (CHF) in accordance with the available 
modern evidence base. This manual contains data on the diagnosis, treatment, 

and rehabilitation of patients with chronic heart failure and data on acute 
decompensation of heart failure.
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Disclaimer. The EAC/NSHFMD Guidelines represent the views of the EAC and 
NSHFMD, and were produced after careful consideration of the scientific and 
medical knowledge, and the evidence available at the time of their publication. The 
EAC/NSHFMD is not responsible in the event of any contradiction, discrepancy, 
and/or ambiguity between the EAC/NSHFMD Guidelines and any other official 
recommendations or guidelines issued by the relevant public health authorities, 
in particular in relation to good use of healthcare or therapeutic strategies. 
Health professionals are encouraged to take the EAC/NSHFMD Guidelines 
fully into account when exercising their clinical judgment, as well as in the 
determination and the implementation of preventive, diagnostic, or therapeutic 
medical strategies; however, the EAC/NSHFMD Guidelines do not override, in 
any way whatsoever, the individual responsibility of health professionals to 
make appropriate and accurate decisions in consideration of each patient’s 
health condition and in consultation with that patient and, where appropriate 

and/or necessary, the patient’s caregiver. Nor do the EAC/NSHFMD Guidelines 
exempt health professionals from taking into full and careful consideration 
the relevant official updated recommendations or guidelines issued by the 
competent public health authorities, in order to manage each patient’s case 
in light of the scientifically accepted data pursuant to their respective ethical 
and professional obligations. It is also the health professional’s responsibility to 
verify the applicable rules and regulations relating to drugs and medical devices 
at the time of prescription.
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ИБС ишемическая болезнь сердца
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ВВЕДЕНИЕ
Настоящий документ разработан в соответствии с существу-

ющими требованиями к рекомендациям, каждое их положе-
ние характеризуется классом и уровнем его доказательности    
(табл. 1).

ТЕРМИНЫ И ОПРЕДЕЛЕНИЯ
Сердечная недостаточность (СН) – это клинический синдром, 

характеризующийся настоящими или предшествующими сим-
птомами (одышка, повышенная утомляемость, отёчность го-
леней и стоп) и признаками (повышение давления в яремных 
венах, хрипы в лёгких, периферические отёки) вследствие 
нарушения структуры и/или функции сердца, приводящего к 
снижению сердечного выброса и/или повышению давления 
наполнения сердца в покое или при нагрузке и/или увеличе-
нию уровней натрийуретических пептидов.

«Острая» СН (ОСН) – это опасное для жизни состояние, ха-
рактеризующееся быстрым началом или резким ухудшением 
симптомов/признаков СН вплоть до развития отека лёгких или 
кардиогенного шока, требующее проведения неотложных ле-
чебных меропиятий и, как правило, быстрой госпитализации 
пациента. 

«Хроническая» СН (ХСН) – типичным является эпизодиче-
ское, чаще постепенное усиление симптомов/признаков СН, 
вплоть до развития «декомпенсации». 

«Острая декомпенсация» СН – состояние, для которого ха-
рактерно выраженное обострение симптомов/признаков ХСН.

«Систолическая» СН – СН, характеризующаяся выраженным 
снижением сократительной способности левого желудочка 
(ЛЖ). 

«Диастолическая» СН – СН, в основе которой лежит наруше-
ние функции расслабления ЛЖ. 

ХСН с «сохранённой фракцией выброса (ФВ) ЛЖ» (ХСНсФВ) –  
сократимость сердца пациентов с СН практически не наруше-
на, ФВ ЛЖ ≥50%. 

ХСН со «сниженной ФВ ЛЖ» (ХСНнФВ) – СН, характеризую-
щаяся выраженным снижением сократительной способности 
ЛЖ, ФВ ЛЖ составляет ≤40%. 

ХСН с «умеренно сниженной ФВ ЛЖ» (ХСНунФВ) – харак-
терно умеренное снижение сократительной способности ЛЖ, 
ФВ ЛЖ = 41-49%. [1]. 

ХСН с «улучшенной» ФВ ЛЖ – категория пациентов, которые 
соответствуют трем следующим критериям :1) имеют в анам-

незе сведения о снижении фракции выброса ≤40%; 2) имеют 
абсолютное улучшение фракции выброса ≥10% по сравнению 
с исходным значением; 3) значение фракции выброса при по-
вторном измерении ≥40% [2,3].

Термин «хроническая недостаточность кровообращения» 
(ХНК) был введен А.Л. Мясниковым и является, по сути, сино-
нимом термина «хроническая сердечная недостаточность», но 
был в употреблении только в нашей стране. На сегодняшний 
день не рекомендован для подмены термина ХСН.

1. ОБЩАЯ ИНФОРМАЦИЯ

1.1 Этиология и патогенез
Существует большое количество причин развития ХСН (табл. 2).
В Российской Федерации основными причинами ХСН явля-

ются артериальная гипертония (АГ) и ишемическая болезнь 
сердца (ИБС) [4,5]. Их комбинация встречается у половины 
пациентов [6]. К другим важнейшим причинам ХСН относятся 
различные пороки сердца (4,3%) и миокардиты (3,6%) [6,7]. 
Примерно половина пациентов с сердечной недостаточностью 
имеют сохранённую фракцию выброса, и распространённость 
ХСНсФВ по отношению к другой форме сердечной недостаточ-
ности – с низкой фракцией выброса (СНнФВ), – продолжает 
увеличиваться с частотой 1% в год. 

Пациенты с СН и ФВ ЛЖ от 41 до 49% относятся к категории 
больных с ХСНунФВ. Ретроспективный анализ рандомизирован-
ных клинических исследований у пациетов с ХСНнФВ и ХСНсФВ, 
которые включали пациентов с фракцией выброса в диапазоне 
от 40% до 50%, показал, что эти пациенты имеют хороший ответ 
на терапию, применяемую для пациентов с ФВ ЛЖ ≤40% [8–10].

Наиболее частой причиной развития СНунФВ является ИБС 
(50-60% случаев). Так же как и при СНнФВ, большую долю 
среди пациентов с СНунФВ составляют мужчины. ФП и вне-
сердечные коморбидные состояния (ожирение, сахарный 
диабет, курение, токсические воздействия и др.) у пациентов 
с СНунФВ встречаются с меньшей вероятностью, чем при 
СНсФВ [11–13].

ИБС является причиной систолической ХСН в двух третях 
случаев, часто сочетаясь с сахарным диабетом и артериальной 
гипертонией. Из других причин систолической СН необходимо 
отметить вирусные инфекции, злоупотребление алкоголем, хи-
миотерапию, лучевую терапию левой половины грудной клет-
ки, «идиопатическую» дилатационную кардиомиопатию [6,7].

Таблица 1. Классы и уровни доказательности рекомендаций 
Table 1. Recommendation classes and levels of evidence 

Класс рекомендаций

I
Доказательства и/или единое мнение, что диагностическая процедура или вид лечения являются эффектив-
ными и полезными

II Противоречивые данные и мнения об эффективности/ пользе лечения

II a Соотношение данных/ мнений в пользу эффективности/ пользы лечения

II b Соотношение данных/ мнений в отношении эффективности/ пользы неустановлены.

III
Данные или единое мнение, что лечение/ процедура не является полезным, эффективным, а в ряде случаев 
может быть даже опасным.

Уровень доказательности рекомендаций

A
Данные получены по результатам множества рандомизированных контролируемых исследований (РКИ) или мета-
анализов.

B Данные получены по результатам одного РКИ или масштабных исследований с неопределенными результатами.

C
Единое мнение экспертов и/или небольшие неконтролируемые исследования, ретроспективные исследования, 
регистры
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Эпидемиология и этиология ХСНсФВ отличается от систо-
лической ХСН. Пациенты с ХСНсФВ старше, среди них больше 
женщин и лиц с ожирением [6,14]. 

К более редким причинам ХСНсФВ относятся гипертрофи-
ческая и рестриктивная кардиомиопатии, констриктивный пе-
рикардит, гидроперикард, тиреотоксикоз, инфильтративные 
заболевания, метастатические поражения миокарда и другие.

У пациентов с систолической дисфункцией левого желу-
дочка (ЛЖ) изменения, происходящие в кардиомиоцитах и 
экстрацеллюлярном матриксе после миокардиального по-
вреждения (например, инфаркта миокарда или миокардита), 
приводят к патологическому ремоделированию желудочка с 
его дилатацией, изменению геометрии (ЛЖ становится более 
сферичным) и нарушению контрактильности. С течением вре-
мени эти изменения прогрессируют, хотя вначале заболевания 
симптомы СН могут быть не выражены. Предполагается, что в 
этом процессе принимают участие два патофизиологических 
механизма. Во-первых, новые события, приводящие к гибели 
кардиомиоцитов (например, повторный инфаркт миокарда). 
Однако дальнейшее ремоделирование сердца может происхо-
дить и в отсутствии явных повторных повреждений миокарда. 

Во-вторых, системный ответ на снижение систолической 
функции ЛЖ. У пациентов происходит повышение активности 
прессорных систем: симпатоадреналовой системы (САС), ренин-
ангиотензин-альдостероновой системы (РААС), системы эндоте-
лина, вазопрессина и цитокинов. Ключевое значение имеет ак-
тивация РААС и САС. Эти нейрогуморальные факторы не только 
вызывают периферическую вазоконстрикцию, задержку натрия 
и жидкости, а, следовательно, увеличение гемодинамической на-
грузки на ЛЖ, но и оказывают прямое токсическое действие на 
миокард, стимулируя фиброз и апоптоз, что приводит к дальней-
шему ремоделированию сердца и нарушению его функции. Кро-
ме миокардиального повреждения активация нейрогуморальных 

систем оказывает неблагоприятное влияние и на другие органы –  
кровеносные сосуды, почки, мышцы, костный мозг, легкие и 
печень, формируя патофизиологический «порочный» круг и 
приводя ко многим клиническим проявлениям ХСН, в том чис-
ле электрической нестабильности миокарда. Клинически все эти 
изменения связаны с развитием и прогрессированием симпто-
мов ХСН и приводят к ухудшению качества жизни, снижению 
физической активности пациентов, декомпенсации СН, требую-
щей госпитализации, и к смерти, как в результате «насосной» 
недостаточности сердца, так и появления опасных для жизни 
желудочковых аритмий. Необходимо подчеркнуть, что тяжесть 
симптомов ХСН далеко не всегда коррелирует с фракцией вы-
броса ЛЖ (ФВ ЛЖ). Именно воздействие на эти два ключевых 
процесса (повреждение миокарда и активацию нейрогумораль-
ных систем) лежит в основе лечения ХСН. Сердечный резерв 
таких пациентов также зависит от сокращения предсердий, 
синхронности работы ЛЖ и взаимодействия правого желудочка 
(ПЖ) и ЛЖ. Развитие фибрилляции предсердий, блокады левой 
ножки пучка Гиса может привести к острой декомпенсации ХСН 
[15–18]. 

Патофизиология ХСНсФВ, как уже говорилось, изучена зна-
чительно хуже, что обусловлено как гетерогенностью этого со-
стояния, так и сложностью его диагностики [18–23]. 

Как правило, в основе такой СН лежит нарушение диастоличе-
ской функции ЛЖ, т.е. его неспособность к адекватному напол-
нению без повышения среднего лёгочного венозного давления. 
Диастолическая функция ЛЖ зависит как от расслабления мио-
карда, так и от его механических свойств. Расслабление миокарда 
ЛЖ является активным процессом, зависящим от функциониро-
вания саркоплазматического ретикулума кардиомиоцитов. На-
рушение активной релаксации является одним из самых ранних 
проявлений дисфункции миокарда при большинстве сердечно-
сосудистых заболеваний [24,25]. 

Таблица 2. Причины хронической сердечной недостаточности 
Table 2. Causes of chronic heart failure 
Поражение миокарда Заболевания и формы
ИБС Все
АГ Все

Кардиомиопатии

Семейные: 
гипертрофическая, дилатационная, рестриктивная кардиомипатии, 
аритмогенная дисплазия ПЖ, некомпактный миокард ЛЖ
Приобретенные: 
Миокардиты, воспалительная кардиомиопатия:

• Инфекционные: вирусные, бактериальные, грибковые, риккетсиозные, паразитические.
• Иммунные: столбнячный токсин, вакцины, лекарственные препараты, сывороточная болезнь, 

гигантоклеточный миокардит, аутоиммунные заболевания, саркоидоз, эознофильный миокардит
Токсические: химиотерапия, кокаин, алкоголь, тяжелые металлы (медь, железо, свинец)
Эндокринные/нарушение питания: 
феохромоцитома, дефицит витаминов (например, тиамина), дефицит селена, карнитина, 
гипофосфатемия, гипокалиемия, сахарный диабет, гипотиреоз гипертиреоз
Перипартальная
Инфильтративная: 
амилоидоз, гемохроматоз, гликогенозы, злокачественные заболевания 

Клапанные пороки сердца Митральный, аортальный, трикуспидальный, пульмональный
Болезни перикарда Выпотной и констриктивный перикардит, гидроперикард

Болезни эндокарда
Гиперэозинофильный синдром 
Эндомиокардиальный фиброз 
Эндокардиальный фиброэластоз

Врожденные пороки сердца Врожденные пороки сердца

Аритмии Тахиаритмии (предсердные, желудочковые) 
Брадиаритмии

Нарушения проводимости Атриовентрикулярная блокада
Высокая нагрузка на миокард Тиреотоксикоз, анемия, сепсис, болезнь Педжета, артериовенозная фистула
Перегрузка объёмом Почечная недостаточность, ятрогения 
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Механические свойства миокарда, которые характеризуются 
эластичностью, податливостью и жесткостью влияют на наполне-
ние ЛЖ в фазы диастазиса и систолы предсердий. Гипертрофия, 
фиброз или инфильтрация миокарда увеличивают его жесткость, 
что приводит к резкому нарастанию давления наполнения ЛЖ. 
Кроме того, податливость ЛЖ зависит и от уровня преднагрузки. 
Податливость ЛЖ уменьшается при его дилатации. В зависимо-
сти от выраженности диастолических нарушений выделяют три 
типа наполнения ЛЖ – замедленное расслабление, псевдонорма-
лизация и рестрикция. Выраженность клинических проявлений 
диастолической ХСН и прогноз пациентов в первую очередь опре-
деляется тяжестью диастолической дисфункции [26–32].

Прогноз пациентов ХСНсФВ зависит от причины заболевания 
и выраженности диастолической дисфункции, но, как правило, 
благоприятнее прогноза пациентов с ХСНнФВ [30,31,33–36].

1.2 Эпидемиология
Сердечная недостаточность (СН) на настоящий момент являет-

ся одной из главных проблем здравоохранения и уже была на-
звана пандемией, так как во всем мире около 26 млн. человек 
страдает этим заболеванием [37]. Несмотря на предпринимаемые 
меры по лечению и профилактике, заболеваемость СН в ближай-
шие 15 лет может вырасти в полтора раза, тогда как пятилетняя 
выживаемость пациентов остается на уровне 50%. В различных 
странах более 10% от всех затрат здравоохранения на сердечно-
сосудистые заболевания приходятся на лечение ХСН, и по про-
гнозам экспертов данные затраты будут увеличиваться [38].

По данным Российских эпидемиологических исследований 
распространенность ХСН в Российской Федерации увеличи-
лась с 6,1 до 8,2% в течение 20-летнего наблюдения [6].

1.3 Кодирование по Международной 
классификации болезней 10 пересмотра
I50.0 – Застойная сердечная недостаточность
I50.1 – Левожелудочковая недостаточность
I50.9 – Сердечная недостаточность неуточненная

1.4 Классификация
По фракции выброса ЛЖ (табл. 3):
• ХСН с низкой ФВ (≤40%) (СНнФВ)
• ХСН с умеренно сниженной ФВ (от 41% до 49%) (СНунФВ)
• ХСН с сохранённой ФВ (>50%) (СНсФВ)

На фоне терапии у части пациентов с ХСН ФВ ЛЖ может уве-
личиваться. Согласно мнению экспертов, к группе пациентов 
ХСН с восстановленной ФВ ЛЖ относятся пациенты, которые 
соответствуют трем следующим критериям :1) имеют в анам-
незе сведения о снижении фракции выброса ≤40%; 2) имеют 
абсолютное улучшение фракции выброса ≥10% по сравнению 
с исходным значением; 3) значение фракции выброса при по-
вторном измерении ≥40%.[2,3]

По стадиям ХСН: 
• I стадия. Начальная стадия заболевания (поражения) серд-

ца. Гемодинамика не нарушена. Скрытая сердечная недоста-
точность. Бессимптомная дисфункция ЛЖ;

• IIА стадия. Клинически выраженная стадия заболевания 
(поражения) сердца. Нарушения гемодинамики в одном из 
кругов кровообращения, выраженные умеренно. Адаптивное 
ремоделирование сердца и сосудов;

• IIБ стадия. Тяжелая стадия заболевания (поражения) серд-
ца. Выраженные изменения гемодинамики в обоих кругах 
кровообращения. Дезадаптивное ремоделирование сердца и 
сосудов;

• III стадия. Конечная стадия поражения сердца. Выраженные 
изменения гемодинамики и тяжелые (необратимые) структурные 
изменения органов-мишеней (сердца, лёгких, сосудов, головно-
го мозга, почек). Финальная стадия ремоделирования органов.

По функциональному классу:
• I ФК. Ограничения физической активности отсутствуют: 

привычная физическая активность не сопровождается быстрой 
утомляемостью, появлением одышки или сердцебиения. Повы-
шенную нагрузку больной переносит, но она может сопрово-
ждаться одышкой и/или замедленным восстановлением сил.

• II ФК. Незначительное ограничение физической активности: в 
покое симптомы отсутствуют, привычная физическая активность 
сопровождается утомляемостью, одышкой или сердцебиением.

• III ФК. Заметное ограничение физической активности: в по-
кое симптомы отсутствуют, физическая активность меньшей 
интенсивности по сравнению с привычными нагрузками со-
провождается появлением симптомов.

• IV ФК. Невозможность выполнить какую-либо физическую на-
грузку без появления дискомфорта; симптомы СН присутствуют в 
покое и усиливаются при минимальной физической активности.

Таблица 3. Характеристики хронической сердечной недостаточности в зависимости от фракции выброса левого желудочка 
Table 3. Characteristics of chronic heart failure depending on the ejection fraction of the left ventricle 
Тип ХСН ХСНнФВ ХСНунФВ ХСНсФВ
Критерий 1 Симптомы+признакиа Симптомы+признакиа Симптомы+признакиa

Критерий 2 ФВ ЛЖ <40% ФВ ЛЖ = 41-49%b ФВ ЛЖ ≥50%

Критерий 3 ─ ─
Объективные признаки структурных и/или функциональных нарушений 
со стороны сердца, согласующиеся с наличием диастолической дис-
функции ЛЖ/повышенного давления наполнения ЛЖ, включая повы-
шенный уровень натрийуретических пептидовc

Примечание: а – симптомы могут отсутствовать на ранних стадиях СН или у пациентов, получающих диуретическую терапию
b – при диагностике СНунФВ наличие признаков структурного поражения сердца (например, увеличение размера левого предсердия, 
гипертрофия ЛЖ или эхокардиографические признаки нарушения наполнения ЛЖ) делает диагноз более вероятным
c – концентрическая гипертрофия ЛЖ (индекс массы ЛЖ ≥95 г/м² у женщин и ≥115 г/м² у мужчин; индекс относительной толщины 
стенок ЛЖ >0,42); расширение левого предсердия (индекс его объёма >34 мл/м² при синусовом ритме и >40 мл/м² при мерцательной 
аритмии); допплеровское соотношение Е/е' в покое >9; уровень NT-proBNP/BNP >125/35 пг/мл при синусовом ритме или >365/105 пг/мл 
при фибрилляции предсердий; СДЛА >35 мм рт. ст. или скорость трикуспидальной регургитации >2,8 м/с. Точность диагностики СНсФВ 
будет тем выше, чем больше этих признаков присутствует у пациента [1] 
Note: a – absence of symptoms may be at the early stages of heart failure or in patients receiving diuretic therapy
b – when diagnosing HFrEF, the presence of evidence of structural heart disease (for example, increased left atrial size, left ventricular hypertrophy 
or echocardiographic evaluation of impaired LV filling) makes the diagnosis more likely
c – concentric LV hypertrophy (LV mass index ≥95 g/m² in women and ≥115 g/m² in men; relative LV wall thickness index >0.42); left atrium en-
largement (volume index >34 ml/m² in sinus rhythm and >40 ml/m² in atrial fibrillation); Doppler ratio E/e' at rest >9; NT-proBNP/BNP level >125/35 
pg/ml in sinus rhythm or >365/105 pg/ml in atrial fibrillation; MPAP >35 mmHg. or tricuspid regurgitation velocity >2.8 m/s. The accurate diagnosis 
of HFpEF is as high, as more of these signs present in a patient [1].
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1.5 Сердечная недостаточность с сохранённой 
фракцией выброса (СНсФВ)
Примерно половина пациентов с сердечной недостаточ-

ностью имеют сохранённую фракцию выброса, и её распро-
странённость по отношению к другой форме сердечной не-
достаточности – с низкой фракцией выброса, – продолжает 
увеличиваться с частотой 1% в год [39,40].

СНcФВ – это не менее тяжелое заболевание, чем систоличе-
ская недостаточность: так, согласно обсервационным исследо-
ваниям, пятилетняя выживаемость при ней составляет 50%, а 
риск повторных госпитализаций превышает 50% за первые 6 
месяцев после выписки из стационара [40,41].

При СНсФВ основными патофизиологическими изменения-
ми являются нарушение расслабления и податливости левого 
желудочка, где ключевую роль играет эндотелиальная дис-
функция коронарного микроциркуляторного русла, наступаю-
щая в результате хронического воспаления [42–44].

Большинство пациентов с СНсФВ – это люди пожилого воз-
раста, имеющие множество внесердечных сопутствующих за-
болеваний: ожирение, артериальную гипертонию, сахарный 
диабет типа 2, хроническую болезнь почек, хроническую об-
структивную болезнь лёгких, анемию [45–47].

Считается, что все эти сопутствующие заболевания вместе 
с пожилым возрастом индуцируют и поддерживают в орга-
низме хронический низкоинтенсивный, вялотекущий провос-
палительный статус, в результате чего провоспалительные 
цитокины запускают системную дисфункцию эндотелия, в том 
числе и в коронарном микроциркуляторном русле, что чревато 
развитием и прогрессированием диастолической дисфункции.

2. ДИАГНОСТИКА
Для постановки диагноза ХСН необходимо наличие следую-

щих критериев:
1. характерные жалобы;
2. подтверждающие их наличие клинические признаки (в со-

мнительных случаях реакция на мочегонную терапию);
3. доказательства наличия систолической и/или диастоличе-

ской дисфункции;
4. определение натрийуретических пептидов (для исключе-

ния диагноза ХСН). 

2.1 Жалобы и анамнез
Жалобы пациента при ХСН не являются патогномоничными, 

что затрудняет раннюю диагностику заболевания. При опро-
се пациента необходимо оценить жалобы на утомляемость, 
одышку, отёки ног и сердцебиение. Данные жалобы должны 
быть основанием для предположения врача заподозрить на-
личие СН у пациента. Однако все ранее указанные «классиче-
ские» жалобы могут быть обусловлены и экстракардиальной 
патологией (IС) [48–51].

Обязательным условием является тщательный и подробный 
сбор анамнеза пациента. Обычно СН не отмечается у пациен-
тов без предшествующего анамнеза заболевания. 

При сборе анамнеза следует оценить наличие у пациента 
патологии сердца, приводящей к функциональным или струк-
турным изменениям (IС). Длительный анамнез артериальной 
гипертонии, перенесенный ранее инфаркт миокарда (ИМ) или 
воспалительное заболевание миокарда значительно повы-
шают вероятность наличия СН у пациента с вышеуказанными 
жалобами. Напротив, отсутствие указаний при сборе анамнеза 
об имеющихся заболеваниях сердца, минимизирует шанс на-
личия СН у пациента [48–51]. 

2.2 Физикальное обследование
Физикальное обследование пациента позволяет выявить сим-

птомы и клинические признаки, обусловленные задержкой на-
трия и воды (IС) [48–50,52]. Наиболее распространенные сим-
птомы и признаки, выявляемые при физикальном обследовании, 
представлены в таблице 4. Следует отметить, что вышеперечис-
ленные симптомы и клинические признаки могут встречаться и 

Симптомы
Типичные
Одышка
Ортопноэ
Пароксизмальная ночная одышка
Снижение толерантности к нагрузкам
Слабость, утомляемость, увеличение времени 
восстановления после нагрузки
Увеличение в объёме лодыжек
Менее типичные
Ночной кашель
Свистящее дыхание
Ощущение вздутия
Растерянность (особенно у пожилых)
Потеря аппетита
Головокружение
Обморок
Депрессия
Сердцебиение
Бендопноэ или "одышка при сгибании, 
наклоне туловища вперед"а

Клинические признаки
Наиболее специфичные
Повышение центрального венозного давления в яремных венах
Гепатоюгулярный рефлюкс
Третий тон (ритм галопа)
Смещение верхушечного толчка влево
Менее специфичные
Немотивированная прибавка в весе >2 кг в неделю
Потеря мышечной и жировой массы тела 
(при прогрессирующей СН)
Кахексия
Шумы в сердце
Периферические отёки (лодыжки, крестца, мошонки)
Влажные хрипы в лёгких
Плевральный выпот
Тахикардия
Нерегулярный пульс
Тахипноэ (ЧДД более 16 в минуту)
Дыхание Чейна-Стокса
Гепатомегалия
Асцит
Холодные конечности 
Периферический цианоз
Олигурия
Низкое пульсовое давление

Примечание: ᵃ Этот симптом выраженной СН соответствует 
одышке при наклоне вперед [53] 
Note: ᵃ This symptom of severe heart failure corresponds to short-
ness of breath when bending over [53]

Таблица 4. Характерные клинические признаки и симптомы 
хронической сердечной недостаточности 
Table 4. Typical clinical signs and symptoms of chronic heart failure
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при других заболеваниях/состояниях. После постановки диагноза 
СН, при каждом посещении необходимо мониторировать симпто-
мы и признаки с целью оценки ответа пациента на проводимое 
лечение и стабильности течения состояния. При сохранении и/или 
усугублении симптомов и признаков необходимо решить вопрос 
о коррекции терапии либо госпитализации пациента в стационар. 

2.3 Лабораторная диагностика
Натрийуретические пептиды – мозговой натрийуретический 

пептид (BNP) и N-терминальный фрагмент натрийуретического 
пропептида мозгового (NT-proBNP) в крови следует измерять 
у всех пациентов, имеющих симптомы, наводящие на мысль 
о СН, такие как одышка и/или усталость; их применение об-
легчает раннюю диагностику и стратификацию риска развития 
СН (IА). Натрийуретические пептиды обладают очень высокой 
диагностической точностью при диференциальной диагности-
ке одышки: чем выше уровень натрийуретических пептидов, 
тем выше вероятность возникновения одышки вследствие 
сердечной недостаточности. При постепенном (не остром) 
дебюте симптомов заболевания значения NT-proBNP и BNP 
ниже 125 пг/мл и 35 пг/мл соответственно свидетельствуют 
об отсутствии ХСН. Перечисленные диагностические значе-
ния применяются аналогично при СНнФВ, СНунФВ и СНсФВ; в 
среднем, значения ниже при СНсФВ, чем при СНнФВ [54–63]. 
Натрийуретические пептиды также используются для контроля 
эффективности лечения. Нормальный уровень натрийуретиче-
ских пептидов у нелеченных пациентов практически позволяет 

исключить поражение сердца, что делает диагноз ХСН мало-
вероятным. Необходимо отметить, что пациенты с ожирением 
имеют более низкие концентрации натрийуретических пепти-
дов, поэтому у этих пациентов возможно использование более 
низких диагносических значений (примерно на 50% ниже). У 
стабильных пациентов с СН, но также и у пациентов с други-
ми сердечными заболеваниями, такими как инфаркт миокар-
да, клапанная болезнь сердца, фибрилляция предсердий или 
тромбоэмболия лёгочной артерии, концентрация натрийуре-
тических пептидов имеет высокую прогностическую точность 
госпитализации и смерти вследствие СН [54].

Для комплексной оценки пациентов с СН необходимо прове-
дение рутинных анализов: общий (клинический) анализ крови 
(исследование уровня эритроцитов, тромбоцитов, лейкоцитов в 
крови, оценка гематокрита), исследование уровня ферритина и 
исследование насыщения трансферрина железом, исследование 
уровня натрия и калия, исследование уровня креатинина и ско-
рости клубочковой фильтрации (расчетный показатель), иссле-
дование уровня глюкозы, исследование уровня гликированного 
гемоглобина, исследование уровня триглицеридов, уровня холе-
стерина в и уровня липопротеинов, определение активности ще-
лочной фосфатазы, активности гамма-глютамилтрансферазы, 
активности аспартатаминотрансферазы и активности аланинами-
нотрансферазы, общий (клинический) анализ мочи исследование 
уровня свободного трийодтиронина (СТ3) в крови, исследование 
уровня свободного тироксина (СТ4) сыворотки крови ,исследова-
ние уровня тиреотропного гормона (ТТГ) в крови [64–70].

Таблица 5. Рекомендации по первичной и лабораторной диагностике у больных с ХСН 
Table 5. Recommendations for primary and laboratory diagnostics in patients with CHF 
Рекомендации Класс Уровень Источник

Рекомендуется оценить жалобы на утомляемость, одышку, отёки ног и сердцебиение. Данные жалобы 
должны быть основанием для предположения врача заподозрить наличие СН у пациента. 

I С [48–51]

При сборе анамнеза рекомендуется оценить наличие у пациента патологии сердца, приводящей к 
функциональным или структурным изменениям

I С [48–51]

Физикальное обследование пациента рекомендуется проводить с целью выявления симптомов и кли-
нических признаков, обусловленных задержкой натрия и воды 

I С [48–52] 

Всем пациентам с предполагаемым диагнозом ХСН рекомендуется исследование уровня мозгового 
натрийуретического пептида (BNP) или N-терминального фрагмента натрийуретического пропептида 
мозгового (NT-proBNP) в крови

I A [54–63]

Всем пациентам с ХСН рекомендовано проведение рутинных анализов: 
• общий (клинический) анализ крови (исследование уровня эритроцитов, тромбоцитов, 

лейкоцитов в крови, оценка гематокрита); 
• исследование уровня ферритина в крови и исследование насыщения трансферрина же-

лезом; 
• исследование уровня натрия и натрия в крови, исследование уровня креатинина в крови 

и скорости клубочковой фильтрации (расчетный показатель); 
• исследование уровня глюкозы в крови и исследование уровня гликированного гемогло-

бина в крови; 
• исследование уровня триглицеридов в крови, уровня холестерина в крови и уровня ли-

попротеинов в крови;
• определение активности щелочной фосфатазы в крови, активности гамма-глютамил-

трансферазы в крови ,активности аспартатаминотрансферазы в крови и активности ала-
нинаминотрансферазы в крови; 

• исследование уровня свободного трийодтиронина (СТ3) в крови, исследование уровня 
свободного тироксина (СТ4) сыворотки крови, исследование уровня тиреотропного гор-
мона (ТТГ) в крови;

• общий (клинический) анализ мочи.

I А [64–70]

Таблица 6. Рекомендации по ЭКГ диагностике у больных с ХСН
Table 6. Recommendations for ECG diagnostics in patients with CHF
Рекомендации Класс Уровень Источник
12-канальная ЭКГ рекомендуется для всех пациентов с СН для получения информации о ритме сердца, 
ЧСС, морфологии и длительности комплекса QRS и обнаружения другой патологии

I С [7,52,71–75]
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2.4 Инструментальная диагностика

2.4.1.	Электрокардиография
Всем пациентам с ХСН показано проведение 12 канальной 

ЭКГ с оценкой сердечного ритма, частоты сердечных сокраще-
ний (ЧСС), морфологии и продолжительности QRS, наличия 
нарушений атриовентрикулярной и желудочковой проводимо-
сти (блокада левой ножки пучка Гиса (БЛНПГ), блокада правой 
ножки пучка Гиса (БПНПГ), рубцового поражения миокарда, ги-
пертрофии миокарда). Согласно регистру Euroheart Survey при 
анализе ЭКГ у 25,3% пациентов с ХСН регистрируется впервые 
возникшая ФП, у 23% – постоянная ФП, в 8,4% – желудочко-
вые нарушения ритма сердца, у 10,8% пациентов – различные 
брадиаритмии. По данным итальянского регистра сердечной 
недостаточности, у 25,2% пациентов выявляется ПБЛНПГ, у 
6,1% пациентов – ПБПНПГ. Диагноз ХСН маловероятен при на-
личии абсолютно нормальной ЭКГ (IС) [7,52,71–75].

2.4.2	Эхокардиографическое	исследование	сердца	
Всем пациентам с ХСН рекомендовано выполнение трансто-

ракальной эхокардиографии (ЭхоКГ) (IC).
Современное понятие ЭхоКГ включает в себя ультразвуковое 

исследование сердца с применением комплекса традиционных 
и новых технологий: одномерный, двумерный и трёхмерный 
режимы сканирования, импульсно- и непрерывноволновой 
режимы допплерографии, тканевая миокардиальная доппле-
рография. ЭхоКГ является наиболее полезным и широкодо-
ступным методом диагностики у пациентов с подозрением на 
СН. Он позволяет получить немедленную информацию об объ-
ёме камер сердца, систолической и диастолической функции 
желудочков, толщине стенок, функционировании клапанов и 
давлении в лёгочной артерии, что имеет решающее значение 
в диагностике и определении соответствующего лечения [76–
85] ЭхоКГ – метод выбора для оценки систолической и диа-
столической функции желудочков. 

Оценка	систолической	дисфункции	ЛЖ
ФВ ЛЖ – индекс сократимости миокарда, который в целом 

отражает систолическую функцию ЛЖ, однако не в полной 
мере, так как зависит от объёмов, пред-, постнагрузки, ЧСС, 
клапанной патологии, и не является прямым аналогом ударно-
го объёма или сердечного выброса ЛЖ. Ударный объём может 
быть сохранён при дилатации полости и сниженной ФВ ЛЖ, и 
в то же время, уменьшен у больных с концентрической гипер-
трофией ЛЖ и удовлетворительной ФВ ЛЖ. При гемодинами-
чески значимой митральной регургитации ФВ ЛЖ может быть 
нормальной, а ударный объём сниженным. Таким образом, 
значение ФВ ЛЖ должно быть интерпретировано в каждом 
конкретном клиническом случае в зависимости от исходных 
условий. В норме фракция выброса ≥52% у мужчин и ≥54% у 
женщин [86–88].

Измерение ФВ ЛЖ рекомендуется проводить из апикальной 
биплановой позиции в четырех и двухкамерных сечениях с ис-
пользованием метода дисков (модифицированная формула 
Симпсона). Для более точного измерения ФВ ЛЖ необходимо 
добиться хорошей визуализации эндокардиальных границ. Ме-
тод Тейхольца в одномерном М-режиме является неточным, 
особенно у пациентов с региональными нарушениями сократи-
мости и поэтому не используется для определения ФВ ЛЖ Из-
мерение фракции укорочения левого желудочка и визуальная 
оценка ФВ ЛЖ «на глаз» также не являются рекомендованны-
ми при оценке систолической функции ЛЖ. Анализ региональ-
ных нарушений движения стенки ЛЖ может быть особенно 
актуально для пациентов с подозрением на ИБС или миокардит.

Трехмерная ЭхоКГ – наиболее точный и перспективный ме-
тод измерения объёмов и ФВ ЛЖ при адекватном качестве ви-
зуализации, сопоставимый с данными магнитно-резонансной 
томографии (МРТ). 

К другим индексам систолической функции ЛЖ относятся: 
систолическая экскурсия кольца МК, скоростные систоли-
ческие показатели тканевого миокардиального допплера (S 
волна) и параметры деформации миокарда (strain, strain rate). 
Оценка деформации миокарда может быть более чувстви-
тельной к выявлению незначительных нарушений сократи-
тельной функции по сравнению с показателем ФВ ЛЖ, однако 
невысокая воспроизводимость и отсутствие стандартизации 
показателей в зависимости от разных производителей уль-
тразвуковой аппаратуры и версии программного обеспече-
ния ограничивает использование этого метода в рутинной 
практике в настоящее время. Ударный объём и сердечный 
выброс могут быть также рассчитаны при измерении инте-
грала линейной скорости кровотока в выходном тракте ЛЖ. 
Обобщенные эхокардиографические параметры и связанные 
с ними клинические ситуации у больных с ХСН представлены 
в таблице 7.

В настоящее время разработана новая перспективная техно-
логия оценки систолической функции миокарда ЛЖ, в основе 
которой лежит анализ деформации миокарда в сочетании с 
влиянием давления в полости ЛЖ (петля «деформация-дав-
ление» ЛЖ) – метод оценки эффективности работы миокарда 
ЛЖ. В отличие от оценки деформации (strain), при анализе 
эффективности работы миокарда учитывается динамическое 
изменение уровня давления в ЛЖ, что позволяет интерпре-
тировать деформацию миокарда с учётом гемодинамических 
показателей. Данный показатель оценивается неинвазивно 
за счёт интеграции показателей деформации миокарда ЛЖ, а 
также уровня артериального давления, измеренного при помо-
щи сфигмоманометра. Метод оценки эффективности работы 
миокарда в настоящее время не внедрен в широкую клиниче-
скую практику, но является весьма многообещающим.

К основным параметрам работы миокарда ЛЖ относятся 
следующие [89,90]:

1. эффективность глобальной работы (GWE, global work 
efficiency) – отношение конструктивной работы к сумме кон-
структивной и утраченной работ (GCW / [GCW + GWW]) (%). 

2. глобальная конструктивная работа (GCW, global 
constructive work) – работа, затраченная на изгнание крови из 
желудочка во время систолы (мм рт. ст.%); 

3. глобальная утраченная работа (GWW, global wasted work) –  
выполненная миокардом работа, во время которой кровь не 
покидает полость ЛЖ (мм рт. ст.%) 

4. индекс глобальной работы (GWI, global work index) – вся 
работа, которую совершает ЛЖ за период времени от закры-
тия до открытия митрального клапана, рассматривается как 
площадь петли давление–деформация (мм рт. ст.%); 

В настоящее время ряд клинических исследований оценили 
прогностическую роль параметров работы миокарда у пациен-
тов с ХСНнФВ [91,92].

Достаточно хорошо изучена работа миокарда у пациентов с 
ХСНнФВ и имплантированными устройствами для сердечной 
ресинхронизирующей терапии. В ряде работ продемонстриро-
вана высокая прогностическая ценность показателей работы 
миокарда в оценке риска смерти у пациентов с диссинхрони-
ей, а также выявлена связь ряда параметров работы миокарда 
и положительного ответа на сердечную ресинхронизирующую 
терапию [93–95].
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Оценка	диастолической	дисфункции	ЛЖ
Считается, что в основе большинства случаев СНсФВ лежит 

нарушение диастолической функции левого желудочка, и её 
тщательная оценка является залогом правильной диагностики 
этой формы сердечной недостаточности. Ни один из ультразву-
ковых показателей не обладает настолько высокой точностью, 
чтобы на основании лишь его значения можно было судить о 
состоянии диастолической функции; всегда следует учитывать 
результаты всех исследований, включая данные допплеровско-
го, двухмерного, а при возможности, и трехмерного режимов.

Всем пациентам с подозрением на СН рекомендуется эхо-
кардиография с оценкой диастолической функции с целью 
определения тяжести структурно-функциональных наруше-
ний, оценки прогноза и выбора тактики лечения IC [96].

2.4.3	Рентгенография	органов	грудной	клетки
Рекомендуется выполнение рентгенографии грудной клетки 

пациентам с сердечной недостаточностью для оценки органов 
грудной полости: выявление альтернативных заболеваний лёг-
ких, выявление нарушений лёгочной гемодинамики; выявление 
кардиомегалии (I С) [73,115]. 

Таблица 7. Обобщенные эхокардиографические патологические показатели у пациентов с ХСН 
Table 7. Generalized echocardiographic pathological parameters in patients with CHF 

Параметры Патологические признаки Клинические симптомы

Параметры систолической функции
ФВ ЛЖ Снижена (<50%) Глобальная систолическая дисфункция ЛЖ
ФВ ЛЖ Снижена (<25%) Радиальная систолическая дисфункция ЛЖ

Региональная функция ЛЖ Гипокинез, акинез, дискинез Инфаркт миокарда/ишемия, кардиомиопатия, 
миокардит

КДР ЛЖ Увеличен (диаметр ≥60 мм,
>32 мм/м², объём >97 мл/м²) Объёмная перегрузка

КСР ЛЖ Увеличен (диаметр ≥45 мм,
>25 мм/м², объём >43 мл/м²) Объёмная перегрузка

Интеграл линейной 
скорости (VTI) в ВТЛЖ Снижен (<15 см) Снижение УО ЛЖ

Параметры диастолической функции

Параметры диастолической 
дисфункции ЛЖ

Признаки нарушения трансмитрального кровотока, 
параметры ТМД (е´) или соотношение Е/е´

Указывают на степень диастолической 
дисфункции и повышения давления наполнения 
ЛЖ

ИО ЛП Увеличен (объём >34 мл/м²)
Указывает на повышение наполнения ЛЖ (в 
анамнезе или в настоящее время)
Патологию МК

ИММЛЖ Увеличена: >95 г/м² у женщин и >115 г/м² у мужчин Артериальная гипертензия, аортальный стеноз, 
ГКМП

Параметры функции клапанов

Структура и функция клапанов Стенозы и недостаточность клапанов (особенно 
аортальный стеноз и митральная недостаточность)

Может быть причиной или осложняющим 
фактором течения ХСН (вторичная митральная 
регургитация)
Оценка выраженности дисфункции клапанов
Показания к хирургии

Другие параметры
Функция ПЖ (TAPSE) Снижена (TAPSE <17 мм) ПЖ систолическая дисфункция
Пиковая скорость ТК регургитации Повышена (>3,4 м/с) Повышение систолического давления в ПЖ
СДЛА Повышена (>50 мм рт. ст.) Лёгочная гипертензия вероятна

НПВ Расширена, коллабирование на вдохе снижено
Повышение давления в ПП
ПЖ дисфункция, перегрузка объёмом
Лёгочная гипертензия возможна

Перикард Выпот, гемоперикард, кальциноз

Диффференциальная диагностика с 
тампонадой, злокачественным и системным 
заболеванием, острым или хроническим 
перикардитом, констриктивным перикардитом

Примечание: Е/е´ – отношение трансмитрального Е пика к тканевому миокардиальному допплеровскому е´ (ТМД); ФУ ЛЖ – фракция 
укорочения левого желудочка; ХСН – хроническая сердечная недостаточность; ПЖ – правый желудочек; МК – митральный клапан; 
ТК – трикуспидальный клапан; КДР – конечно-диастолический размер; КСР – конечно-систолический размер; ВТЛЖ – выходной 
тракт левого желудочка; УО – ударный объём; ИОЛП – индексированный объём левого предсердия; ИММЛЖ – индексированная 
масса миокарда левого желудочка; ГКМП – гипертрофическая кардиомиопатия; TAPSE – показатель систолической экскурсии 
кольца ТК; СДЛА – систолической давление в лёгочной артерии; НПВ – нижняя полая вена.
Note: E/e – ratio of transmitral Е peak to tissue myocardial Doppler е´ (TMD); LV SF – left ventricular shortening fraction; CHF – chronic 
heart failure; RV – right ventricle; MV – mitral valve; TV – tricuspid valve; EDR – end-diastolic size; ESR – end-systolic size; LVOT – left ven-
tricular outflow tract; SV – stroke volume; LAVI – left atrium volume index; LVMI – left ventricular mass indexed; HCM – hypertrophic car-
diomyopathy; TAPSE – Tricuspid annular plane systolic excursion ; sPAP – systolic pulmonary artery pressure; IVC – inferior vena cava.aa
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Таблица 8. Структурные и функциональные нарушения, ассоциирующиеся с диастолической дисфункцией/повышенным давлением 
наполнения ЛЖ [97,98]
Table 8. Structural and functional abnormalities associated with diastolic dysfunction/increased LV filling pressure [97,98] 
Параметр Порог Комментарии

Индекс массы ЛЖ
ОТС

≥95 г/м² (женщины)
≥115 г/м² (женщины)
>0,42

Наличие концентрического ремоделирования/ГЛЖ поддерживает диа-
гноз СНсФВ, однако отсутствие ГЛЖ не исключает СНсФВ

Индекс объёма ЛП >34 мл/м² (синусовый ритм)
При отсутствии фибрилляции предсердий или поражения клапанов рас-
ширение ЛП отражает хроническое повышение давления наполнения 
ЛЖ (при фибрилляции предсердий используют порог >40 мл/м²)

Е/е' в покое >9

Чувствительность 78%, специфичность 59% для наличия инвазивно 
подтверждённой СНсФВ.
Более высокий порог имеет меньшую чувствительность (46%), но более 
высокую специфичность (86%)1

NT-proBNP
BNP

>125 (синусовый ритм) или
>365 (фибрилляция предсердий) пг/мл
>35 (синусовый ритм) или
>105 (фибрилляция предсердий) пг/мл

До 20% пациентов с инвазивно доказанной СНсФВ (особенно с ожире-
нием) имеют уровень натрийуретических пептидов ниже диагностиче-
ского порога

СДЛА
Скорость ТР в покое

>35 мм рт. ст.
>2,8 м/с

Чувствительность 54%, специфичность 85% для наличия инвазивно 
подтверждённой СНсФВ2

1 - [99]; 2 - [97]

Таблица 9. Рекомендации по Эхо-КГ у больных с СН
Table 9. Recommendations for Echo-СG in patients with heart failure
Рекомендации Класс Уровень Источник
Трансторокальная Эхо-КГ рекомендуется всем пациентам с подозрением на СН для оценки структуры 
и функции сердца с целью подтверждения диагноза и установлению фенотипа СН

I С [79,100,101]

Трансторокальная Эхо-КГ рекомендуется для оценки состояния клапанного аппарата сердца, функции 
правого желудочка и давления в лёгочной артерии у пациентов с уже установленным диагнозом СН 
с целью выявления лиц с клапанными нарушениями, подходящими для хирургической/инвазивной 
коррекции

I С [102]

Трансторокальная Эхо-КГ рекомендуется для оценки структуры и функции сердца у лиц, у которых 
используют вмешательства с потенциальным кардиотоксическим действием

I С [103] 

Повторная трансторокальная Эхо-КГ для оценки структуры и функции сердца рекомендуется : 
- при ухудшении симптомов СН или после серьёзного сердечно-сосудистого осложнения;
- пациентам с СН, находившимся на приёме препаратов с доказанной эффективностью в максимально 
переносимых дозах перед принятием решения об имплантации им того или иного устройстаа (карди-
овертера-дефибриллятора, ресинхронизирующей терапии);
- пациентам, у которых используют вмешательства с потенциальным кардиотоксическим действием 

I C [104]

Рекомендовано проведение Эхо-КГ с использованием контрастных веществ, что позволяет лучше рас-
смотреть эндокард и точее оценить объёмы левого желудочка пациентам, у которых качество транс-
торокальной Эхо-КГ оказалось неудовлетворительным (визуализация <80% эндокарда левого желу-
дочка)

I C [105,106]

Применение более точных методов оценки сократимости левого желудочка (трехмерной/контрастной 
Эхо-КГ, МРТ) показано пациентам, у которых решается вопрос о ресинхронизирующей терапии, им-
плантации кардиовертера-дефибриллятора или продолжении химиотерапии, а при двухмерной ЭХО-
КГ были получены пограничные значения фракции выброса

I С [107–109]

Вычисление продольной деформации рекомендовано у пациентов с высоким риском развития СН, 
особенно у пациентов, у которых используют вмешательства с потенциальным кардиотоксическим 
действием (например, химиотерапию) с целью выявления ранних (субклинических) изменений сокра-
тимости левого желудочка.

I С [110–114]

Таблица 10. Рекомендации по проведению рентгенографию органов грудной клетки у пациентов с СН
Table 10. Recommendations for conducting chest radiography in patients with CHF

Рекомендации Класс Уровень Источник

Рекомендуется выполнение рентгенографии грудной клетки пациентам с СН для оценки лёгких: вы-
явление альтернативных заболеваний лёгких, выявление нарушений лёгочной гемодинамики; выяв-
ление кардиомегалии

I С [73,115]
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Результаты рентгенологического исследования органов 
грудной клетки требуют сопоставления с клинической карти-
ной и данными ЭКГ. У больных с впервые появившимися сим-
птомами СН рентгенологическое исследование грудной клетки 
может применяться для выявления других причин симптомов 
СН (опухоли лёгких, интерстициальные болезни лёгких), вы-
явления кардиомегалии (определение кардиоторакального 
индекса (КТИ) >50%); у больных с установленной СН – для 
выявления нарушений лёгочной гемодинамики (венозная, 
артериальная лёгочная гипертензия), выпота в синусах, отека 
лёгких. 

2.5 Дополнительные методы обследования

2.5.1	Коронароангиография
Диагностическая коронарография показана пациентам с ХСН 

при наличии стенокардии напряжения, устойчивой к лекарствен-
ной терапии а также, имеющих симптомную желудочковую арит-
мию или внезапную остановку сердца в анамнезе (IC) [116,117]. 

2.5.2	Радионуклидная	диагностика
Пациентам с СН и ИБС рекомендуется проведение радио-

нуклидной диагностики, включающей в себя однофотонную 
эмиссионную компьютерную томографию и радионуклидную 
вентрикулографию, для оценки ишемии и определения жизне-
способности миокарда (IIaB) [122–125]. 

Рекомендуется выполнение сцинтиграфии сердца с 99mTc-
пирофосфатом пациентам с сердечной недостаточностью с 

сохранённой фракцией выброса для идентификации трансти-
ретинового амилоидоза сердца (IIaB) [126–132].

2.5.3	Нагрузочные	тесты
Проведение нагрузочных тестов пациентам рекомендуется 

для оценки функционального статуса и эффективности лече-
ния. В рутинной клинической практике рекомендуется исполь-
зовать тест с 6-минутной ходьбой (IIaC) [134-144].

Таблица 13. Тест с шестиминутной ходьбой у пациентов с ХСН
Table 13. Six-minute walking test in patients with CHF
Функциональный 
класс ХСН

Дистанция 6-минутной ходьбы, м

0 551
I 426-550
II 301-425
III 151-300
IV <150

Кардиопульмональное	нагрузочное	тестирование	
КПНТ позволяет оценить вентиляцию и газообмен во время 

дозированной физической нагрузки (индекс пикового потребле-
ния кислорода, анаэробный порог). У пациентов с ХСН снижена 
величина анаэробного порога и пиковое потребление кислорода. 

2.5.4.	Эндомиокардиальная	биопсия
Эндомиокардиальная биопсия должна быть рассмотрена у 

пациентов с быстро прогрессирующей СН, несмотря на стан-

Таблица 11. Рекомендации по проведению коронарографии у пациентов с СН
Table 11. Recommendations for conducting coronary angiography in patients with HF
Рекомендации Класс Уровень Источник
Коронароангиография рекомендуется пациентам с СН и стенокардией напряжения, не поддающейся 
лекарственной терапии, наличием симптомных желудочковых аритмий или после остановки сердца с 
целью установления диагноза ИБС и его тяжести

I B [116,118]

Коронароангиография рекомендуется пациентам с СН и наличием от промежуточной до высокой 
предтестовой вероятности ИБС и/или наличием ишемии миокарда по данным стресс-тестов у пациен-
тов, которые считаются подходящими кандидатами для коронарной реваскуляризаци

II B [117,119–
121]

Таблица 12. Рекомендации по радионуклидной диагностики у пациентов с СН
Table 12. Recommendations for radionuclide diagnostics in patients with HF
Рекомендации Класс Уровень Источник
Рекомендуется проведение однофотонной эмиссионной компьютерной томографии и радионуклид-
ной вентрикулографии пациентам с СН и ИБС для оценки ишемии и определения жизнеспособности 
миокарда при решении вопроса о реваскуляризации

IIa B [122–125]

Рекомендуется выполнение сцинтиграфии сердца с 99mTc-пирофосфатом пациентам с СНсФВ для 
идентификации транстиретинового амилоидоза сердца

IIa B [126–130, 
132,133]

Таблица 14. Рекомендации по выполнению теста с шестиминутной ходьбой у пациентов с ХСН
Table 14. Recommendations for performing the six-minute walking test in patients with CHF
Рекомендации Класс Уровень Источник

Проведение нагрузочных тестов пациентам рекомендуется для оценки функционального статуса и 
эффективности лечения. В рутинной клинической практике рекомендуется использовать тест с 6-ми-
нутной ходьбой

IIa С [134-144]

Таблица 15. Рекомендации по выполнению КПНТ у пациентов с ХСН
Table 15. The recommendations for CPET in patients with CHF
Рекомендации Класс Уровень Источник
КПНТ рекомендуется у пациентов с тяжелой СН в качестве этапа оценки для трансплантации сердца и/
или механической поддержки кровообращения

I С [134, 145, 
146] 

КПНТ рекомендуется у пациентов с СН для оптимизации дозирования физических тренировок IIa С [134, 145, 
146] 

КПНТ рекомендуется у пациентов с СН для выявления причины необъяснимой одышки и/или непере-
носимости физических нагрузок

IIa С [134, 145, 
146]
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дартную терапию, когда существует вероятность специфиче-
ского поражения сердца, которое может быть подтверждено 
только гистологическими результатами, для последующего на-
значения специфической терапии (табл. 16).

2.5.5	Чреспищеводная	эхокардиография
Чреспищеводная эхокардиография (ЧПЭхоКГ) рекомендо-

вана в рутинной практике у больных с ХСН в случаях плохой 
визуализации (у больных с ожирением, хроническими заболе-
ваниями лёгких, на ИВЛ) и как альтернативный метод исследо-
вания (при невозможности проведения МРТ). ЧПЭхоКГ может 
быть использована также у пациентов с сочетанной клапанной 
патологией (особенно с протезами митрального клапана), по-
дозрением на эндокардиты, при отборе пациентов с застойной 
ХСН. Особенно ЧПЭхоКГ информативна в выявлении тромбоза 
ушка левого предсердия у больных с фибрилляцией предсер-
дий (IC) [149–151]. 

2.5.6	Стресс–эхокардиография
Проведение стресс-эхокардиографии (стресс-ЭхоКГ) ре-

комендовано у больных с ХСН с физической нагрузкой для 
определения наличия и выраженности ишемии миокарда, а с 
фармакологической пробой еще и для выявления жизнеспо-
собности гибернирующего миокарда у больных с постинфаркт-
ным кардиосклерозом и нарушениями региональной сократи-
мости [152,153].

Этот метод применяется также для оценки выраженности аор-
тального стеноза при сниженной ФВ ЛЖ и невысоком градиен-
те давления на аортальном клапане. Стресс-ЭхоКГ с оценкой 
диастолической функции ЛЖ рекомендована больным ХСН с 
сохранной систолической функцией, у которых симптомы ХСН 
возникают при физической нагрузке. Эти пациенты, имеющие 
латентную диастолическую дисфункцию ЛЖ, могут составлять 

около 20% от всех больных с СНсФВ. О повышении давления 
наполнения ЛЖ у этих больных можно судить по величине дав-
ления в лёгочной артерии, которое связано с увеличением сред-
него давления в ЛП при значимой диастолической дисфункции. 
Повышение СДЛА более 45 мм рт. ст. с чувствительностью 96% 
и специфичностью 95% свидетельствует о наличии у больного 
СНсФВ при отсутствии других ассоциированных причин, а ско-
рость трикуспидальной недостаточности при нагрузке превы-
шающая 3,4 м/с, существенно повышает точность диагностики 
СНсФВ [152]. В тех случаях, когда измерение СДЛА на нагрузке 
затруднено, используют соотношение E/e′ ≥15 [164]. 

2.5.7	Мультиспиральная	компьютерная	томография	
Мульспиральная компьютерная томография (МСКТ) наибо-

лее информативный неинвазивный метод оценки проходимо-
сти коронарных артерий, отличается высоким пространствен-
ным разрешением и высокой скоростью исследования.

МСКТ обладает высокой отрицательной прогностической 
значимостью, что позволяет исключать диагноз ИБС у пациен-
тов с ХСН с низким и/или промежуточным риском болезни (IIa 
B) [117,165–170].

2.5.8	Магнитно-резонансная	томография	сердца
Метод магнитно-резонансной томографии сердца и сосудов 

включает в себя различные методики, которые позволяют при 
одном исследовании даже без введения контрастных препа-
ратов получить детальную информацию о морфологии серд-
ца, внутрисердечной гемодинамике, функции желудочков, 
скорости и объёме кровотока по крупным сосудам, структуре 
миокарда. Важной особенностью МРТ являеьтся высокоточно 
оценивать морфологические и функциональные особенности 
правых отделов сердца, что не всегда доступно стандартной 
ЭхоКГ. 

Таблица 16. Рекомендации по проведению эндомиокардиальной биопсии
Table 16. The recommendations for endomiocardial biopsy

Рекомендации Класс Уровень Источник

Эндомиокардиальная биопсия должна быть рассмотрена у пациентов с быстро прогрессирующей СН, 
несмотря на стандартную терапию, когда существует вероятность специфического поражения сердца, 
которое может быть подтверждено только гистологическими результатами, для последующего на-
значения специфической терапии

IIa С [147,148]

Таблица 17. Рекомендации по выполнению чреспищеводной Эхо-КГ у пациентов с ХСН
Table 17. Recommendations for performing transesophageal Echo-СG in patients with CHF

Рекомендации Класс Уровень Источник

Пациентам с ХСН и ФП, которым планируется восстановление синусового ритма, рекомендуется про-
ведение чреспищеводной ЭХО-КГ для исключения тромбоза ушка левого предсердия

I С [149–151]

Таблица 18. Рекомендации по проведению стресс-Эхо-КГ у пациентов с ХСН
Table 18. Recommendations for stress-Echo-CG in patients with CHF

Рекомендации Класс Уровень Источник

Пациентам с ХСНнФВ и ИБС рекомендована эхокардиография с фармакологической нагрузкой до-
бутамином с целью диагностики жизнеспособного миокарда при решении вопроса о его реваскуля-
ризации

I С [154–156]

Пациентам с ХСН с подозрением на тяжёлый аортальный стеноз, у которых из-за систолической дис-
функции левого желудочка регистрируется низкий трансклапанный градиент давления, рекомендует-
ся проведение эхокардиографии с фармакологической нагрузкой

I С [157–160]

Пациентам с симптомами ХСНсФВ и незначительной диастолической дисфункцией левого желудочка 
или противоричивых результатах её оценки в покое рекомендуется проведение эхокардиографии с 
физической нагрузкой для оценки изменения давления наполнения при нагрузке, что позволяет под-
твердить или опровергнуть диагноз

I С [161–163]
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МРТ сердца - золотой стандарт в оценке размеров и объ-
ёма камер сердца, массы миокарда, сократительной функции 
[171–175]МРТ сердца – точный метод оценки правых отделов 
сердца, размеров и фракции выброса правого желудочка [176]

МРТ информативна в оценке морфологии и функции сердца 
у больных с кардиомиопатиями (особенно апикальной ГКМП и 
губчатой кардиомиопатией), сложными врожденными порока-
ми сердца [177–184].

Значительно расширяет возможность метода использование 
контрастных препаратов. Изображения, полученные сразу по-
сле введения контрастного препарата, позволяют оценить пер-
вое прохождение препарата через миокард и выявить дефекты 
перфузии, а также зоны микрососудистой обструкции. Выяв-
ление дефектов перфузии требует выполнения нагрузочной 
пробы, в качестве стресс-агента используется аденозинтри-
фосфорная кислота (АТФ) [185,186]. На постконтрастных изо-
бражениях в отсроченную фазу при МРТ выявляются участки 
некроза и/или фиброза, такие изображения позволяют выявить 
даже небольшие участки накопления контрастного препарата, 
что делает возможным изучение не только левого желудочка, 
но и правого, а также изучение миокарда предсердий. Наличие 
и выраженность фиброзных изменений не только помогает в 
установлении правильного диагноза, но и определяет прогноз 
больных с некоторыми кардиомиопатиями [187–194].

Выполнение таких специальных программ как Т2-картирование 
и Т1-картирование (как с контрастным усилением, так и без него) 
позволяют получить информацию о диффузных изменениях ми-
окарда (накопление амилоида, гликогена, железа, диффузный 
фиброз), что невозможно сделать с помощью других неинвазив-
ных методов визуализации [195–202].

При обследовании больных с сердечной недостаточностью 
при наличие у них онкологических заболеваний, на фоне про-
тивоопухолевой терапии, МРТ сердца с контрастированием 
позволяет точно оценить функцию правых и левых отделов 
сердца, а также выявить с помощью Т1- и т2-картирования на-
чальные изменения струтктуры миокарда [203,204]. 

Существуют абсолютные противопоказания к МРТ (МР-
несовместимые кардиостимуляторы, дефибрилляторы-кар-
диовертеры, ресинхронизирующие устройства, металлические 
устройства на сосудах головного мозга, наличие металла в 
глазницах), а также ряд относительных противопоказаний 
(клаустрофобия, некоторые металлические импланты, гипер-
термия, невозможность сохранять неподвижность во время 
исследования). Следует помнить, что внутрисосудистые (в том 
числе интракоронарные) стенты, большая часть искусственных 
клапанов, некоторые виды искусственных водителей ритма не 
являются противопоказанием к выполнению МРТ [205–207].

Гадолиний-содержащие контрастные препараты в большин-
стве случаев хорошо переносятся больными, однако примене-
ние их у больных с почечной недостаточностью со скоростью 
клубочковой фильтрации меньше 30 мл/мин/м² имеет высокий 
риск развития специфического осложнения – нефрогенного 
системного фиброза. У таких пациентов исследование с ис-
пользованием контрастных препаратов должно выполняться 
только по строгим показаниям, при ожидании значительной 
пользы для решения клинических вопросов. Больные с проме-
жуточными значениями скорости клубочковой фильтрации (от 
30 до 59 мл/мин/м²) риск развития осложнений также повышен 
в сравнении с пациентами с сохранной почечной функции. Для 
выполнения МРТ с контрастированием больным со сниженной 
функцией почек необходимо использовать только контрастные 
средства с макроциклическим типом строения молекулы. Не-
обходимость ограничения применения контрастных средств с 
линейным строением молекулы (только как препаратов второй 
линии) связано также с информацией о возможности депони-
ровании молекул гадолиния в веществе головного мозга [208]. 

МРТ сердца рекомендуется больным, у которых неинформа-
тивна ЭхоКГ, для оценки анатомии и функции сердца, систоли-
ческой и диастолической дисфункции, фракции выброса ЛЖ 
(IB) [171–176]

Рекомендуется выполнение МРТ сердца с контрастировани-
ем больным с кардиомегалией и неустановленной причиной 
сердечной недостаточности для дифференциального диагноза 
между ишемической и неишемической причинами заболева-
ния (IIaB) [177–186,187–192,194].

Рекомендуется выполнение МРТ сердца с контрастировани-
ем больным с ХСНсФВ и гипертрофией миокарда ЛЖ для вы-
явления амилоидоза, других инфильтративных заболеваний 
сердца (болезнь Фабри, гемохроматоз) (IIaB) [195–202].

2.5.9	Дистанционное	диэлектрическое	исследование
Раннее выявление гиперволемии и наблюдение за пациента-

ми высокого риска позволяет предотвратить декомпенсацию 
сердечной недостаточности, свести к минимуму количество 
госпитализаций и улучшить прогноз.

В основе декомпенсации «стабильного» течения сердечной 
недостаточности лежит каскад перекрестных патологических 
реакций, в которых основную роль играет гемодинамическая 
перегрузка и венозный застой. Известно, что более 90% госпи-
тализаций по поводу сердечной недостаточности (СН) связаны 
с прогрессированием гиперволемии в малом круге кровоо-
бращения. В связи с чем, одной из основных задач остается 
уменьшение гемодинамической перегрузки у пациентов.

Существуют методы мониторинга застоя в малом круге крово-
бращения, направленные на предотвращение повторной госпи-

Таблица 19. Рекомендации по применению лучевых методов диагностики у пациентов с ХСН
Table 19. Recommendations for the use of radiation diagnostics in patients with CHF
Рекомендации Класс Уровень Источник
Рекомендуется выполнение МСКТ пациентам с СН с низкой или промежуточной вероятностью ИБС 
и неинформативностью неинвазивных методов выявления ИБС для выявления стенозирующего по-
ражения коронарных артерий

IIa B [167–170]

Рекомендуется выполнение МРТ сердца больным, у которых неинформативна ЭхоКГ, для оценки ана-
томии и функции сердца, систолической и диастолической дисфункции, фракции выброса ЛЖ 

I B [171–176]

Рекомендуется выполнение МРТ сердца с контрастированием больным с кардиомегалией и неуста-
новленной причиной сердечной недостаточности для дифференциального диагноза между ишемиче-
ской и неишемической причинами заболевания 

IIa B [177–
186,187–
192,194]

Рекомендуется выполнение МРТ сердца с контрастированием больным с сердечной недостаточно-
стью с сохранённой ФВ и гипертрофией миокарда ЛЖ для выявления амилоидоза, других инфиль-
тративных заболеваний сердца (болезнь Фабри, гемохроматоз) 

IIa B [195–202]
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тализации, к числу которых относится технология дистанцион-
ного диэлектрического исследования (ДДИ), которая позволяет 
неинвазивно оценить волемический статус пациентов с сер-
дечной недостаточностью. В данной технологии используются 
маломощные электромагнитные импульсы, которые проходят 
через ткани от излучателя к приёмнику, которые представляют 
собой два круглых устройства, первый из которых фиксируется 
на спине у пациента, а последний на грудной клетке.

Пациентам с сердечной недостаточностью на амбулаторном 
этапе для выявления повышенного риска развития декомпен-
сации рекомендовано определение волемического статуса 
путем дистанционного диэлектрического исследования (IIbB) 
[209–211]. 

2.6 Диагностика сердечной недостаточности с 
сохранённой фракцией выброса левого желудочка
Пациенты с СНсФВ имеют симптомы и признаки сердечной 

недостаточности, многие из которых, однако, не специфичны, 
особенно у пожилых пациентов, имеющих многочисленные 
сопутствующие заболевания. У многих пациентов с СНсФВ от-
сутствуют признаки задержки жидкости в организме, что ещё 
больше затрудняет постановку правильного диагноза. Поэтому 
для того, чтобы повысить специфичность диагностики СНсФВ 
необходимо в первую очередь ориентироваться на объектив-
ные показатели, указывающие на наличие дисфункции сердца 
(прежде всего, ультразвуковые признаки диастолической дис-
функции, которая считается основной причиной развития у них 
сердечной недостаточности.

Для оценки вероятности СНсФВ могут быть использованы 
диагностические шкалы HFA–PEFF или Н2FPEF [98,163,212–214].

Диагноз СНсФВ опирается на неинвазивно полученные па-
раметры, свидетельствующие о диастолической дисфункции 
ЛЖ/ повышенном давлении наполнения ЛЖ. Пороговые значе-
ния для ключевых неинвазивных параметров часто основаны 
на ограниченных данных и могут находиться в недиагностиче-

ском промежуточном диапазоне. Неинвазивно подтвержден-
ный или исключенный диагноз СНсФВ будет зависеть не от 
одного параметра выше или ниже определенного порогового 
значения, а от комбинации параметров, полученных из кли-
нических, лабораторных и визуализационных тестов, которые 
вместе дадут его вероятность [98,163].

Оценка включает функциональную, морфологическую и био-
маркерную области. В каждой области большой критерий наби-
рает 2 балла, а малый критерий – 1 балл. Каждая область может 
внести максимум 2 балла, если какой-либо большой критерий 
из этого домена является положительным, или 1 балл, если ни 
один из больших не является положительным, но есть любой 
малый критерий. Если несколько больших критериев в преде-
лах одной области являются положительными, эта область по-
прежнему вносит 2 балла; если ни один из больших не являет-
ся положительным, но есть несколько малых критериев, вклад 
по-прежнему составляет 1 балл. Большие и малые критерии не 
суммируются в одной области. Баллы начисляются только в том 
случае, если они поступают из разных областей. Шкала Н2FPEF 
была получена на основе характеристик пациентов с СНсФВ, 
смоделированных с использованием инвазивного гемодинами-
ческого тестирования в качестве золотого стандарта. Внутренняя 
и внешняя валидизация этой диагностической модели показа-
ла хорошую диагностическую ценность – уровень с-статистики 
(AUC >0,8). Вероятность СНсФВ удваивается при каждом до-
полнительном 1 балле по шкале (ОШ 1,98; 95% ДИ: 1,74-2,30; 
P<0,0001), при c-статистике 0,841.

Шкала HFA–PEFF была предложена в консенсусе Ассоциации 
по Сердечной Недостаточности Европейского Общества Кардио-
логов. Исследования по валидизации этой шкалы показали хоро-
шую с-статистику (AUC 0,90) (однако у большинства пациентов 
не проводилось нагрузочного теста или инвазивного тестирова-
ния для верификации СНсФВ). Высокий балл HFA-PEFF диагно-
стирует CНсФВ с высокой специфичностью (93%), а низкий балл 
HFA-PEFF исключает СНсФВ с чувствительностью 99%.

Таблица 20. HFA–PEFF шкала
Table 20. HFA-PEFF score
 Большие критерии (2 балла)  Малые критерии (1 балл)

Функциональные изменения

• E'sept <7 см/с
• E'lat <10 см/с
• E/e' ≥15
• Скорость трикуспидальной регургитации >2,8 м/с  
  (СДЛА >35 мм рт. ст.)

• E/e' 9-14
• GLS <16% 

Морфологические изменения
• ИОЛП >34 мл/м²
• ИММЛЖ ≥149/122 г/м² (м/ж) 
• ОТС >0,42

• ИОЛП 29-34 мл/м²
• ИММЛЖ >115/95 г/м² (м/ж)
• ОТС >0,42
• ТЗСЛЖ ≥12 мм

Биомаркеры (синусовый ритм) • NT-proBNP >220 пг/мл
• BNP >80 пг/мл

• NT-proBNP 125-220 пг/мл
• BNP 35-80 пг/мл

Биомаркеры (фибрилляция предсердий) • NT-proBNP >660 пг/мл
• BNP >240 пг/мл

• NT-proBNP 365-660 пг/мл
• BNP 105-240 пг/мл

Таблица 21. Н2FPEF шкала
Table 21. Н2FPEF score
Обозначение Клиническая Характеристика Значение Баллы

Н2

Ожирение ИМТ ≥30 кг/м² 2
Артериальная гипертония Прием ≥2 гипотензивных препарата 1

F Фибрилляция предсердий Постоянная или пароксизмальная 3
P Лёгочная гипертензия СДЛА >35 мм рт. ст. 1
E Пожилой возраст >60 лет 1
F Давление наполнения ЛЖ Е/е΄ соотн. >9 1
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• У пациентов с сохранной ФВ ЛЖ, набирающих 5-6 бал-
лов по шкале HFA–PEFF или 6-9 баллов по шкале Н2FPEF 
(диагноз СН высоковероятен) можно считать диагноз 
СНсФВ подтвержденным.

• У пациентов с сохранной ФВ ЛЖ, набирающих 0-1 балл 
по шкале HFA–PEFF или 0-1 балл по шкале Н2FPEF (диа-
гноз СН маловероятен) можно считать диагноз СНсФВ 
отвергнутым, при условии, что были оценены все пара-
метры, представленные в шкалах.

• Для пациентов с промежуточной оценкой, при условии, 
что были оценены все параметры, представленные в 
шкалах: 2-4 балла по шкале HFA–PEFF или 2-5 баллов 
по шкале Н2FPEF – окончательный диагноз требует про-
ведения инвазивной оценки гемодинамики и/или не-
инвазивных или инвазивных нагрузочных тестов, в том 
числе с направлением в специализированные центры с 
возможностью проводить уточняющие тесты при невоз-
можности их провести на месте.

3. ЛЕЧЕНИЕ

3.1 Консервативное лечение

3.1.1	Основные	цели	лечения	пациентов	с	
хронической	сердечной	недостаточностью	
При лечении пациентов ХСН необходимо добиваться не 

только устранения симптомов ХСН (одышка, отёки и т.п.), но и 
снижения количества госпитализаций и улучшение прогноза.

Снижение смертности и числа госпитализаций являются глав-
ными критериями эффективности терапевтических мероприя-
тий. Как правило, это сопровождается реверсией ремоделирова-
ния ЛЖ и снижением концентраций натрийуретических пептидов.

Для любого пациента также чрезвычайно важно, чтобы прово-
димое лечение позволяло ему добиться устранения симптомов 
болезни, улучшало качество жизни и повышало его функцио-
нальные возможности, что, однако, не всегда сопровождается 
улучшением прогноза у пациентов с ХСН. Тем не менее, отли-
чительной чертой современной эффективной фармакотерапии 
является достижение всех обозначенных целей лечения. 

3.1.2	Терапия,	рекомендованная	всем	пациентам	с	
симптоматической	сердечной	недостаточностью	и	
сниженной	фракцией	выброса	левого	желудочка
Применение основных классов препаратов в лечении ХСН ос-

новано на необходимости снижения гиперактивированных ней-
рогормонов РААС и САС. К нейрогормональным модуляторам, 

влияющим на прогноз пациентов с ХСН, относят антагонисты 
рецепторов к ангиотензина/неприлизина (АРНИ)/ ингибиторы 
ангиотензинзин-превращающего фермента (иАПФ), бета-адре-
ноблокаторы (БАБ) и антагонисты минералкортикоидных реце-
поров (АМКР). Как было показано в большом количестве ран-
домизированных исследований, препараты этих групп улучшают 
не только клиническое течение заболевания, но и влияют на ко-
личество госпитализаций и улучшают выживаемость этой кате-
гории пациентов. Следовательно, при отсутствии противопоказа-
ний они рекомендуются всем пациентам с симптоматической СН 
(ФК II-IV) и сниженной ФВ ЛЖ ≤40%. Применение данных групп 
препаратов у пациентов с ХСН рекомендуется для лечения всем 
пациентам с симптоматической СН и сниженной ФВ ЛЖ ≤40%. 

Ингибиторы натрий-глюкозного котранспортера 2 (иНГКТ2) 
дапаглифлозин и эмпаглифлозин, в дополнение к терапии 
иАПФ/АРНИ/бета-блокаторами/АМКР в рандомизированных 
исследованиях снижали риск смерти от сердечно-сосуди-
стых заболеваний и декомпенсации сердечной недостаточно-
сти у пациентов с ХСН и сниженной ФВ ЛЖ. При отсутствии 
противопоказаний или непереносимости, дапаглифлозин или 
эмпаглифлозин рекомендуются всем пациентам с ХСНнФВ не-
зависимо от наличия или отсутствия сахарного диабета.

Пациентам с симптомной СН и сниженной ФВ ЛЖ (≤40%) 
для снижения риска госпитализации из-за СН и смерти реко-
мендуется четырехкомпонентная медикаментозная терапия, 
включающая АРНИ/ингибиторы АПФ, бета-адреноблокаторы, 
АМКР, иНГКТ-2 (дапаглифлозин/эмпаглифлозин) [215–226]. 

Антагонисты	рецепторов	ангиотензина/неприлизина	(АРНИ)
АРНИ – класс терапевтических агентов, одновременно влия-

ющий как на активность РААС, так и на активность системы на-
трийуретических пептидов. На сегодняшний день единственным 
представителем АРНИ является сакубитрил/валсартан, в кото-
ром удалось соединить 2 субъединицы, состоящие из молекул 
валсартана (блокатора рецепторов к ангиотензину) и сакубитри-
ла (ингибитора неприлизина). Соответственно блокада рецепто-
ров к ангиотензину снижает активность РАС, а ингибирование 
неприлизина приводит к замедлению деградации натрийу-
ретических пептидов и брадикинина. В итоге такого двойного 
механизма действия снижается системная вазоконстрикция, 
уменьшается фиброз и гипертрофия сердца и сосудов, повы-
шается диурез и натрийурез, и превалируют вазодилатирующие 
эффекты, направленные против развития дезадаптивного ре-
моделирования ЛЖ. 

Таблица 22. Фармакологическое лечение пациентов с симптоматической ХСНнФВ (II-IV класс по NYHA)
Table 22. Pharmacological treatment of patients with symptomatic HFrEF (NYHA class II-IV)

Рекомендации Класс Уровень Источник

АРНИ рекомендуются всем пациентам с симптомной СН и сниженной ФВ ЛЖ при отсутствии 
противопоказаний с целью снижения риска госпитализации из-за СН и смерти

I В [216,227]

иАПФ рекомендуются всем пациентам с симптомной СН и сниженной ФВ ЛЖ при отсутствии 
противопоказаний для снижения риска госпитализации из-за СН и смерти

I А [215,228–
234]

АРНИ должны быть рассмотрены как предпочтительные по сравнению с иАПФ у пациентов с 
симптомной СН и сниженной ФВ ЛЖ для снижения риска госпитализации из-за СН и смерти

IIa B [216,227]

БАБ рекомендуются всем пациентам с симптомной СН и сниженной ФВ ЛЖ при отсутствии 
противопоказаний для снижения риска госпитализации из-за СН и смерти

I А [217,225, 
226,235–
240]

АМКР рекомендуются всем пациентам с симптомной СН и сниженной ФВ ЛЖ при отсутствии 
противопоказаний для снижения риска госпитализации из-за СН и смерти

I A [218]

иНГКТ дапаглифлозин/эмпаглифлозин рекомендуются всем пациентам с симптомной СН и 
сниженной ФВ ЛЖ при отсутствии противопоказаний с целью снижения риска госпитализации 
из-за СН и смерти

I А [222–
224,241]
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На сегодняшний день с этим препаратом было проведено 
два крупных рандомизированных исследования (PARADIGM-
HF, PIONEER-HF) [216,227]. 

В исследовании PARADIGM-HF проводилась оценка долго-
срочных эффектов сакубитрила/валсартана в сравнение с 
иАПФ эналаприлом на заболеваемость и смертность ам-
булаторных пациентов с симптоматической СН (ФК II-IV) и 
сниженной ФВ ЛЖ ≤40% (в ходе исследования была про-
ведена коррекция до ≤35%), имевших повышенные кон-
центрации натрийуретических пептидов и госпитализацию 
из-за СН в течение года. Важным критерием включения в 
исследование явился вводный период, в котором тестирова-
лась способность пациентов переносить необходимые дозы 
исследуемых препаратов (эналаприла 10 мг 2 раза/день, 
сакубитрил/валсартан 200 мг 2 раза/день). Исследование 
было остановлено досрочно (средний период наблюдения –  
27 месяцев), и снижение риска смерти по сердечно-сосуди-
стой причине/госпитализаций из-за СН (основная конечная 
точка исследования) составило 20% в группе пациентов, при-
нимавших сакубитрил/валсартан (97/103 мг 2 раза/сутки) по 
сравнению с эналаприлом (10 мг 2 раза/сутки), что позво-
лило включить данную группу лекарственных преапратов в 
современные рекомендации по лечению пациентов с СН со 
сниженной ФВ ЛЖ. В исследование PIONEER-HF был вклю-
чен 881 пациент, госпитализированных по причине острой 
декомпенсации ХСН. Пациенты были рандомизированы в две 
группы: саубитрила/валсартан и эналаприл. Терапия назнача-
лась гемодинамически стабильным пациентам, которая опре-
делялась как уровень систолического АД не ниже, чем 100 мм 
рт. ст. за предыдущие 6 часов наблюдения; не требовалось 
увеличения дозы мочегонных препаратов; у этой категории 
пациентов не использовались внутривенные вазодилататоры 
за последние 6 часов и интотропы за последние сутки. На-
чальная доза сакубитрил/валсартан (либо 24 мг сакубитрила 
с 26 мг валсартана или 49 мг сакубитрила с 51 мг валсартана 
в виде комбинации с фиксированной дозой) или эналаприл 
(2,5 мг или 5 мг) перорально два раза в день. Пациентам ти-
тровали дозу сакубитрила/валсартана до целевых уровней 200 
мг 2 раза в сутки, в группе сравнения титровали эналаприл до 
дозы 10 мг 2 раза в сутки. Исследование PIONEER-HF было 
продемонстрировано, что терапия саубитрил/валсартаном 
может безопасно инициироваться во время госпитализаций, 
связанных с декомпенсацией ХСН, после стабилизации гемо-
динамики, а его применение снижает частоту сердечно-сосу-
дистой смерти и госпитализаций, связанных с декомпенсаций 
ХСН у больных с недостаточностью кровообращения и сни-
женной ФВ ЛЖ.

Полученные результаты позволяют рекомендовать приме-
нение сакубитрила/валсартана всем пациентам с симптомной 
СН и сниженной ФВ ЛЖ при отсутствии противопоказаний 
для снижения риска госпитализации из-за СН и смерти (IВ) 
[216,227]. 

Вместе с тем результаты исследования PIONEER-HF говорят 
о возможности инициации терапии сакубитрила/валсартан 
вместо иАПФ у пациентов со сниженной ФВ ЛЖ, госпитали-
зированных по причине декомпенсации ХСН, после стабилиза-
ции параметров гемодинамики для снижения риска госпитали-
заций из-за СН и смерти (IIаВ) [216]. 

Комментарии. Несмотря на превосходство сакубитрил/вал-
сартана перед эналаприлом в исследованиях PARADIGM-HF и 
PIONEER-HF, остаются вопросы, связанные с профилем без-
опасности нового класса препаратов. В первую очередь не до 

конца решён вопрос с влиянием сакубитрила/валсартана на 
деградацию бета-амилоида [227]. 

Одним из наиболее важных является риск развития гипото-
нии в начале лечения, особенно у пожилых пациентов старше 
75 лет (развитие гипотонии у 18% в группе сакубитрила/вал-
сартана против 12% в группе эналаприла), хотя это не приво-
дило к увеличению частоты вывода пациента из исследования. 
Развитие ангионевротического отёка было редким явлением 
(соответственно 0,4% и 0,2%), что могло быть отчасти обу-
словлено наличием вводного периода [227].

Вместе с тем в исследовании PIONEER-HF частота событий, 
характеризующих безопасность терапии (гиперкалиемия, анги-
оневротический отек, симптомная гипотония, ухудшение почеч-
ной функции) между группами достоверно не различалась [216]. 

Рекомендуется стартовая доза при стабильной ХСН сакуби-
трила/валсартана 49/51 мг 2 раза в день, целевая доза – 97/103 
мг 2 раза в день [227].

При инициации терапии во время декомпенсации ХСН после 
стабилизации гемодиники, а также у пациентов не получаю-
щих ранее терапию иАПФ или получавших её в низких дозах 
начальная доза сакубитрала/валсартана должна быть 24/26 мг 
2 раза в день [216]. 

Перевод на сакубитрил/валсартан осуществляется не ранее 
чем через 36 часов после приема последней дозы иАПФ.

Ингибиторы	ангиотензин-превращающего	фермента
Два крупных рандомизированных исследования (CONSENSUS 

и SOLVD-Лечебная ветвь), также как мета-анализ менее круп-
ных исследований, убедительно доказали, что иАПФ увели-
чивают выживаемость, снижают количество госпитализаций, 
улучшают ФК и качество жизни пациентов с ХСН независимо от 
тяжести клинических проявлений заболевания [215,228,229].

Результаты трёх других крупных рандомизированных иссле-
дований (SAVE, AIRE, TRACE) продемонстрировали дополнитель-
ную эффективность иАПФ и снижение смертности у пациентов с 
наличием систолической дисфункции ЛЖ/симптомами ХСН по-
сле перенесённого острого инфаркта миокарда (ОИМ) [230–232]. 

В свою очередь, исследование ATLAS показало, что лечение 
пациентов высокими дозами иАПФ имеет преимущество перед 
терапией низкими дозами и снижает риск смерти/госпитали-
зации при длительном применении у пациентов с ХСН [233]. 

Кроме того, в клиническом испытании SOLVD-
Профилактическая ветвь было показано, что иАПФ могут от-
срочить или предотвратить развитие симптомов ХСН у пациен-
тов с бессимптомной дисфункцией ЛЖ [234]. 

Таким образом, для снижения риска госпитализации из-за 
СН и смерти иАПФ рекомендуются дополнительно к БАБ всем 
пациентам с симптоматической сердечной недостаточностью и 
сниженной фракцией выброса ЛЖ (IA) [215,228,229,233]. 

Кроме того, терапия иАПФ рекомендуется пациентам с бес-
симптомной систолической дисфункцией ЛЖ и инфарктом 
миокарда в анамнезе для профилактики развития симптомов 
СН (IА) [230,234]. 

Также иАПФ рекомендуются пациентам и с бессимптомной 
систолической дисфункцией ЛЖ без перенесённого инфаркта 
миокарда в анамнезе для профилактики развития симптомов 
СН (IВ) [234].

К основным препаратам группы иАПФ, применяемым во 
всем мире, относятся: каптоприл, лизиноприл, рамиприл, 
трандолаприл, эналаприл, периндоприл, зофеноприл, фози-
ноприл. Именно эти препараты, имеющие наиболее значимую 
доказательную базу, и рекомендуются к применению у пациен-
тов с СН (IA) [215,228–234]. 
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Комментарии. В таблице 23 приведены дозы иАПФ, которые 
имеют наиболее значимую доказательную базу при ХСН.

Таблица 23. Рекомендованные препараты и дозы иАПФ
Table 23. Recommended medications and doses of ACE-inhibitors
Ингибитор 
АПФ

Начальная доза Целевая доза

Каптоприл По 6,25 мг × 3 
раза в день По 50 мг × 3 раза в день

Эналаприл По 2,5 мг × 2 раза в день По 10-20 мг × 2 раза в день
Лизиноприл 2,5-5 мг однократно 20-35 мг однократно

Рамиприл 2,5 мг однократно По 5 мг × 2 раза в день,  
либо 10 мг однократно

Периндоприл 2,5 мг однократно 10 мг однократно
Фозиноприл 5 мг 1-2 раза в день 10-40 мг в день

Бета-адреноблокаторы
Результаты нескольких крупных рандомизированных кон-

тролируемых исследований (CIBIS II, MERIT-HF, COPERNICUS, 
USCP) убедительно доказали, что БАБ увеличивают выжива-
емость, снижают число госпитализаций, улучшают функцио-
нальный класс ХСН и качество жизни при добавлении к стан-
дартной терапии (диуретики, дигоксин и иАПФ) у пациентов 
со стабильной легкой и умеренной ХСН, а также у пациентов с 
тяжелой ХСН [217,225,235–238,240].

В исследовании SENIORS, которое существенно отличалось 
по дизайну от вышеупомянутых исследований (пожилые па-
циенты, часть из них с сохранённой систолической функцией 
левого желудочка, более длительный период наблюдения), 
эффект от применения небиволола был выражен несколько в 
меньшей степени, по сравнению с предыдущими протоколами, 
однако напрямую их сопоставить невозможно [237].

В еще одном крупном клиническом испытании, COMET [238], 
было показано значимое преимущество карведилола по срав-
нению с метопрололом тартратом короткого действия в отно-
шении снижения риска смерти пациентов с ХСН (метопролола 
сукцинат длительного действия с замедленным высвобождени-
ем препарата был использован в исследовании MERIT-HF).

Проведенные исследования позволяют рекомендовать к 
назначению БАБ дополнительно к иАПФ всем пациентам со 
стабильной симптоматической сердечной недостаточностью и 
сниженной фракцией выброса ЛЖ для снижения риска госпи-
тализации из-за СН и смерти (IА) [217,225,226,235,236].

Комментарии. На сегодняшний день является общепризнан-
ным тот факт, что иАПФ и БАБ в силу своего механизма действия 
дополняют эффекты друг друга, и терапия этими группами ле-
карственных препаратов должна начинаться как можно раньше 
у пациентов с ХСН и сниженной ФВ ЛЖ. Дополняя положитель-
ные эффекты иАПФ, БАБ оказывают гораздо более выраженное 
влияние на ремоделирование ЛЖ и ФВ ЛЖ. БАБ также обладают 
антиишемическим эффектом, более эффективны в снижении 
риска внезапной смерти, и их применение приводит к быстрому 
снижению смертности пациентов с ХСН по любой причине. 

Как и иАПФ, БАБ рекомендуются пациентам после перенесённо-
го ИМ и с наличием систолической дисфункции ЛЖ для снижения 
риска смерти и профилактики развития симптомов СН (IА) [239]. 

Следует отметить, что назначение БАБ не рекомендуется при 
наличии симптомов декомпенсации (сохранение признаков 
застоя жидкости, повышенного давления в яремной вене, ас-
цита, периферических отёков). Если БАБ уже были назначены 
до возникновения симптомов декомпенсации, рекомендуется 
продолжение терапии, при необходимости – в уменьшенной 
дозе (IIаА) [226,240].

Комментарии. При наличии симптомов выраженной гипо-
перфузии возможна полная отмена терапии БАБ, с последу-
ющим обязательным её возобновлением при стабилизации 
состояния перед выпиской из стационара [226,240]. 

Рекомендованые при ХСН БАБ и их дозировки представлены 
в таблице 24.

Таблица 24. Препараты и дозировки бета-блокаторов
Table 24. Medications and dosages of beta-blockers
Бета-
адреноблокатор

Начальная доза Целевая доза

Бисопролол 1,25 мг × 1 раз в день 10 мг × 1 раз в день
Карведилол 3,125 мг × 2 раза в день 25-50 мг × 2 раза в день
Метопролол 12,5-25 мг × 1 раз в день 200 мг × 1 раз в день

Антагонисты	минералокортикоидных	рецепторов
Исследования RALES показало, что применение спироно-

лактона к стандартной терапии ХСН уменьшает число госпи-
тализаций и улучшает клиническое состояние пациентов с ХСН 
(III-IV ФК); в 2010 году результаты исследования EMPHASIS-HF 
убедительно показали, что добавление эплеренона к стандарт-
ной терапии пациентов с ХСН II и выше любого генеза умень-
шает число госпитализаций, снижает общую смертность и 
смертность по причине ХСН [218,241]. 

Ранее данные этих клинических испытаний были подтверж-
дены результатами исследования EPHESUS (эплеренон) у па-
циентов с острым инфарктом миокарда, осложнившимся раз-
витием ХСН и систолической дисфункцией ЛЖ [242–244]. 

Полученные результаты позволяют рекомендовать АМКР 
всем пациентам с ХСН II-IV ФК и ФВ ЛЖ ≤35%, у которых 
остаются симптомы сердечной недостаточности, несмотря на 
лечение иАПФ и бета-адреноблокаторами для снижения риска 
госпитализации из-за СН и смерти (IА) [218,241]. 

Комментарии. При применении АМКР в комбинации с иАПФ/
БРА и БАБ наиболее опасно развитие выраженной гиперкали-
емии ≥6,0 ммоль/л, что встречается в повседневной клиниче-
ской практике значительно чаще, нежели чем в проведённых 
исследованиях [245].

АМКР должны назначаться как во время стационарного ле-
чения, так амбулаторно, если не были назначены ранее, на-
чальные и целевые дозы представлены в таблице 25.

Таблица 25. Дозы АМКР, рекомендованных в лечении пациентов 
ХСН
Table 25. Doses of MRAc recommended in the treatment of CHF patients
АМКР Начальная доза Целевая доза
Спиронолактон 25 мг однократно 25-50 мг однократно
Эплеренон 25 мг однократно 50 мг однократно

Ингибиторы	натрий-глюкозного	котранспортера
Первоначально данная группа препаратов применялась для 

лечения сахарного диабета (СД), однако после завершения 
исследований (EMPA-REG, CANVAS), которые продемонстри-
ровали влияние этих препаратов на прогноз и снижение сер-
дечно-сосудистых событий, ингибиторы натрий/глюкозного ко-
транспортера стали активно изучаться у пациентов с ХСН и без 
СД. Своё позитивное влияние этой группы препаратов связано 
не только с глюкозурическим и натрийуретическим действием, 
но и с нефропротективным, кардиопротективным, антифибро-
тическим и противовоспалительным эффектами. Результаты 
исследований DAPA-HF и EMPEROR-Reduced позволили реко-
мендовать дапаглифлозин и эмпаглифлозин всем пациентам с 
СНнФВ вне зависимости от наличия или отсутствия СД и сохра-
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няющимися симптомами СН для снижения риска сердечно-со-
судистой смерти и госпитализаций по поводу СН (IА). 

Комментарий. Дапаглифлозин и эмпаглифлозин назначают-
ся в дозе 10 мг утром [222–224].

3.1.3	Терапия,	рекомендованная	отдельным	группам	
пациентов	с	симптоматической	сердечной	недостаточностью	
и	сниженной	фракцией	выброса	левого	желудочка

Диуретики
В отличие от остальных средств терапии, эффект диурети-

ков на заболеваемость и смертность пациентов с ХСН в дли-
тельных исследованиях не изучался. Тем не менее, примене-
ние мочегонных препаратов убирает симптомы, связанные с 
задержкой жидкости (периферические отёки, одышку, застой 
в лёгких), что обосновывает их использование у пациентов с 
ХСН независимо от ФВ ЛЖ [246–253]. 

Диуретики вызывают быстрое улучшение симптомов ХСН в 
отличие от других средств терапии ХСН. 

Оптимальной дозой диуретика считается та низшая доза, 
которая обеспечивает поддержание пациента в состоянии эу-
волемии, т.е. когда ежедневный приём мочегонного препарата 
обеспечивает сбалансированный диурез и постоянную массу 
тела. У пациентов с ХСН диуретики должны применяться толь-
ко в комбинации с БАБ, иАПФ/БРА/АРНИ, АМКР.

Диуретики, рекомендуемые для лечения ХСН, представлены 
в таблице 27.

Блокаторы	рецепторов	к	ангиотензину	II
Использование БРА пациентам с ХСН со сниженной ФВ ЛЖ 

≤40% допустимо только в случае непереносимости иАПФ или 
АРНИ (IВ) [219,220,254–256]. 

Под «непереносимостью» иАПФ/АРНИ следует понимать: на-
личие индивидуальной непереносимости (аллергии), развитие 
ангионевротического отёка, кашля. Нарушение функции по-

чек, развитие гиперкалиемии и гипотонии при лечении иАПФ 
в понятие «непереносимость» не входит и может наблюдаться 
у пациентов с ХСН с одинаковой частотой как при применении 
иАПФ, так и БРА [219]. 

Ввиду того, что риск развития гиперкалиемии, ухудшения 
функции почек и гипотонии превышают ожидаемую пользу, 
комбинированное применение БРА и иАПФ, БАБ не рекомен-
дуется у пациентов, имеющих симптомы СН (II-IV ФК) (III А) 
[219,221,254,255].

Комментарии. В случае тяжёлого течения СН к иАПФ и БАБ до-
полнительно рекомендуется присоединение АМКР (эплеренона 
или спиронолактона). Такой алгоритм назначения лекарствен-
ных препаратов обусловлен результатами клинического испыта-
ния EMPHASIS-HF, где было продемонстрировано гораздо более 
выраженное снижение заболеваемости/смертности при приме-
нении эплеренона по сравнению с аналогичным эффектом БРА 
в исследованиях Val-HeFT и CHARM-Added, а также протоколов 
RALES и EMPHASIS-HF, в которых оба АМКР оказались способ-
ны снижать смертность по любой причине у пациентов с ХСН, в 
отличие от БРА (исследования с присоединением БРА «сверху» 
иАПФ и БАБ) [218,241,254,255].

В случае непереносимости АМКР возможно применение БРА 
у отдельных пациентов, принимающих иАПФ с симптомами 
СН, принимающих БАБ (IIbC) [241,254].

БРА, рекомендуемые для применения у пациентов с ХСН, 
представлены в таблице 28.

Таблица 28. Блокаторы рецепторов к ангиотензину
Table 28. Receptor blockers the angiotensin
Препарат Начальная доза Целевая доза
Кандесартан 4 мг однократно 32 мг однократно
Валсартан 40 мг × 2 раза в день 160 мг × 2 раза в день
Лозартан 50 мг однократно 150 мг однократно

Таблица 26. Рекомендации по назначению диуретиков пациентам с ХСН
Table 26. Recommendations for the appointment of diuretics in patients with CHF
Рекомендации Класс Уровень Источник
Диуретики рекомендуются для улучшения симптомов СН и повышения физической активности у па-
циентов с признаками задержки жидкости.

I B [246,247]

Назначение диуретиков рекомендуется для снижения риска госпитализации из-за СН у пациентов с 
симптомами задержки жидкости

IIа В [246,247]

Таблица 27. Дозы диуретиков, наиболее часто используемых в лечении пациентов ХСН
Table 27. Doses of diuretics most commonly used in the treatment of CHF patients
Диуретик Начальная доза Суточная доза

Петлевые диуретики
Фуросемид 20-40 мг 40-240 мг
Торасемид 5-10 мг 10-20 мг
Буметанид 0,5-1 мг 1-5 мг
Этакриновая кислота 25-50 мг 50-250 мг

Тиазидные диуретики
Бендрофлюметиазид 2,5 мг 2,5-10 мг
Гидрохлоротиазид 12,5-25 мг 12,5-100 мг
Метолазон 2,5 мг 2,5-10 мг
Индапамид 2,5 мг 2,5-5 мг

Ингибитор карбоангидразы
Ацетазоламид 250 мг 750 мг
Калийсберегающие диуретики
Спиронолактон 25 мг 50-300 мг



28 ЕВРАЗИЙСКИЙ КАРДИОЛОГИЧЕСКИЙ ЖУРНАЛ, 2, 2024

КЛИНИЧЕСКИЕ РЕКОМЕНДАЦИИ ЕАК/НОИСН
ПО ДИАГНОСТИКЕ И ЛЕЧЕНИЮ ХРОНИЧЕСКОЙ СЕРДЕЧНОЙ НЕДОСТАТОЧНОСТИ (2024)

Ингибиторы	If-каналов	
Механизм действия ивабрадина заключается в снижении ЧСС 

за счёт селективного ингибирования ионного тока в If-каналах си-
нусового узла без какого-либо влияния на инотропную функцию 
сердца. Препарат действует только у пациентов с синусовым рит-
мом. Показано, что у пациентов с синусовым ритмом, ФВ ≤35%, 
симптомами ХСН II-IV ФК и уровнем ЧСС ≥70 в 1 мин., несмотря 
на терапию рекомендованными (или максимально переносимы-
ми) дозами БАБ, иАПФ/БРА и АМКР, присоединение к лечению 
ивабрадина снижает количество госпитализаций и смертность 
из-за ХСН. Кроме этого, в случае непереносимости БАБ, у этой 
же категории пациентов применение ивабрадина к стандартной 
терапии уменьшает риск госпитализаций по причине ХСН [257].

Комментарии. Рекомендованная начальная доза ивабрадина 
составляет 5 мг × 2 раза в сутки, с последующим увеличением 
через 2 недели до 7,5 мг × 2 раза в сутки. У пожилых пациентов 
возможна коррекция дозы ивабрадина в сторону её уменьше-
ния [259,260]. 

Сердечные	гликозиды
На сегодняшний день применение сердечных гликозидов 

(СГ) у пациентов с ХСН ограничено. Из существующих препа-
ратов рекомендован дигоксин, эффективность и безопасность 
других СГ (например, дигитоксин**) при ХСН изучена недо-
статочно. Назначение дигоксина пациентам с ХСН не улучшает 
их прогноз, но снижает количество госпитализаций из-за ХСН, 
улучшает симптомы ХСН и качество жизни [261–267].

Комментарии. Небходимо взвешенно подходить к назначе-
нию дигоксина и предпочтительно применять его при наличии 
у пациента тяжелой сердечной недостаточности III-IV ФК, низ-
кой ФВ ЛЖ (<25%) в сочетании с наклонностью к гипотонии. 

Оптимальной дозой дигоксина для лечения пациентов с ХСН 
считается 0,125-0,25 мг/сутки. При длительном лечении необ-
ходимо ориентироваться на концентрацию дигоксина в крови, 
которая должна находиться в безопасных пределах [263,264].

Оптимальной концентрацией у пациентов ХСН является ин-
тервал от 0,8 нг/мл до 1,1 нг/мл (<1,2 нг/мл). Доза дигоксина 
должна быть уменьшена (контроль концентрации) при сниже-
нии СКФ, у пожилых пациентов и женщин [265].

Из-за вероятности развития желудочковых аритмий, осо-
бенно у пациентов с гипокалиемией, необходим жесткий кон-
троль электролитов крови, функции почек, ЭКГ.

Применение дигоксина для контроля ЧСС у пациентов с сим-
птомами ХСН и наличием тахиформы фибрилляции предсер-
дий рассмотрены в главе 3.1.7. 

Препараты,	улучшающие	метаболизм	
миокарда	и	мышечной	ткани
Наличие достаточного количества энергии является критиче-

ски важным для нормальной работы миокарда во всех фазах 
сердечного цикла, включая как систолу, так и диастолу. Таким 
образом, с теоретической точки зрения, улучшение метаболиз-
ма кардиомиоцитов способно улучшить состояние пациента и 
уменьшить выраженность клинической симптоматики.

Для уменьшения выраженности клинической симптоматики 
и улучшения качества жизни в отдельных группах пациентов с 
сердечной недостаточностью рекомендовано парентеральное 
назначение фосфокреатина (IIbB) [268–270].

Периферические	вазодилататоры
В связи с отсутствием доказательной базы периферические 

вазодилататоры в настоящее время не показаны для лечения 

Таблица 29. Применение БРА у пациентов с ХСН-нФВ
Table 29. Use of ARBs in patients with HFrEF
Рекомендации Класс Уровень Источник
БРА рекомендуются для снижения риска госпитализаций из-за СН и смерти по сердечно-со-
судистой причине у пациентов с симптомами СН, при непереносимости АРНИ/иАПФ 

I B [254]

Таблица 30. Применение Ингибиторов If-каналов у пациентов с ХСНнФВ
Table 30. Use of If-channel blocker in patients with HFrEF
Рекомендации Класс Уровень Источник
Назначение ивабрадина следует рассматривать пациентам только с синусовым ритмом, ФВ ≤35%, 
симптомами ХСН II-IV ФК и уровнем ЧСС ≥70 уд./мин, обязательно находящихся на подобранной 
терапии рекомендованными (или максимально переносимыми) дозами БАБ, иАПФ/БРА и АМКР 

IIа B [257,258]

Ивабрадин следует рассматривать для уменьшения риска госпитализации и смерти от сердеч-
но-сосудистых причин у пациентов, получающих терапию иАПФ и АМКР с наличием симпто-
мов, с ФВ ≤35%, синусовым ритмом и ЧСС ≥70 уд./мин., которые толерантны к лечению БАБ

IIа С [259]

Таблица 31. Применение дигоксина у пациентов с СН и синусовым ритмом
Table 31. Use of digoxin in patients with HF and sinus rhythm
Рекомендации Класс Уровень Источник
Дигоксин может рассматриваться у пациентов с симптомами СН и с синусовым ритмом, несмотря на 
лечение БАБ, АРНИ/иАПФ, АМКР, иНГКТ-2, для снижения риска госпитализации (как по поводу СН, 
так и других причин)

IIв В [261,266]

Таблица 32. Применение периферических вазодилататоров у пациентов с ХСНнФВ
Table 32. Use of peripheral vasodilators in patients with HFrEF
Рекомендации Класс Уровень Источник
Терапию гидралазином и изосорбидом динитратом следует рассматривать для снижения риска 
смерти и госпитализации из-за ХСН пациентам афроамериканцам с ФВ ЛЖ≤35% или ФВ ЛЖ≤45% 
при наличии дилатированного ЛЖ и III-IVФК СН, несмотря на терапию иАПФ, БАБ и АМКР

IIа B [271]

Терапия гидралазином и изсорбидом динитратом может быть рассмотрена в редких случаях 
для снижения риска смерти у симптоматических пациентов с СН со сниженной ФВ ЛЖ, не 
способных переносить иАПФ или БРА (или имеются противопоказания)

IIb В [272]
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пациентов с ХСН. Исключение составляет комбинация нитра-
та и гидралазина, которая может улучшать прогноз, но только 
при применении у афроамериканцев (исследования V-HeFT-I, 
V-HeFT-II и A-HeFT) [271,272].

Данные о применении комбинации гидралазина и изосорби-
да динитрата у пациентов с ХСН снФВ других этнических групп 
отсутствуют.

3.1.4	Терапия,	применение	которой	может	быть	
опасно	и	не	рекомендовано	для	пациентов	с	ХСН	II-
IV	функционального	класса	и	сниженной	ФВ	ЛЖ
Тиазолидиндионы (глитазоны) не рекомендуются пациентам 

с ХСН, так как вызывают задержку жидкости, в связи с чем по-
вышают риск развития декомпенсации (IIIA) [273–275]. 

Большинство БКК (дилтиазем, верапамил, коротко действу-
ющие дигидропиридины) не рекомендуются к применению 
при СН из-за наличия отрицательного инотропного действия, 
что способствует развитию декомпенсации у пациентов с ХСН 
(IIIC) [276].

Комментарии. Исключение составляют фелодипин и амло-
дипин, которые не влияют на прогноз пациентов с ХСН (иссле-
дования PRAISE I и II; V–HeFT III) [277,278]

Применение НПВС и ингибиторов ЦОГ-2 не рекомендуется 
при ХСН, так как НПВС и ингибиторы ЦОГ-2 провоцируют за-
держку натрия и жидкости, что повышает риск развития де-
компенсации у пациентов с ХСН (IIIB) [277,278].

Антиаритмики I класса не рекомендуются пациентам с ХСН, 
так как повышают риск внезапной смерти у пациентов с систо-
лической дисфункцией ЛЖ (IIIA) [279].

3.1.5	Особенности	лечения	пациентов	с	
хронической	сердечной	недостаточностью	и	
желудочковыми	нарушениями	ритма	сердца
При выявлении бессимптомных желудочковых аритмий пер-

воначальное лечение должно включать коррекцию электро-
литных нарушений, особенно низкого уровня калия и магния 
в сыворотке крови, а также выявление и отмену фармаколо-
гических препаратов, провоцирующих аритмию. У пациентов 
с ХСНнФВ рекомендована оптимизация фармакологической 
терапии с помощью АРНИ/ИАПФ, бета-адреноблокаторов и 
АМКР, которые доказанно снижают риск внезапной сердеч-
ной смерти [218,280–282]. В случае если пациент находится 
на терапии иАПФ или БРА, наличие желудочковых нарушений 
ритма сердца является дополнительным поводом перевода на 
АРНИ, так как по данным исследования PARADIGM-HF на фоне 
приёма АРНИ в сравнении с эналаприлом снижался риск вне-
запной сердечной смерти (ВСС) [282]. 

Клиническая значимость ишемии миокарда в качестве при-
чины желудочковых аритмий не доказана, хотя описаны случаи 
ишемии, вызванной самой аритмией. Рандомизированные ис-
следования по реваскуляризации у пациентов с ХСНнФВ не сни-
зили общую смертность [121,283] даже в подгруппе пациентов 
со стенокардией или миокардильной ишемией [116,284], хотя 
дальнейший анализ продемонстрировал снижение ВСС [284].

Единственным возможным антиаритимическим препаратом 
для лечения симптоматичных желудочковых аритмий (ЖА) яв-
ляется амиодарон (обычно в комбинации с БАБ). Однако следует 
учитывать, что такая терапия может оказать обратный эффект на 
прогноз, особенно у тяжелых пациентов ХСНнФВ [285–287]. Не 
смотря на то, что рутинное назначение антиаритмических препа-
ратов не рекомендуется пациентам ХСН и бессимптомными ЖА 
по соображениям безопасности, в то же время у пациентов с ХСН 
и сердечной ресинхронизирующей терапией частая желудочко-

вая экстрасистолия (более 5-10% от общего количества ком-
плексов QRS за сутки) требует назначения антиаритмического 
лечения или проведения катетерной аблации, так как её наличие 
может приводить к уменьшению процента бивентрикулярной 
стимуляции менее 92% и, таким образом, снижать эффектив-
ность ресинхронизирующей терапии [288] 

Желудочковые аритмии могут быть не только осложнением 
ХСН, но в ряде случаев быть её причиной. «Частой» желудоч-
ковой экстрасистолией (ЖЭС) считается бремя ЖЭС более 10% 
по данным суточного (холтеровского) мониторирования ЭКГ. 
Частая ЖЭС у пациентов с отсутствием структурной патологии 
сердца по данным МРТ сердца, может быть причиной разви-
тия кардиомиопатии, проявляющейся снижением ФВ ЛЖ и 
симптомам ХСН, так называемой кардиомиопатии, индуциро-
ванной аритмией [289,290]. Для пациентов с кардиомиопати-
ей, индуцированной аритмией, назначение амиодарона может 
быть рассмотрено для уменьшения бремени аритмии, улучше-
ния симптомов и функции ЛЖ, однако необходимо учитывать 
побочные эффекта этого препарата. Катетерная аблация ЖЭС 
может улучшать функцию ЛЖ и, возможно, исходы пациентов 
с кардиомиопатией, индуцированной аритмией, в тех случаях, 
когда ЖЭС вносят свой вклад в дисфункцию ЛЖ [291]. Устойчи-
вое снижение бремени ЖЭС ассоциировано со снижением ри-
ска сердечно-сосудистой смертности, трансплантации сердца 
или госпитализации в связи с декомпенсацией ХСН [292,293]. 

В отдельных случаях непрерывно рецидивирующих желу-
дочковых аритмий для уменьшения количества разрядов им-
плантируемого кардиовертер-дефибриллятора (ИКД) и пре-
кращения аритмического шторма может быть использована 
транскатетерная радиочастотная модификация аритмогенного 
субстрата. Решение о проведении транскатетерной радиоча-
стотной аблации должно приниматься коллегиально с участием 
электрофизиологов, имеющих опыт подобных вмешательств.

Рекомендации по тактике ведения ЖА у пациентов с ХСН 
представлены в таблице 33.

3.1.6	Лечение	пациентов	с	сердечной	недостаточностью	
и	умеренно	сниженной	и	сохранённой	ФВ	ЛЖ
В последние годы активно изучаются возможности терапии у 

пациентов с СНунФВ и СНсФВ. Проведены значимые клиниче-
ские исследования у этих групп пациентов. Так, получены резуль-
таты применения иНГКТ-2 дапаглифлозина и эмпаглифлозина у 
пациентов с СН и ФВ ЛЖ >40%, где наблюдалось статистически 
значимое снижение риска сердечно-сосудистой смерти и госпи-
тализации по причине СН по сравнению с плацебо [327,328]. 

Последующий метаанализ данных двух исследований 
(EMPEROR-Preserved и DELIVER) подтвердил снижение на 20% 
комбинированной конечной точки (смерти от сердечно-сосуди-
стых заболеваний и госпитализации по поводу СН) (р<0,001).

Не наблюдалось значимого снижения риска смерти (р = 
0,052), а частота госпитализаций снижалась на 26% (р<0,001). 
Выявлено снижение риска развития событий первичной конеч-
ной точки во всём изученном диапазоне ФВ ЛЖ [329].

Всем пациентам с СНунФВ и СНсФВ и признаками задерж-
ки жидкости рекомендуется назначение диуретиков с целью 
улучшения клинической симптоматики ХСН [246].

Анализы клинических исследований, куда были включены 
пациенты с ФВ ЛЖ 41-49%, демонстрируют пользу от опти-
мальной медикаментозной терапии, аналогичной терапии па-
циентов с СНнФВ [9,10,330–333].

В мета-анализе 11 исследований применение БАБ снижало 
риск смерти от всех ппричин и сердечно-сосудистой смерти в 
подгруппе пациентов с ФВ 41-49% [330].
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Исследование PARAGON-HF продемонстрировало эффек-
тивность АРНИ по сравнению с валсартаном в диапазоне ФВ 
от 45 до 57%[10].

В подгрупповом анализе исследования CHARM у пациентов 
с ФВ от 41 до 49% кандесартан снижал риск сердечно-сосуди-
стой смерти и госпитализации по причине СН [9].

Среди пациентов пациентов исследовнаия TOPCAT в диа-
пазоне ФВ ЛЖ от 44% до 49% назначение спиронолактона 
снижало риск первичной комбинированной конечной точки 
(смерть от сердечно-сосудистых заболеваний, госпитализация 
по причине СН, реанимация или внезапная смерть) [331].

Таким образом, лечение пациентов с умеренно сниженной 
ФВ ЛЖ должно проводиться по принципам, общим с лечением 
пациентов с низкой ФВ ЛЖ.

Терапия ХСН с сохранённой ФВ ЛЖ долгое время ограни-
чивалась назначением диуретиков и лечением этиологических 
факторов и сопутствующих заболеваний [1,64]. С получени-
ем результатов вышеупомянутых исследований EMPEROR-
Preserved и DELIVER появились доказательства эффективно-

сти применения иНГКТ-2 и снижения на фоне их приёма риска 
сердечно-сосудистой смерти и госпитализации по причине СН 
и у этой категории пациентов [327–329].

Согласно данным исследования PARAGON-HF, куда были 
включены пациенты с ФВ ЛЖ от 40 до 57%, применение АРНИ 
в этом диапазоне ФВ явяляется эффективным и снижает ча-
стоту госпитализаций по причине СН [10,333,334].

Также, принимая во внимание данные анализов исследований, 
проведённых у пациентов с ХСНсФВ, у данной категории пациен-
тов могут применяться БРА, БАБ и АМКР, которые способствуют 
снижению риска госпитализаций по причине СН [330,335–337].

3.1.7	Особенности	лечения	пациентов	с	хронической	
сердечной	недостаточностью	и	фибрилляцией	предсердий
Общие положения для пациентов с фибрилляцией предсер-

дий и хронической сердечной недостаточностью.
Фибрилляция предсердий (ФП) является наиболее типичной 

аритмией при СН независимо от ФВ ЛЖ. её наличие увеличива-
ет риск тромбоэмболических осложнений (особенно, инсуль-
та) и может приводить к ухудшению работы сердца, усиливая 

Таблица 33. Рекомендации по тактике ведения желудочковых аритмий у пациентов с ХСН
Table 33. Recommendations for the management of ventricular arrhythmias in patients with CHF

Рекомендации Класс Уровень Источник

Лечение БАБ, АМКР и АРНИ снижает риск внезапной смерти и рекомендуется для пациентов с ХСНнФВ 
и желудочковыми аритмиями (как и для других пациентов)

I А [218,280–
282]

Пациентам с ХСН рекомендуется коррекция факторов, провоцирующих или ухудшающих течение же-
лудочковых аритмий (коррекция нарушений электролитов, отмена лекарств, провоцирующих желудоч-
ковые аритмии, реваскуляризация при желудочковых тахикардиях, вызванных ишемией)

IIа С [217,218, 
227,235, 
237,294]

Пациентам с ХСН рекомендовано назначение амиодарона в дополнение к терапии бета-блокаторами 
для лечения повторных симптомных устойчивых мономорфных желудочковых тахикардий

IIa B [295]

Пациентам с ХСНнФВ, ФВ ЛЖ ≤35% рекомендована имплантация кардиовертвера-дефибриллятора 
или устройства для сердечной ресинхронизирующей терапии с функцией дефибриллятора.

I А [296–300]

Пациентам с ХСН вследствие	ИБС и повторными эпизодами симптомных устойчивых желудочковых 
тахикардий, несмотря на продолжающуюся терапию бета-адреноблокаторами, АМКР и АРНИ/иАПФ/
БРА/, а также в случаях электрического шторма при неэффективности или непереносимости амиода-
рона с целью подавления желудочковых аритмий рекомендована катетерная аблация

I B [295,301–
304]

Катетерная аблация с достижением установленных критериев эффективности выполнения процедуры 
в центре с большим опытом рекомендована в качестве альтернативы имплантации ИКД для лечения 
гемодинамически хорошо переносимых устойчивых мономорфных желудочковых тахикардий пациен-
там с ишемической	этиологией сердечной недостаточности и ФВ ЛЖ ≥40%

IIa C [305,306]

Пациентам с неишемической	систолической дисфункцией ЛЖ для оценки риска развития желудоч-
ковых нарушений ритма сердца, уточнения их этиологии, а также оценки риска развития внезапной 
сердечной смерти рекомендовано выполнение магнитно-резонансной томографии сердца с оценкой 
позднего контрастирования гадолиний содержащим препаратом

IIa B [307–309]

Пациентам с неишемической	систолической	дисфункцией ЛЖ и синкопальными состояниями реко-
мендовано проведение электрофизиологического исследования сердца, в тех случаях, когда стандарт-
ное обследование не позволило определить причину синкоп

IIa C [310,311]

Катетерная аблация в специализированных центрах рекомендована пациентам с неишемической	кар-
диомиопатией и рецидивирующими симптоматичными устойчивыми мономорфными желудочковыми 
тахикардиями или разрядами ИКД по поводу мономорфных устойчивых желудочковых тахикардий в 
тех случаях, когда антиаритмическая терапия неэффективна, противопоказана или непереносима

IIa C [312–315]

При рефрактерности аритмии к медикаментозной терапии отдельным пациентам с ХСН неишемиче-
ской	этиологии рекомендована катетерная аблация с целью получения контроля над желудочковыми 
тахикардиями или предотвращения повторных разрядов ИКД

IIb B [313,316–
320]

Пациентам с необъяснимым снижением ФВ ЛЖ, симптомами ХСН, отсутствием структурного пораже-
ния сердца по данным магнитно-резонансной томографии сердца и частой, преимущественно моно-
морфной ЖЭС рекомендована катетерная аблация с целью восстановления функции левого желудочка

I C [289,290, 
321–323]

Пациентам с ХСН и дисфункцией левого желудочка, развившейся вследствие частой и преимуществен-
но мономорфной желудочковой экстрасистолии, рекомендована медикаментозная антиаритмическая 
терапия, в тех случаях, когда катетерная аблация не желательная, имеет высокий риск или оказалась 
неэффективной с целью восстановления функции левого желудочка

IIa C [287,324]

Рутинное назначение антиаритмических препаратов не рекомендуется пациентам ХСН и бессимптом-
ными ЖА по соображениям безопасности (декомпенсация ХСН, проаритмогенный эффект или смерть)

III A [279,325, 
326]
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симптомы СН [338]. Эпизод СН, вызванный ФП, ассоциирован 
с более благоприятным прогнозом [339] в отличие от появле-
ния ФП у пациента с уже существующей СН. Осложняя тече-
ние уже существующей СН, ФП является маркером большей 
тяжести состояния и худшего прогноза из-за дополнительного 
ухудшения сердечной функции [340,341].

Сохраняющаяся высокая частота желудочкового ритма по-
рядка 150 в минуту может приводить к ХСНнФВ («тахикарди-
омиопатия»), которая может быть обратима при достижении 
контроля частоты сердечных сокращений или при восстанов-
лении ритма [342,343].

Вопрос о классификации и тактике ведения ФП должен быть 
решён в соответствии с текущими рекомендациями по диагно-
стике и лечению ФП (т. е. первый диагностированный эпизод, 
пароксизмальная, персистирующая, длительно персистирую-
щая, постоянная форма), принимая во внимания, что не всегда 
возможно установить как фактическую продолжительность те-
кущего эпизода, так и наличие или отсутствие других эпизодов 
у пациента [338].

Вне зависимости от ФВ ЛЖ всем пациентам с ХСН и фибрил-
ляцией предсердий (ФП), особенно в случае впервые зареги-
стрированного эпизода ФП или пароксизмальной формы ФП, 
следует [338]:

• оценить наличие потенциально корректируемых причин 
(гипо- или гипертиреоидизм, электролитные нарушения, 
неконтролируемая АГ, пороки митрального клапана) и 
провоцирующих факторов (хирургическое вмешатель-
ство, инфекция дыхательных путей, обострение астмы/

хронической обструктивной болезни лёгких, острая ише-
мия миокарда, злоупотребление алкоголем), определяю-
щих основную тактику ведения пациента;

• оценить риск инсульта и необходимость назначения ан-
тикоагулянтной терапии;

• оценить частоту желудочковых сокращений и необходи-
мость их контроля;

• оценить симптомы ФП и ХСН. 

Рекомендации	по	тактике	лечения	вновь	возникшей	
ФП	с	высокой	частотой	желудочковых	сокращений	у	
пациентов	с	ХСН	в	условиях	острой	декомпенсации
Срочная кардиоверсия показана только в том случае, если 

ФП является жизнеугрожающей, в остальных случаях, как сер-
дечную недостаточность, так и частоту сокращения желудочков 
следует контролировать до кардиоверсии. Стратегия контроля 
ритма предпочтительна для пациентов с обратимой вторичной 
причиной ФП (например, гипертиреозом) или очевидной при-
чиной (например, недавняя пневмония), а также у пациентов с 
сохраняющимися после оптимизации контроля частоты и тера-
пии ХСН мучительными симптомами, вызванными ФП.

Для пациентов с выраженным застоем, у которых, тем не ме-
нее, мало симптомов в состоянии покоя, первоначальное перо-
ральное или внутривенное (в/в) применение дигоксина является 
предпочтительным. Для гемодинамически нестабильных паци-
ентов дигоксин или амиодарон следует вводить в/в болюсно в 
периферическую вену с особой осторожностью, чтобы избежать 
попадания в ткани. В тех случаях, когда венозный доступ затруд-

Таблица 34. Рекомендации по лечению пациентов с СНунФВ
Table 34. Recommendations for patients with mildly reduced EF
Рекомендации Класс Уровень Источник
Диуретики рекомендуются пациентам с СНунФВ и признаками задержки жидкости с целью улучшения 
клинической симптоматики СН

I С [246]

иНГКТ-2 (дапаглифлозин или эмпаглифлозин) рекомендуются пациентам с СНунФВ для снижения 
риска госпитализации по причине СН и сердечно-сосудистой смерти

I А [327–329]

АРНИ рекомендуется рассмотреть у пациентов с СНунФВ с целью снижения риска госпитализации по 
причине СН или сердечно-сосудистой смерти

IIa B [10,333,334]

иАПФ/БРА рекомендуется рассмотреть у пациентов с СНунФВ с целью снижения риска госпитализа-
ции по причине СН или сердечно-сосудистой смерти

IIb B [9,332]

БАБ, показанные при СНнФВ, рекомендуются рассмотреть у пациентов с СНунФВ с целью снижения 
риска госпитализации по причине СН или сердечно-сосудистой смерти

IIb B [330]

АМКР рекомендуется рассмотреть у пациентов с СНунФВ с целью снижения риска госпитализации по 
причине СН или сердечно-сосудистой смерти

IIb B [331]

Таблица 35. Рекомендации по лечению пациентов с СНсФВ
Table 35. Recommendations for patients with preserved EF
Рекомендации Класс Уровень Источник
Диуретики рекомендуются пациентам с СНcФВ и признаками задержки жидкости с целью 
улучшения клинической симптоматики СН

I С [246]

иНГКТ-2 (дапаглифлозин или эмпаглифлозин) рекомендуются пациентам с СНcФВ для сниже-
ния риска госпитализации по причине СН и сердечно-сосудистой смерти

I А [327–329]

Лечение этиологических факторов, сердечно-сосудистых и не сердечно-сосудистых комор-
бидных заболеваний рекомендовано пациентам с СНсФВ

I C

АРНИ рекомендуется рассмотреть у пациентов с СНcФВ с целью снижения риска госпитали-
зации по причине СН

IIa B [10,333,
334]

БРА рекомендуется рассмотреть у пациентов с СНcФВ с целью снижения риска госпитализа-
ции по причине СН

IIb B [9,335] 

БАБ, рекомендуются рассмотреть у пациентов с СНсФВ с целью снижения риска госпитализа-
ции по причине СН

IIb B [330]

АМКР рекомендуется рассмотреть у пациентов с СНсФВ с целью снижения риска госпитали-
зации по причине СН

IIb B [336,337]
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нен, амиодарон назначать нельзя. Более длительная инфузия 
амиодарона должна проводиться только при наличии доступа к 
центральным венам во избежание флебита периферических вен. 
Необходимо помнить, что дигоксин обладает узким терапевтиче-
ским окном. Целевая концентрация дигоксина в сыворотке крови 
не должна превышать 1,2 нг/мл. У пациентов с гемодинамической 
нестабильностью рекомендуется проведение экстренной элек-
трической кардиоверсии. При этом гемодинамической неста-
бильностью следует считать значимое снижение артериального 
давления, сопровождающееся пресинкопальным/синкопальным 
состоянием, острой декомпенсацией сердечной недостаточности. 

Рекомендации по тактике лечения вновь возникшей ФП с 
высокой частотой желудочковых сокращений у пациентов с 
ХСН представлены в таблице 36.

Профилактика	и	лечение	фибрилляции	предсердий	у	
пациентов	с	хронической	сердечной	недостаточностью	
при	отсутствии	острой	декомпенсации	
Проводимая терапия иАПФ [349], БРА [350], БАБ [280,351] 

и АМКР [351,352] может снизить частоту возникновения ФП, в 
отличие от ивабрадина [353]. Сердечная ресинхронизирующая 
терапия (СРТ) оказывает незначительный эффект на частоту 
возникновения ФП [354].

Амиодарон снижает частоту возникновения ФП, применяется 
для фармакологической кардиоверсии, способствует сохране-
нию синусового ритма после кардиоверсии и может быть исполь-
зован для контроля симптомов у пациентов с пароксизмальной 
формой ФП в случае неэффективности терапии БАБ [355–358]. 
Амиодарон приводит к конверсии синусового ритма у ряда паци-
ентов с хронической ФП, кроме того, уменьшает симптоматич-
ность пароксизмов ФП и помогает удерживать синусовый ритм 
у пациентов после спонтанной или электрической кардиоверсии 
пациентов [355–358]. 

При длительном применении амиодарона необходимость его 
назначения следует регулярно пересматривать и обосновывать. 
Безопасность и эффективность катетерной абляции в предсер-
диях и лёгочных венах в качестве стратегии контроля ритма при 
СН в настоящее время не определены, за исключением случаев 
тахикардиомиопатии [338]. Исследования СASTLE [359], AATAC 
[360], CAMERA-MRI [361], СABANA [362] показали преимуще-
ство катетерной аблации перед медикаментозным лечением у 
больных с ФП со сниженной ФВ ЛЖ и СН. У пациентов после 
катетерной аблации достоверно повышалась ФВ ЛЖ, снижались 
число госпитализаций и смертность. У данной категории боль-
ных катетерная аблация показана с классом рекомендаций IIа (B) 
[363]. Следует отметить, что в последнем крупном рандомизиро-
ванном исследовании CABANA, в котором у 1/3 пациентов с ФП 
была сердечная недостаточность II-III класса по Нью-Йоркской 
классификации, преимуществ катетерной аблации по снижению 
рисков смерти, инсульта и кровотечений, по сравнению с анти-
аритмической терапией, продемонстрировано не было [362].

Если у пациента нет значимого нарастания симптомов СН, то 
лечение может быть начато с назначения пероральных форм 
БАБ для обеспечения контроля частоты сокращения желудоч-
ков (ЧСЖ). Оптимальная частота желудочковых сокращений у 
пациентов с ФП и ХСН не известна. Исходной тактикой явля-
ется тактика снижения ЧСС менее 110-100 уд. в мин. и более 
строгое снижение (менее 80 в покое) при сохраняющихся сим-
птомах, связанных с высокой ЧСС [345–347,364].

Медикаментозная стратегия «контроля частоты» сердечных 
сокращений включает в себя применение БАБ, дигоксина и их 
комбинации. Неясно, какой подход является оптимальным, но 
применение БАБ наиболее безопасно в качестве препаратов 
первой линии, снижающих ЧСЖ во время периодов активно-
сти, в то время как дигоксин оказывает больший эффект ночью 
[365]. Однако титрование дозы БАБ до целевых у пациентов с 
ХСНнФВ и ФП не приводит к уменьшению заболеваемости и 
смертности [365]. Сохраняющаяся высокая частота желудоч-
кового ритма может указывать на тиреотоксикоз или чрез-
мерную симпатическую активность из-за наличия венозного 
застоя, требующего применения диуретиков. Хотя амиодарон 
и недигидропиридиновые блокаторы кальциевых каналов мо-
гут снижать частоту желудочков, их применение может иметь 
побочные эффекты у пациентов с ХСНнФВ, хотя может быть 
рассмотрено в отдельных случаях у пациентов с ХСНсФВ и 
ХСНунФВ ЛЖ. Оценка эффективности проводимой медикамен-
тозной терапии и частотных характеристик ритма должна про-
водиться электрокардиографически, так как оценка контроля 
частоты желудочков по пульсу на лучевой артерии у больных с 
ФП и СН неэффективна. Проведение холтеровского монитори-
рования ЭКГ с использованием носимых устройств позволяет 
оценивать частоту желудочков во время отдыха, физических 
упражнений и сна, поэтому может быть использовано для 
контроля ЧСС. Информация, получаемая с имплантированных 
устройств, таких как кардиостимуляторы, СРТ или ИКД, также 
могут быть использованы для оценки ЧСЖ. Оптимальная часто-
та желудочков в покое у пациентов с ФП и СН не определена, но 
может составлять от 60 до 100 ударов в минуту [345–347,364]. 
Существуют данные, свидетельствующие о том, что частота 
желудочков 70 ударов в минуту может быть связана с худшим 
исходом [366]. Одно исследование показало, что частота же-
лудочков в покое до 110 ударов в минуту всё еще может быть 
приемлемой [367,368], однако Евразийские рекомендации по 
диагностике и лечению ФП рекомендуют этот порог в качестве 
начальной цели лечения [338,345,367], дальнейшее снижение 
ЧСС целесообразно при плохой переносимости аритмии и/
или снижении ФВ ЛЖ, сохранении клинических проявлений 
застойной сердечной недостаточности. Оптимальная частота 
желудочков во время физических нагрузок также не опреде-
лена, допускается повышение ЧСЖ до 110 ударов в минуту во 
время лёгких упражнений [364]. В тех случаях, когда медика-

Таблица 36. Рекомендации по тактике лечения вновь возникшей фибрилляции предсердий с высокой частотой желудочковых 
сокращения у пациентов с ХСН
Table 36. Recommendations for the treatment of recurrent atrial fibrillation with a high frequency of ventricular contractions in patients with CHF

Рекомендации Класс Уровень Источник

Экстренная электрическая кардиоверсия рекомендуется для улучшения клинического состоя-
ния пациента, если ФП способствует нарушению гемодинамики

I С [344–347]

Внутривенное болюсное введение амиодарона рекомендуется пациентам с ОСН, в дополнение 
к лечению ОСН для уменьшения частоты сокращений желудочков

IIа В [348,349]

Для пациентов с ХСН IV ФК, помимо лечения ОСН, внутривенное болюсное введение амиода-
рона или дигоксина (у пациентов, не принимавших ранее дигоксин) следует рассмотреть для 
снижения частоты сокращения желудочков

IIа В [344]
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ментозная терапия не обеспечивает частоту желудочкового 
ритма ниже 100-110 ударов в минуту, может быть рассмотрено 
проведение аблации атриовентрикулярного (АВ) соединения с 
установкой кардиостимулятора. При этом пациентам с СН со 
сниженной ФВ ЛЖ рекомендована имплантация СРТ вместо 
традиционной правожелудочковой стимуляции [369]. Пациен-
там с умеренными и тяжелыми симптомами СН, имеющим ис-
ходные показания к ИКД, предпочтительна имплантация СРТ-Д. 

Стратегия	контроля	ритма	у	пациентов	с	ФП,	
симптомной	ХСН,	систолической	дисфункцией	
ЛЖ	при	отсутствии	острой	декомпенсации
У пациентов с ХСН не было показано, что стратегия контроля 

ритма (включая фармакологическую или электрическую кар-
диоверсию) превосходит стратегию контроля ЧСС в снижении 
смертности или заболеваемости [370].

Применение антиаритмических средств класса I и дронеда-
рона повышает заболеваемость и смертность у пациентов с СН 
и ФП, и их следует избегать [325,371,372].

Рекомендации по профилактике и лечению фибрилляции пред-
сердий у пациентов с хронической сердечной недостаточностью 
при отсутствии острой декомпенсации представлены в таблице 37.

3.1.8	Особенности	профилактики	и	лечения	
тромбоэмболических	осложнений	у	пациентов	
с	сердечной	недостаточностью
ХСН – состояние, при котором повышается риск тромбоэмбо-

лических осложнений. Обследование пациентов с ХСН должно 
включать мероприятия по выявлению возможных источников 
и факторов риска развития тромбоэмболических осложнений 
(ТЭО). Обязательна также оценка функции почек (клиренса кре-
атинина или скорости клубочковой фильтрации), нарушение ко-

торой является дополнительным фактором риска ТЭО и требует 
коррекции доз ряда антитромботических препаратов [375,376].

Назначение антикоагулянтов пациентам с ХСН зависит от на-
личия сопутствующих состояний: фибрилляции предсердий, 
декомпенсации СН, протезов клапанов.

Клинические исследования, а также метанализ показали, что 
положительное влияние антикоагулянтов на риск развития ише-
мических инсультов у пациентов с ХСН и синусовым ритмом ни-
велируется увеличением риска больших кровотечений [377–379].

Назначение пероральных антикоагулянтов пациентам с ХСН 
и синусовым ритмом и отсутствием других показаний не ре-
комендуется в связи с отсутствием их влияния на снижение 
смертности (III А) [377–379].

Следует также отметить, что нет доказательств положитель-
ного эффекта применения антиагрегантов (в том числе ацетил-
салициловой кислоты) у пациентов с СН без сопутствующей 
ИБС, в то время как существует реальный риск развития желу-
дочнокишечных кровотечений, особенно у пожилых пациентов. 

Вопросы профилактики венозных ТЭО у пациентов, госпита-
лизированных с острой СН или выраженной декомпенсирован-
ной ХСН (III или IV ФК), рассмотрены в разделе «Лечение ОСН».

Фибрилляция	предсердий
Терапия антикоагулянтами у пациентов с ХСН и ФП проводится 

в соответствии с рекомендациями по лечению ФП. Следует отме-
тить, что СН или сниженная ФВ ЛЖ сами по себе являются фак-
торами риска развития инсульта по шкале CHA2DS2-VASc. Таким 
образом, пациенты с СН и ФП в большинстве своём должны 
принимать антикоагулянты. При этом должны быть оценены воз-
можная польза и риск развития кровотечения (с помощью шкал 
CHA2DS2-VASc и HAS-BLED. Как показали клинические исследо-

Таблица 37. Профилактика и лечение фибрилляции предсердий у пациентов с хронической сердечной недостаточностью при отсутствии 
острой декомпенсации
Table 37. Recommendations for the treatment of recurrent atrial fibrillation with CHF and no sighs of decompensation
Рекомендации Класс Уровень Источник
Пациентам с ХСН рекомендована терапия АРНИ/иАПФ, БАБ и АМКР в том числе для снижения часто-
ты возникновения ФП

I A [155,350– 
353,373]

Амиодарон рекомендован пациентам с ХСН и ФП для фармакологической кардиоверсии IIа C [356–358, 374]
Для пациентов с ХСН I-III ФК пероральное назначение БАБ безопасно и рекомендуется в качестве пер-
вой линии терапии для контроля ЧСЖ, при условии, что пациент находится в состоянии эуволемии

IIa А [280,344]

Для пациентов с ХСН I-III ФК класса дигоксин рекомендуется в случае высокой ЧСЖ, несмотря на 
прием бета-блокаторов, или в тех случаях, когда назначение БАБ невозможно или противопоказано 

IIa B [344]

Катетерная аблация атриовентрикулярного узла рекомендуется в отдельных случаях для контроля 
частоты сокращения желудочков и улучшения симптомов у пациентов, резистентных или не отвеча-
ющих на интенсивную фармакологическую терапию контроля ритма или ЧСС, принимая во внима-
ние, что эти пациенты становятся кардиостимулятор-зависимыми

IIb B [344]

Применение амиодарона рекомендовано у пациентов с пароксизмальной формой ФП в случае не-
эффективности терапии бета-адреноблокаторами для контроля симптомов

IIa C [356–358, 374]

Электрическая кардиоверсия или фармакологическая кардиоверсия амиодароном могут рассма-
триваться у пациентов с сохраняющимися симптомами и/или признаками СН, несмотря на ОМТ и 
адекватный контроль частоты желудочков, для улучшения клинического/симптоматического статуса

IIb В [356–358, 
370,374]

Изоляция устьев лёгочных вен рекомендована пациентам с ХСН и пароксизмальной и персистирую-
щей формами ФП в тех случаях, когда пароксизмы вызывают гемодинамическую нестабильность, 
ухудшение течения ХСН или симптомы и/или признаки СН, несмотря на ОМТ и адекватный контроль 
частоты желудочков, для улучшения клинического/симптоматического статуса

IIa B [359–363]

Назначение амиодарона может быть рассмотрено до и после успешной кардиоверсии для 
сохранения синусового ритма 

IIb B [356–358, 374]

Использование дронедарона не рекомендовано в связи с увеличенным риском госпитали-
зации по сердечно-сосудистым причинам и повышенного риска преждевременной смерти у 
пациентов NYHA класса III-IV

III B [325,371, 372]

Антиаритмические средства класса I не рекомендуются из-за повышенного риска преждев-
ременной смерти

III B [325,371, 372]
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вания, у пациентов с неклапанной ФП, в том числе с СН, пред-
почтительно использовать прямые оральные антикоагулянты 
(ПОАК), поскольку они обладают не меньшей эффективностью, 
но более безопасны в сравнении с антагонистами витамина К.

• При инициации антикоагулянтной терапии у пациентов ХСН 
и неклапанной ФП рекомендовано, при отсутствии противопо-
казаний, назначение ПОАК, но не антагонистов витамина К, в 
связи с меньшим риском развития инсульта, геморрагических 
интракраниальных осложнений и смерти (IА) [380–385].

• У пациентов с ХСН и неклапанной фибрилляцией предсер-
дий, находящихся на терапии антагонистом витамина К, в слу-
чае плохого контроля МНО или предпочтения пациента и при 
отсутствии противопоказаний можно рассмотреть их перевод 
на прием ПОАК (IIb А) [380,381,385,386]. 

• Назначение ПОАК не рекомендуется пациентам с фибрил-
ляцией предсердий и умеренной или тяжелой степенью ми-
трального стеноза (IIIC) [338].

Протезы	клапанов	сердца
Наличие механического клапана является показанием к не-

определенно долгому приёму антагонистов витамина К. Целе-
вое МНО зависит от типа протеза, его позиции, наличия допол-
нительных факторов риска ТЭО и одновременного применения 
ацетилсалициловой кислоты. 

ПОАК не оправдали себя в качестве препаратов для профилак-
тики тромбоэмболических осложнений у пациентов с механиче-
скими клапанами. Исследование RE-ALIGN было завершено до-
срочно из-за увеличения как тромбоэмолических событий, так и 
кровотечений, в группе приёма дабигатрана по сравнению с груп-
пой варфарина. Недавно завершённое исследование PROACT-Xa 
также не смогло продемонстрировать сопоставимую с варфари-
ном эффективность апиксабана у пациентов с имплантирован-
ным механическим протезом аортального клапана типа On-X®. 

При наличии механического протеза клапана сердца у паци-
ента с ХСН рекомендуется неопределенно долго (пожизненно) 
использовать антагонист витамина К под контролем междуна-
родного нормализованного отношения (МНО) (I B) [389–391].

Применение ПОАК у пациентов с механическим протезом 
клапана не рекомендуется (III В) [392,393].

Добавление к терапии низких доз ацетилсалициловой кис-
лоты (75-100 мг/сут) следует рассмотреть у пациентов с ме-
ханическим протезом клапана, у которых на фоне лечения 

антагонистом витамина К и целевого уровня МНО произошла 
тромбоэмболия (IIa C) [389].

Пожизненный приём оральных антикоагулянтов рекоменду-
ется пациентам после хирургической имплантации биологиче-
ского протеза клапана сердца и имеющим другие показания 
для антикоагуляции (ФП, венозные тромбозы, гиперкоагуля-
ционные состояния, ФВ ЛЖ <35%) (I C) [389].

Комментарии. Данные об эффективности назначения ПОАК 
в первые 3 месяца после хирургической имплантации биологи-
ческого протеза клапана сердца противоречивы.

Назначение ПОАК следует рассмотреть через 3 месяца после 
хирургической имплантации биологического протеза клапана 
сердца у пациентов с ФП (IIa B) [394–397].

В остальных ситуациях следует руководствоваться общими 
рекомендациями по антитромботической терапии у пациентов 
с протезированием клапанов сердца.

3.1.9	Лечение	пациентов	с	хронической	сердечной	
недостаточностью	и	сочетанной	патологией
Наличие у пациента с ХСН сочетанной патологии может влиять 

на особенности его лечения. Это связано с несколькими причина-
ми. Во-первых, наличие у пациента с ХСН поражения других орга-
нов может являться значимым неблагоприятным прогностическим 
фактором. Во-вторых, требующаяся при этом лекарственная тера-
пия может негативно влиять либо на течение ХСН, либо на сопут-
ствующие заболевания. Наконец, при сочетанном приёме несколь-
ких групп лекарственных препаратов могут выявляться серьёзные 
лекарственные взаимодействия между препаратами. Важным ар-
гументом является также то, что очень часто в рандомизированных 
клинических исследованиях специально не изучалось сочетание 
ХСН и заболеваний других органов и систем. Это привело к недо-
статку доказательной базы по ведению таких пациентов, и очень 
часто алгоритмы лечения основаны лишь на мнении экспертов по 
данной проблеме. Следует отметить, что при ведении таких групп 
пациентов применяются все общие подходы к диагностике и лече-
нию, за исключением особых ситуаций, описанных ниже.

Артериальная	гипертония
Артериальная гипертония в настоящий момент является одним 

из основных этиологических факторов ХСН. Доказано, что анти-
гипертензивная терапия, за исключением менее эффективных в 
этом отношении альфа-блокаторов, значительно снижает риск 
развития СН [398]. Контроль АД является важной составляющей 

Таблица 38. Рекомендации по профилактике тромбоэмболических осложнений у пациентов с ХСН
Table 38. Recommendations for the prevention of thromboembolic complications in patients with CHF

Рекомендации Класс Уровень Источник

Назначение пероральных антикоагулянтов пациентам с ХСН и синусовым ритмом и отсутствием дру-
гих показаний не рекомендуется в связи с отсутствием их влияния на снижение смертности

III A [377–379]

Долгосрочная терапия оральными антикоагулянтами для профилактики тромбоэмболических ос-
ложнений рекомендуется всем пациентам с пароксизмальной или персистирующей/постоянной 
формой ФП и СН, имеющим по шкале CНA2DS2-VASc 2 и более баллов для мужчин и 3 и более 
баллов для женщин

I A [380–383]

Долгосрочная терапия оральными антикоагулянтами для профилактики тромбоэмболических ос-
ложнений рекомендуется всем пациентам с пароксизмальной или персистирующей/постоянной 
формой ФП и СН, имеющим по шкале CНA2DS2-VASc 1 и более баллов для мужчин и 2 и более 
баллов для женщин

IIa B [387,388]

При инициации антикоагулянтной терапии у пациентов ХСН и неклапанной ФП рекомендовано, при отсут-
ствии противопоказаний, назначение прямых оральных антикоагулянтов, но не антагонистов витамина К, 
в связи с меньшим риском развития инсульта, геморрагических интракраниальных осложнений и смерти

I A [380–385]

У пациентов с ХСН и неклапанной фибрилляцией предсердий, находящихся на терапии антагонистом 
витамина К, в случае плохого контроля МНО или предпочтения пациента и при отсутствии противо-
показаний можно рассмотреть их перевод на приём ПОАК

IIb A [380,381, 
385,386]

Назначение ПОАК не рекомендуется пациентам с фибрилляцией предсердий и умеренной или тяже-
лой степенью митрального стеноза

III C [338]
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лечения больного ХСН, так как более высокие уровни систоличе-
ского, диастолического и пульсового давления ассоциированы с 
большей частотой неблагоприятных событий [399]. В первую оче-
редь назначаются препараты, показавшие свою эффективность 
при лечении ХСН – АРНИ, ИАПФ, БАБ, АМКР. Пациентам с ХСНнФВ 
противопоказано назначение дилтиазема, верапамила, антагони-
стов альфа-адренорецепторов и моксонидина. Случаи неконтро-
лируемой гипертонии при ХСНнФВ, в отличие от ХСНсФВ, редки. 

Назначение гипотензивной терапии у пациентов с ХСН сле-
дует рассмотреть при АД ≥140/90 мм рт. ст. (IIа B) [400]. 

Ингибиторы АПФ (при непереносимости – АРА) или АРНИ, 
БАБ или АМКР (или комбинация) рекомендуются для снижения 
уровня АД ввиду их доказанной эффективности у пациентов с 
ХСН со сниженной ФВ ЛЖ (снижение риска смерти и госпита-
лизаций из-за СН) (IA) [215,217, 218,225,227–229,233–236,241].

Комментарии. Данная терапия также безопасна у пациентов 
с ХСН с сохранённой и умеренно сниженной ФВ ЛЖ.

Тиазидные или петлевые диуретики рекомендуются для уси-
ления гипотензивной терапии при недостаточной антигипертен-
зивной эффективности применения комбинации иАПФ/АРНИ/
АРА, БАБ и АМКР у пациентов с ХСН и артериальной гиперто-
нией (I А) [401].

Комментарии. Тиазидные и тиазидоподобные диуретики ха-
рактеризуются снижением антигипертензивной эффективности 
при СКФ менее 45 мл/мин, а при СКФ менее 30 мл/мин препара-

ты становятся неэффективными. В этом случае следует исполь-
зовать петлевые диуретики. Абсолютным противопоказанием к 
использованию гидрохлотиазида и хлорталидона и относитель-
ным для индапамида является подагра и гиперурикемия.

Назначение амлодипина рекомендуется у пациентов с ХСН и 
артериальной гипертонией для усиления антигипертензивной 
терапии при недостаточной антигипертензивной эффективности 
применения комбинации иАПФ/АРНИ/АРА, БАБ, АМКР и диуре-
тиков (IIb A) [402]. 

Назначение фелодипина рекомендуется у пациентов с ХСН и 
артериальной гипертонией для усиления антигипертензивной 
терапии при недостаточной антигипертензивной эффектив-
ности применения комбинации иАПФ/АРНИ/АРА, БАБ, АМКР и 
диуретиков (IIb B) [403].

Комментарии. Амлодипин и фелодипин не влияют на про-
гноз пациентов с СН и являются эффективными препаратами 
для лечения артериальной гипертонии.

Назначение дилтиазема и верапамила для снижения АД не 
рекомендуется пациентам с ХСНнФВ из-за их отрицательного 
инотропного действия и риска ухудшения ХСН (III C) [276].

Комментарии. Клинические исследования верапамила при 
СН практически отсутствуют в связи с его известным отрица-
тельным инотропным действием и предупреждением произво-
дителей. Использование дилтиазема и верапамила безопасно у 
пациентов с ХСНсФВ.

Таблица 39. Рекомендации по профилактике тромбоэмболических осложнений у пациентов с ХСН и протезами клапанов
Table 39. Recommendations for the prevention of thromboembolic complications in patients with CHF and prosthetic valves
Рекомендации Класс Уровень Источник
При наличии механического протеза клапана сердца у пациента с ХСН рекомендуется неопреде-
ленно долго (пожизненно) использовать антагонист витамина К под контролем МНО

I B [389–391]

Применение ПОАК у пациентов с механическим протезом клапана не рекомендуется III B [392,393]
Добавление к терапии низких доз ацетилсалициловой кислоты (75-100 мг/сут) следует рассмо-
треть у пациентов с механическим протезом клапана, у которых на фоне лечения антагонистом 
витамина К и целевого уровня МНО произошла тромбоэмболия

IIa C [389]

Пожизненный приём оральных антикоагулянтов рекомендуется пациентам после хирургической 
имплантации биологического протеза клапана сердца и имеющим другие показания для анти-
коагуляции (ФП, венозные тромбозы, гиперкоагуляционные состояния, ФВ ЛЖ <35%) 

I C [389]

Назначение ПОАК следует рассмотреть через 3 месяца после хирургической имплантации био-
логического протеза клапана сердца у пациентов с ФП.

IIa B [394–396]

Таблица 40. Рекомендации по терапии АГ у пациентов с симптоматической ХСНнФВ (ФК II-IV по NYHA)
Table 40. Recommendations for the treatment of hypertension in patients with symptomatic HFrEF (II-IV class by NYHA)
Рекомендации Класс Уровень Источник
Назначение гипотензивной терапии у пациентов с ХСН следует рассмотреть при АД ≥140/90 мм рт. ст. IIa B [400]
Ингибиторы АПФ (при непереносимости – БРА), БАБ или АМКР (или комбинация) рекомендуются для 
снижения уровня АД в качестве первой, второй и третьей линии терапии, соответственно, ввиду их до-
казанной эффективности у пациентов с ХСН со сниженной ФВ ЛЖ (снижение риска смерти и госпита-
лизаций из-за СН) 

I A [215,217, 218, 
225, 227–229, 
233–236, 241]

Тиазидные или петлевые диуретики рекомендуются для усиления гипотензивной терапии при недоста-
точной антигипертензивной эффективности применения комбинации иАПФ/АРНИ/АРА, БАБ и АМКР у 
пациентов с ХСН и артериальной гипертонией

I A [401,406, 407]

Назначение амлодипина рекомендуется у пациентов с ХСН и артериальной гипертонией для усиления 
антигипертензивной терапии при недостаточной антигипертензивной эффективности применения ком-
бинации иАПФ/АРНИ/АРА, БАБ, АМКР и диуретиков

IIb A [402] 

Назначение фелодипина рекомендуется у пациентов с ХСН и артериальной гипертонией для усиления 
антигипертензивной терапии при недостаточной антигипертензивной эффективности применения ком-
бинации иАПФ/АРНИ/АРА, БАБ, АМКР и диуретиков (IIb B)

IIb B [403]

Назначение дилтиазема и верапамила для снижения АД не рекомендуется пациентам с ХСНнФВ 
из-за их отрицательного инотропного действия и риска ухудшения ХСН

III C [403]

Моксонидин не рекомендуется назначать пациентам с ХСНнФВ для снижения АД из-за повы-
шения уровня смертности

III B [408]

Назначение альфа-адреноблокаторов не рекомендуются для снижения уровня АД пациентам с 
ХСНнФВ и артериальной гипертонией

III A [398,404, 405]
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Моксонидин не рекомендуется назначать пациентам с 
ХСНнФВ для снижения АД из-за повышения уровня смертно-
сти (III B) [403]. 

Комментарии. В РКИ MOXCON назначение пациентам с 
ХСНнФВ способствовало повышению уровня смертности.

Назначение альфа-адреноблокаторов не рекомендуется для 
снижения уровня АД пациентам с ХСНнФВ и артериальной ги-
пертонией (III А) [398,404,405].

Комментарии. Альфа-адреноблокаторы вызывают нейрогор-
мональную активацию, задержку жидкости и нарастание сим-
птомов СН.

Дислипидемии	
Повышенный уровень липопротеинов низкой плотности ред-

ко наблюдается у пациентов с ХСНнФВ. В двух крупных РКИ 
розувастатин не снижал уровень смертности и заболеваемости 
среди пациентов с ХСН вне зависимости от наличия ИБС. В то 
же время такая терапия была безопасна и её продолжение мо-
жет быть рассмотрено у пациентов, которые её уже получают.

Начало гиполипидемической терапии статинами пациентам 
с ХСН II-IV ФК не рекомендуется, так как не влияет на прогноз 
таких пациентов (III А) [409,410].

Стенокардия	напряжения
При лечении стенокардии у пациентов с ХСНнФВ следует в 

первую очередь использовать препараты, доказавшие свою 
эффективность и безопасность при обоих состояниях. В каче-
стве препаратов 1-й линии следует использовать БАБ, благо-
приятно влияющие на прогноз пациентов с ХСНнФВ. В качестве 
альтернативы при непереносимости БАБ или как дополнитель-
ного антиангинального средства при синусовом ритме с ЧСС 
>70 уд./мин. следует рассмотреть назначение ивабрадина. 
Другие антиангинальные препараты (амлодипин, фелодипин, 
нитраты, никорандил, ранолазин) являются эффективными 
препаратами для лечения стенокардии, но либо не влияют на 
прогноз пациентов с ХСНнФВ, либо данные об этом отсутству-
ют. Однако при недостаточном антиангинальном эффекте БАБ 
и/или ивабрадина возможно их добавление к терапии. Проти-

вопоказано назначение дилтиазема и верапамила у пациентов 
с ХСНнФВ. 

БАБ рекомендуются в качестве препаратов 1-й линии анти-
ангинальных препаратов у пациентов с ХСН и стенокардией 
напряжения в связи с их способностью не только уменьшать 
симптомы стенокардии, но и снижать риск госпитализаций из-
за СН и риск смерти (I А) [217,225,235,236].

При недостаточной антиангинальной эффективности БАБ 
(при достижении максимальной дозировки) или их непере-
носимости у пациентов ХСН с синусовым ритмом (ЧСС ≥70) и 
сниженной ФВ ЛЖ следует рассмотреть добавление к терапии 
ивабрадина, как рекомендованного средства лечения СН (IIa B) 
[257,260,411].

У пациентов с ХСНнФВ при сохранении приступов стенокар-
дии, несмотря на терапию БАБ и/или ивабрадином можно рас-
смотреть назначение оральных или трансдермальных нитра-
тов пролонгированного действия для устранения симптомов 
стенокардии (IIb B) [272,412].

Комментарии. Нитраты являются эффективными антиан-
гинальными средствами. Однако при их использовании, осо-
бенно у больных с ХСНнФВ, следует учитывать возможность 
развития гипотонии.

У пациентов с ХСНнФВ при сохранении приступов стено-
кардии, несмотря на терапию БАБ и/или ивабрадином, может 
быть рассмотрено назначение триметазидина для устранения 
симптомов стенокардии (IIb A) [413–415].

Комментарии. Имеются данные о наличии у триметазидина 
дополнительного благоприятного эффекта в виде улучшения 
функции ЛЖ и толерантности к физическим нагрузкам у паци-
ентов с ХСНнФВ и ИБС, находящихся на терапии БАБ.

У пациентов с ХСНнФВ при сохранении приступов стено-
кардии, несмотря на терапию БАБ и/или ивабрадином, может 
быть рассмотрено назначение амлодипина или фелодипина 
для устранения симптомов стенокардии (IIb B) [403,416].

У пациентов с ХСНнФВ при сохранении приступов стено-
кардии, несмотря на терапию БАБ и/или ивабрадином, может 

Таблица 41. Рекомендации по медикаментозной терапии стабильной стенокардии у пациентов с симптомной СНнФВ
Table 41. Recommendations for drug therapy of stable angina in patients with symptomatic HFrEF

Рекомендации Класс Уровень Источник

БАБ рекомендуются в качестве препаратов 1-й линии антиангинальных препаратов у пациентов с ХСН и 
стенокардией напряжения в связи с их способностью не только уменьшать симптомы стенокардии, но и 
снижать риск госпитализаций из-за СН и риск смерти

I A [217, 225, 
235, 236]

При недостаточной антиангинальной эффективности БАБ (при достижении максимальной дозировки) 
или их непереносимости у пациентов ХСН с синусовым ритмом (ЧСС ≥70) и сниженной ФВ ЛЖ следует 
рассмотреть добавление к терапии ивабрадина, как рекомендованного средства лечения СН

IIa B [257, 260, 
411]

У пациентов с ХСНнФВ при сохранении приступов стенокардии, несмотря на терапию БАБ и/или ива-
брадином можно рассмотреть назначение оральных или трансдермальных нитратов пролонгированного 
действия для устранения симптомов стенокардии 

IIb B [272, 412]

У пациентов с ХСНнФВ при сохранении приступов стенокардии, несмотря на терапию БАБ и/или ивабра-
дином, может быть рассмотрено назначение триметазидина, для устранения симптомов стенокардии

IIb A [413– 415]

У пациентов с ХСНнФВ при сохранении приступов стенокардии, несмотря на терапию БАБ и/или ивабра-
дином, может быть рассмотрено назначение амлодипина или фелодипина для устранения симптомов 
стенокардии

IIb B [403, 416]

У пациентов с ХСНнФВ при сохранении приступов стенокардии, несмотря на терапию БАБ и/или ивабра-
дином, может быть рассмотрено назначение ранолазина или никорандила для устранения симптомов 
стенокардии

IIb C [417– 419]

Назначение дилитиазема и верапамила не рекомендуется у пациентов с систолической дисфункцией 
левого желудочка из-за отрицательного инотропного действия и риска ухудшения СН.

III C [276]

Пациентам с ХСНнФВ и ИБС рекомендуется реваскуляризация миокарда после тщательной оценки инди-
видуального сотношения «риск/польза» с учетом коронарной анатомии (проксимальные стенозы >90% 
больших артерий, стеноз ствола левой коронарной артерии или передней нисходящей артерии), сопут-
ствующих заболеваний, ожидаемой продолжительности жизни и мнения пациента

I A [420]
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быть рассмотрено назначение ранолазина или никорандила 
для устранения симптомов стенокардии (IIb С) [417–419].

Комментарии. Ранолазин и никорандил являются эффек-
тивными средствами для лечения стенокардии, однако их без-
опасность при СН неизвестна. Использование комбинации ни-
корандила и нитратов нецелесообразно в связи с отсутствием 
дополнительного антиангинального эффекта.

Эти же препараты следует использовать для уменьшения 
симптомов стенокардии у пациентов с ХСНсФВ. Однако влия-
ния на прогноз таких пациентов они не оказывают. 

• Назначение дилитиазема и верапамила не рекомендуется 
у пациентов с систолической дисфункцией ЛЖ из-за от-
рицательного инотропного действия и риска ухудшения СН 
(III C) [276]. 

• Пациентам с ХСНнФВ и ИБС рекомендуется реваскуляриза-
ция миокарда после тщательной оценки индивидуального 
сотношения «риск/польза» с учётом коронарной анатомии 
(проксимальные стенозы >90% больших артерий, стеноз 
ствола левой коронарной артерии или передней нисходя-
щей артерии), сопутствующих заболеваний, ожидаемой 
продолжительности жизни и мнения пациента (IIbC) [420]. 

Комментарии. Выбор метода реваскуляризации зависит от 
степени поражения коронарного русла, тяжести СН, наличия 
сопутствующих заболеваний и квалификации оператора.

Сахарный	диабет
Сахарный диабет (СД) является одним из важных факторов 

риска развития СН [421], увеличивая в 2-4 раза шансы заболеть 
СН [422–425]. Однако и сама СН способствует развитию СД [426]. 

Развитие СД у пациента с ХСН значительно ухудшает его 
прогноз. Смертность от сердечно-сосудистых заболеваний, 
включая смерть, вызванную ухудшением СН, на 50-90% выше 
у пациентов с СН и СД по сравнению с пациентами без СД не-
зависимо от фенотипа СН [335,427–429]. 

Для лечения пациентов этой категории применяются те же 
лекарственные препараты, включая БАБ. Риск развития ги-
погликемий и других побочных эффектов на фоне их приёма 
резко преувеличен. 

Для больных СД и ХСН целесообразен умеренный гликеми-
ческий контроль и снижение уровня гликемии должно прово-
дится постепенно. При этом отдавать предпочтение следует тем 
лекарственным средствам, которые доказали свою безопасность 
и эффективность. После завершения РКИ, показавших положи-
тельное влияние иНГКТ-2 дапаглифлозина, эмпаглифлозина и 

сотаглифлозина (не зарегистрирован в России) на риск развития 
и течение СН, препараты этой группы заняли место метформина 
в качестве лекарственных средств первой линии для лечения СД 
у пациентов с ХСНнФВ. 

Пациентам с ХСН в сочетании с СД 2 типа для гликемиче-
ского контроля и снижения риска госпитализаций по поводу 
СН и смерти по сердечно-сосудистой причине рекомендованы 
препараты класса иНГКТ-2 дапаглифлозин и эмпаглифлозин 
(I A) [222–224,430].

В качестве дополнительных гипогликемических препаратов у 
пациентов с СН следует использовать метформин, аналоги глю-
кагон-подобного пептида-1 (ГПП-1), ингибиторы дипептидилпеп-
тидазы-4 (ДПП-4) (за исключением саксаглиптина) и базальные 
инсулины длительного действия (гларгин и деглутек). Эти препа-
раты не влияют на прогноз пациентов с СН и СД, но являются эф-
фективными и безопасными гипогликемическими лекарственны-
ми средствами.

Следует рассмотреть назначение метформина пациентам с 
ХСН и СД для гликемического контроля при отсутствии проти-
вопоказаний (IIa C) [431–434].

Комментарии. Метформин противопоказан пациентам с тя-
желой почечной (СКФ <30 мл/мин/1,73 м²) и печеночной недо-
статочностью из-за риска развития лактоацидоза. 

Следует рассмотреть назначение препаратов аналогов ГПП-1 
(ликсинатид, лираглутид, семаглутид, дулаглутид, эксенатид ER, 
эфпегленатид) пациентам с СД и риском или наличием СН для 
гликемического контроля (IIa A) [435–443].

Комментарий. Аналоги ГПП-1 не влияют на риск госпитали-
зация по причине СН.

Следует рассмотреть назначение ингибиторов ДПП-4 (сита-
глиптин и линаглиптин) пациентам с СД и риском или наличи-
ем СН для гликемического контроля (IIa A) [444–446].

Комментарий. Ситаглиптин линаглиптин не влияют на риск 
госпитализации по поводу СН. 

Следует рассмотреть назначение базальных инсулинов 
(гларгин и деглутек) пациентам с СД и риском или наличием 
СН для гликемического контроля (IIa B) [447,448].

Комментарий. Данные препараты не влияют на риск госпита-
лизации по поводу СН. 

Тиазолидиндионы (пиоглитазон, росиглитазон) увеличивают 
риск развития СН у пациентов с СД и не рекомендован для кор-
рекции гипергликемии у пациентов пациентов с СН или имею-
щих повышенный риск её развития (III A) [274,275,449,450]. 

Таблица 42. Рекомендации по терапии у пациентов с симптоматической ХСН-нФВ
Table 42. Recommendations for therapy in patients with symptomatic HFrEF

Рекомендации Класс Уровень Источник

Пациентам с ХСН в сочетании с СД 2 типа для гликемического контроля и снижения риска госпитализаций по по-
воду СН и смерти по сердечно-сосудистой причине рекомендованы иНГКТ-2 дапаглифлозин и эмпаглифлозин

I A [222–224, 
430]

Следует рассмотреть назначение метформина пациентам с ХСН и СД для гликемического контроля при отсут-
ствии противопоказаний

IIa C [431–
434]

Следует рассмотреть назначение препаратов аналогов ГПП-1 (ликсинатид, лираглутид, семаглутид, дулаглутид, 
эксенатид ER, эфпегленатид) пациентам с СД и риском или наличием СН для гликемического контроля

IIa A [435–
443]

Следует рассмотреть назначение ингибиторов ДПП-4 (ситаглиптин и линаглиптин) пациентам с СД и риском или 
наличием СН для гликемического контроля (IIa A)

IIa A [444–
446]

Следует рассмотреть назначение базальных инсулинов (гларгин и деглутек) пациентам с СД и риском или на-
личием СН для гликемического контроля

IIa B [447, 
448]

Тиазолидиндионы (пиоглитазон, росиглитазон) увеличивают риск развития СН у пациентов с СД и не рекомен-
дован для коррекции гипергликемии у пациентов пациентов с СН или имеющих повышенный риск её развития

III A [274,275, 
449,450] 

Ингибитор дипептидилпептидазы-4 саксаглиптин увеличивает риск госпитализаций по причине СН у пациентов 
с СД и не рекомендован для гликемического контроля у пациентов с СН или имеющих повышенный риск её 
развития 

III B [451]
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Ингибитор дипептидилпептидазы-4 саксаглиптин увеличи-
вает риск госпитализаций по причине СН у пациентов с СД и 
не рекомендован для гликемического контроля у пациентов с 
СН или имеющих повышенный риск её развития (III В) [451].

Таблица 43. Рекомендованные препараты для лечения 
сахарного диабета 2 типа у пациентов с ХСН
Table 43. Recommended medications for the treatment of type 2 
diabetes in patients with CHF
Название 
препарата

Стартовая доза Максимальная доза

Дапаглифлозин 10 мг/сутки 10 мг/сутки
Эмпаглифлозин 10 мг/сутки 25 мг/сутки

Хронические	обструктивные	заболевания	лёгких
Постановка диагноза хронической обструктивной болезни 

лёгких (ХОБЛ) у пациентов с ХСН затруднена в связи со схо-
жестью симптомов и признаков, трудностью интерпретации 
данных спирометрии [115,452,453]. 

В то же время имеет место гипердиагностика ХОБЛ и брон-
хиальной астмы у пациентов с СН [454]. 

Спирометрию для выявления заболеваний лёгких рекомен-
дуется проводить только пациентам с ХСН, находящимся в 
стабильном компенсированном состоянии не менее 3 месяцев, 
чтобы избежать эффекта обструкции за счёт задержки жидко-
сти в паренхиме лёгких (IB) [454–457].

Наличие хронической бронхообструкции осложняет исполь-
зование бета-блокаторов. Однако БАБ не противопоказаны 
при ХОБЛ. Бронхиальная астма также не является абсолют-
ным противопоказанием для использования этой группы пре-
паратов. Тем не менее, наличие бронхообструкции и, в первую 
очередь, астмы требует применять БАБ с осторожностью, под 
пристальным контролем врача. Начинать лечение необходимо 
с низких доз кардиоселективных БАБ, постепенно увеличивая 
дозу и контролируя признаки бронхообструкции. Назначение 
и увеличение дозы БАБ необходимо проводить под строгим 
врачебным контролем. Появление кашля требует исключения 
как обострения хронической обструктивной болезни лёгких 
(ХОБЛ), так и непереносимости иАПФ.

Для снижения риска бронхообструкции у пациентов с ХСН и 
ХОБЛ рекомендовано использование кардиоселектиных БАБ 
(бисопролол, метопролол сукцинат, небиволол) (IIa A) [458–462]. 

Пациентам с ХСНнФВ и синусовым ритмом с выраженны-
ми обструктивными изменениями бронхиального дерева при 
невозможности назначения БАБ или использования целевых 
дозировок, при ЧСС >70 уд./мин. рекомендуется добавить к те-
рапии ивабрадин (IIa C) [463]. 

Почечная	недостаточность
Значимое снижение скорости клубочковой фильтрации явля-

ется не только независимым неблагоприятным прогностическим 

признаком, но и противопоказанием к приему определённых 
лекарственных средств (например, использование дабигатрана 
или ривароксабана для профилактики тромбоэмболических ос-
ложнений). При почечной недостаточности следует избегать на-
значения препаратов с преимущественно почечным путём выве-
дения (например, иАПФ лизиноприл), а также с осторожностью 
использовать средства, аккумулирующиеся в организме при по-
чечной дисфункции (дигоксин, низкомолекулярные гепарины). 

Анемия	и	дефицит	железа
Анемия (гемоглобин <13 г/дл у мужчин и <12 г/дл у женщин) 

достаточно часто встречается у пациентов с СН, особенно у 
госпитализированных пациентов, женщин, пожилых людей и 
пациентов с нарушением функции почек. Анемия ассоцииро-
вана с прогрессированием ремоделирования миокарда, вос-
палением, перегрузкой объёмом и неблагоприятным течением 
СН [464]. Диагностический поиск должен быть направлен на 
выяснение причины анемии. 

В клиническом исследовании применение дарбопоэтина 
альфа у пациентов с ХСНнФВ и лёгкой и умеренной анемией не 
улучшало клинически исходы, но увеличивало частоту тромбо-
эмболических событий

Дефицит железа также часто встречается у пациентов с СН, 
в том числе без анемии, и ассоциирован с неблагоприятным 
прогнозом пациентов с СН [65,66,465].

Для выявления дефицита железа необходимо ориентировать-
ся не только на содержание гемоглобина и количество эритроци-
тов в общем анализе крови, но и на концентрации сывороточного 
ферритина и трансферрина. О дефиците железа свидетельствует 
концентрация ферритина сыворотки крови менее 100 мкг/л или 
насыщение трансферрина менее 20%. Пероральные препараты 
железа неэффективны. Определенное улучшение симптомати-
ки отмечается при использовании внутривенных форм, в част-
ности карбоксимальтозата и дерисомальтозата железа. В РКИ 
FAIR-HF, CONFIRM-HF применение карбоксимальтозата железа у 
пациентов с ХСН, ФВ ЛЖ <45% и дефицитом железа (ферритин 
сыворотки менее 100 мкг/л или ферритин в диапазоне от 100 
до 299 мкг/л и насыщение трансферрина менее 20%) как с ане-
мией, так и без нее, привело к улучшению самооценки общего 
состояния здоровья пациентов, качества жизни и ФК по NYHA, 
повысило толерантность к физическим нагрузкам. В исследова-
нии CONFIRM-HF внутривенные препараты железа снизили риск 
госпитализации по поводу СН у пациентов с СН с ФВ ЛЖ<45% и 
дефицитом железа [466–468]. 

Исследование AFFIRM-HF продемонстрировало эффектив-
ность карбоксимальтозата железа в отношении уменьшения 
риска госпитализаций в связи с СН у пациентов с ФВ ЛЖ <50%, 
дефицитом железа и недавно госпитализированных в связи 
с острой декомпенсацией СН. [469]. Еще один внутривенный 
препарат железа – деризомальтозат железа – в исследовании 

Таблица 44. Рекомендации по обследованию и лечению пациентов с бронхообструцией и СН
Table 44. Recommendations for the examination and treatment of patients with bronchial obstruction and HF
Рекомендации Класс Уровень Источник
Спирометрию для выявления заболеваний лёгких рекомендуется проводить только пациентам 
с ХСН, находящимся в стабильном компенсированном состоянии не менее 3 месяцев, чтобы 
избежать эффекта обструкции за счёт задержки жидкости в паренхиме лёгких

I B [454–457]

Для снижения риска бронхообструкции у пациентов с ХСН и ХОБЛ рекомендовано использова-
ние кардиоселектиных БАБ (бисопролол, метопролол сукцинат, небиволол)

IIa A [458–462]

Пациентам с ХСНнФВ и синусовым ритмом с выраженными обструктивными изменениями 
бронхиального дерева при невозможности назначения БАБ или использования целевых до-
зировок, при ЧСС >70 уд./мин. рекомендуется добавить к терапии ивабрадин 

IIa C [463]



39EURASIAN HEART JOURNAL, 2, 2024

EURASIAN ASSOCIATION OF CARDIOLOGY (EAC)/ NATIONAL SOCIETY OF HEART FAILURE AND MYOCARDIAL DISEASE (NSHFMD)  
GUIDELINES FOR THE DIAGNOSIS AND TREATMENT OF CHRONIC HEART FAILURE (2024)

IRONMAN также показал способность снижать риск госпитали-
заций по поводу СН и сердечно-сосудистой смерти у пациентов 
с дефицитом железа и ФВ ЛЖ <45%. Отличительной особенно-
стью являлось исключение из исследования пациентов с уров-
нем гемоглобина >13 г/дл для женщин и >14 г/дл для мужчин 
[470]. Проведенные метаанализы подтвердили положительное 
влияние внутривенного введения препаратов железа на совокуп-
ное количество госпитализаций по поводу СН и сердечно-сосу-
дистых смертей [471–474]. Кроме того, было показано, что вве-
дение высоких доз внутривенных препаратов железа пациентам, 
находящихся на гемодиализе, позволяет снизить частоты первой 
и повторных госпитализаций по поводу СН [475,476]. 

Дозы препаратов железа и схема их применения подбирают-
ся для каждого больного индивидуально с учетом определе-
ния общего дефицита железа.

Заболевания	печени
У пациентов с печеночной недостаточностью целесообразно 

применение ингибиторов АПФ с почечным пут`м выведения 
(например, лизиноприла). Терапия вирусных гепатитов пре-
паратами интерферона может вызвать обратимое снижение 
фракции выброса ЛЖ [468,478].

Заболевания	щитовидной	железы	
Как гипо-, так и гипертиреоидизм ухудшают течение ХСН. У 

пациентов с патологией щитовидной железы особое внимание 
следует уделить терапии амиодароном. Появление или усугу-
бление нарушений сердечного ритма у пациентов с ХСН требу-
ет обследования функции щитовидной железы [479,480].

Злокачественные	новообразования	

Специфическая химиотерапия, в частности антрациклины (в 
первую очередь доксорубицин), ингибиторы тирозинкиназы, 
трастузумаб, а также лучевая терапия способны вызвать по-
ражение миокарда с формированием признаков ХСН. 

У пациентов, получающих кардиотоксичные препараты, не-
обходимо проводить оценку ФВ ЛЖ, а при возможности и 
параметров деформации до, во время и после химиотерапии. 
При развитии систолической дисфункции (снижении ФВ ЛЖ 
более чем на 10% и ниже 50%) необходимо назначить ИАПФ 
и БАБ. Определение тропонина и натрийуретических пептидов 
также может быть полезным для контроля за безопасностью 
химиотерапии [481,482].

Имееются данные о целесообразности профилактического 
назначения ИАПФ и БАБ. В лечении таких пациентов особая 
роль отводится БАБ, в частности, карведилолу [483,484].

Депрессия
Клинически значимую депрессию имеют до 20% пациентов с 

СН. Депрессия является независимым неблагоприятным прогно-
стическим фактором при ХСН [487]. Многие препараты, исполь-
зуемые для лечения депрессий, являются кардиотоксичными. 
Cвою безопасность у пациентов с ХСН в клинических исследова-
ниях продемонстрировали cертралин и эсциталопрам, которые и 
могут быть рекомендованы у данной категории пациентов.

Подагра	и	артриты
Гиперурикемия и подагра распространены у пациентов с 

ХСН. Эти состояния могут быть вызваны или усугубляться при-
ёмом диуретиков. При этом гиперурикемия ассоциирована с 
неблагоприятным прогнозом у пациентов с ХСНнФВ [498].

Таблица 45. Рекомендации по лечению анемии и дефицита железа у больных с симптоматической ХСН
Table 45. Recommendations for the treatment of anemia and iron deficiency in patients with symptomatic CHF
Рекомендации Класс Уровень Источник
Применение у пациентов с ХСН эритропоэтина для лечения анемии не рекомендовано III B [477]
Применение внутривенных препаратов железа рекомендуется симптомным пациентам с 
ХСНнФВ и ХСНунФВ дефицитом железа (сывороточный ферритин <100 µg/L, или сатурация 
трансферина <20%) с целью улучшения симптомов СН и качества жизни пациентов с СН

I A [466–470]

Применение внутривенных препаратов карбоксимальтозата железа или деризомальтозата же-
леза следует рассмотреть у симптомных пациентов с ХСНнФВ и ХСНунФВ и дефицитом железа 
(сывороточный ферритин <100 µg/L, или сатурация трансферина <20%) для снижения риска 
госпитализаций в связи с СН

IIa A [469–474]

Таблица 46. Рекомендации по ведению пациентов с ХСН и злокачественным опухолями
Table 46. Recommendations for the management of patients with cancer and heart failure
Рекомендации Класс Уровень Источник
Пациентам со злокачественными новообразованиями с повышенным риском кардиотоксич-
ности, определяемым анамнезом или факторами риска сердечно-сосудистых заболеваний, 
предшествующей кардиотоксичностью или воздействием кардиотоксических агентов, рекомен-
дуется пройти обследование сердечно-сосудистой системы перед запланированной противо-
опухолевой терапией, предпочтительно у кардиолога с опытом/интересом в кардиоонкологии

I С

Лечение иАПФ и БАБ (предпочтительно карведилолом) следует рассмотреть у онкологических 
больных, у которых во время химиотерапии антрациклинами развивается систолическая дис-
функция ЛЖ, определяемая как снижение ФВ ЛЖ на 10% или более и до значения ниже 50%

IIa B [481,482, 
484]

Базовую оценку сердечно-сосудистого риска следует учитывать у всех онкологических боль-
ных, при назначении лечения, потенциально способного вызвать сердечную недостаточность

IIa С [485,486]

Таблица 47. Рекомендации по лечению депрессивных эпизодов у пациентов с ХСН
Table 47. Recommendations for the treatment of depressive episodes in patients with CHF
Рекомендации Класс Уровень Источник
Для лечения депрессивных эпизодов не рекомендуется применение трициклических антидепрессантов 
(амитриптилин, имипрамин, кломипрамин, дезипрамин) и нейролептиков (галоперидол и др.) из-за их 
высокой кардиотоксичности

III А [488–495]

Для лечения депрессивных эпизодов у пациентов с ХСН рекомендуется назначение сертралина и эсци-
талопрама

IIb B [496,497]
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Несмотря на то, что в руководстве Европейской Лиги против 
Ревматизма 2016 года [498] и Российском консенсусе по веде-
нию пациентов с гиперурикемией и высоким сердечно-сосуди-
стым риском [499] рекомендуется профилактическое назначение 
ингибиторов ксантиноксидазы пациентам с уровнем мочевой 
кислоты более 300 мкмоль/мл и высоким сердечно-сосудистым 
риском, вопрос в отношении пациентов ХСН остался открытым, 
так как РКИ не подтвердило благоприятного влияния аллопури-
нола на функцию ЛЖ, симптомы СН и прогноз у пациентов с ХСН 
и гиперурикемией, но без подагры [500]. Учитывая противоречи-
вые данные, необходимо проведение новых хорошо спланиро-
ванных исследований.

При необходимости назначения уратснижающей терапии па-
циентам с ХСН следует предпочесть аллопуринол, а не фебуко-
стат. В исследовании CARES применение аллопуринола у паци-
ентов с сердечно-сосудистыми заболеваниями и подагрой по 
сравнению с фебуксостатом было ассоциировано с меньшим 
риском смерти от сердечно-сосудистых и всех причин [501].

Для лечения приступов подагры у пациентов с ХСН более 
оправдано использование колхицина, чем НПВС [502]. НПВС, 
особенно длительное их применение, приводят к задержке 
воды и натрия в организме и повышают риск декомпенсации 
СН и ухудшения функции почек [503]. 

Безопасность препаратов, используемых для лечения рев-
матоидного артрита и других системных соединительноткан-
ных заболеваний у пациентов с СН, не установлена. Высокие 
дозы антагонистов ФНО-альфа и системное применения глю-
кокортикостероидов могут ухудшать течение СН и должны ис-
пользоваться с осторожностью.

Амилоидоз
У пациентов с ХСН и подтвержденной транстиретиновой ами-

лоидной кардиомиопатией с изменениями в генетических те-
стах на мутацию гена белка транстиретина (транстиретиновая 
амилоидная кардиомиопатия вариантного типа), для регресса 
симптомов, снижения госпитализаций по причине сердечной 
недостаточности и улучшения клинических исходов рекомен-
довано применение тафамидиса ЕОК IB [504–507].

У пациентов с ХСН и транстиретиновой амилоидной карди-
омиопатией дикого типа для уменьшения симптомов, сниже-
ния госпитализаций по причине сердечной недостаточности и 
улучшения клинических исходов рекомендовано применение 
тафамидиса ЕОК IB [504,505,507].

Комментарий. Амилоидоз сердца представляет собой ин-
фильтративную кардиомиопатию, при которой в тканях сердца 
накапливается белок особой фибриллярной структуры – ами-
лоид. Более 95% всех случаев амилоидоза сердца связаны с 
формированием амилоида из двух белков предшественников –  
лёгких цепей иммуноглобулинов (AL-амилоидоз) и трансти-
ретина (ATTR-амилоидоз или транстиретиновая амилоидная 
кардиомиопатия). Дифференциальная диагностика этих двух 
форм амилоидоза представляет собой ключевую задачу для 
клинициста, поскольку подходы к ведению принципиально 
различаются в зависимости от белка-предшественника. В на-
стоящий момент каскадный алгоритм диагностики основан на 
безбиопсийном подходе, в качестве инструментов диагности-
ки используется ЭхоКГ, МРТ, сцинтиграфия миокарда с осте-
отропными радиофармпрепаратами. Таким образом, для ис-
ключения AL-амилоидоза требуется определение показателей, 
характеризующих плазмоклеточную дискразию: 

• наличие моноклонального белка (иммуноглобулин/лег-
кая цепь) в сыворотке крови/моче, определяемого мето-
дом капиллярного электрофореза/иммунофиксации; 

• повышение концентрации одной из свободных лёгких 
цепей иммуноглобулинов (вовлеченная цепь) в сыворот-
ке крови и/или моче (нефелометрический метод) с на-
рушением их нормального соотношения κ/λ; 

• увеличение количества плазматичесих клеток в миелограм-
ме (обычно от 5 до 10% по данным аспирационной биопсии).

3.1.10	Лечение	пациентов	с	хронической	сердечной	
недостаточностью	в	особых	группах
За последние годы получены многочисленные доказатель-

ства определенных различий в патогенезе, клинической сим-
птоматике и ответе на лечение ХСН в зависимости от пола, 
возраста, национальных особенностей. Следует учитывать 
также тот факт, что в рандомизированных клинических иссле-
дованиях многие представители особых групп не составляли 
репрезентативную выборку [508] и имеются лишь результаты 
анализа подгрупп или когортные исследования [509]. 

У пациентов с ХСН рекомендуются использовать единые 
стандарты лечения СН вне зависимости от пола, возраста, 
расы и национальной принадлежности пациента (IA) [508,509].

Комментарии. Известно, что у женщин чаще развивается ка-
шель на фоне приёма иАПФ, что ведёт к более частому исполь-
зованию блокаторов рецепторов ангиотензина II. ХСН в пожилом 
возрасте, с одной стороны, является более тяжелым заболевани-
ем, а с другой – очень часто выявляется на поздних стадиях. Не-
обходимо учитывать возможность поражения других органов и 
систем, требующее коррекции доз определенных лекарственных 
препаратов и учёт возможных лекарственных взаимодействий. 
БАБ небиволол показал свою высокую эффективность у пациен-
тов с ХСН пожилого возраста [237,423,508,510].

Лишь для пациентов негроидной расы есть определенные 
особенности фармакотерапии ХСН (меньшая эффективность 
иАПФ, возможность комбинированного приёма гидралазина и 
изосорбида динитрата). 

3.2 Хирургическое лечение

3.2.1	Реваскуляризация	миокарда	у	пациентов	с	
хронической	сердечной	недостаточностью
Операция коронарного шунтирования рекомендована как 

метод выбора реваскуляризации миокарда у пациентов с ХСН, 
подходящих для хирургического вмешательства, особенно при 
наличии сахарного диабета и многососудистого поражения (IIa 
B) [420,511–513].

Пациентам с ХСН рекомендуется проведение реваскуляриза-
ции миокарда при сохранении приступов стенокардии напря-
жения, несмотря на проводимую антиангинальную терапию для 
улучшения прогноза и клинического течения ИБС (IIaC) [284].

У пациентов с СН, которым требуется установка вспомога-
тельных устройств для левого желудочка и нуждающиеся в 
коронарной реваскуляризации, следует избегать операции ко-
ронарного шунтирования (IIa C) [1].

Коронарная реваскуляризация рекомендована для улучшения 
прогноза у пациентов с ХСНнФВ, наличием ИБС и при подходя-
щей для реваскуляризации анатомии коронарных артерий, но 
только после тщательной оценки индивидуального соотношения 
риска и пользы, включая локализацию поражения коронарных 
артерий (т.е. стеноз проксимального сегмента артерии крупного 
калибра >90%, гемодинамически значимый стеноз ствола левой 
коронарной артерии или стеноз проксимального сегмента перед-
ней нисходящей артерии), сопутствующие заболевания и ожида-
емую продолжительность жизни (IIb C) [121,420].

Чрескожное коронарное вмешательство может рассматри-
ваться как альтернатива операции коронарного шунтирования 
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на основании коллегиального принятия решения врачей раз-
ных специальностей учитывая анатомию коронарных артерий, 
сопутствующие заболевания и хирургический риск (IIb C) [514].

Комментарии. В крупном регистре, включившем 4616 паци-
ентов с ХСНнФВ и многососудистым поражением коронарного 
русла наблюдалась сопоставимая смертность (средний пери-
од наблюдения составил 2,9 лет) после операции коронарного 
шунтирования и ЧКВ (при использовании эверолимус покрытых 
стентов). Несмотря на сопоставимую смертность, выполнение 
ЧКВ ассоциировано с более высоким риском инфаркта миокарда, 
особенно у пациентов с неполной и повторной реваскуляризаци-
ей. Проведение операции коронарного шунтирования ассоции-
ровано с высоким риском острого нарушения мозгового крово-
обращения. Таким образом, ЧКВ может быть рассмотрена, как 
альтернатива операции коронарного шунтирования, если удаётся 
достичь полной реваскуляризации миокарда. Выбор между ЧКВ 
и операцией коронарного шунтирования должен основываться 
на тщательной оценке анатомического поражения коронарных 
артерий, ожидаемой полноты реваскуляризации, сопутствующих 
заболеваний (СД, ХБП), выраженности СН и систолической дис-
функции ЛЖ, предпочтениях пациента, клинических данных и 
совместных консультациях кардиолога, кардиохирурга и специ-
алиста по рентгенэндоваскулярной диагностике и лечению.

3.3 Имплантируемые устройства в лечении 
сердечной недостаочности

3.3.1	Сердечная	ресинхронизирующая	терапия
Под СРТ подразумевают стимуляцию правого и левого желу-

дочков, так называемую бивентрикулярную стимуляцию, син-
хронизированную с предсердным ритмом, которая приводит 
к нормализации последовательности возбуждения различных 
отделов сердца. СРТ улучшает работу сердца у правильно ото-
бранных пациентов. Доказано, что этот метод уменьшает сим-
птомы СН, улучшая самочувствие пациентов, а также снижает 
заболеваемость и смертность [543].

Преимущества СРТ в лечении ХСН по сравнению с оптималь-
ной медикаментозной терапией (ОМТ) были продемонстриро-
ваны в исследованиях COMPANION [521,523]. 

В большинстве исследований с применении СРТ включа-
лись пациенты, с ФВ ЛЖ <35%, но отдельные исследования 
анализировали пациентов с ФВ ЛЖ <30% (RAFT), менее 40% 
(REVERSE) и менее 50% (BLOCK-HF) [517,518,523–528].

Хотя относительно небольшое количество пациентов с ФВ 
ЛЖ 35-40% были рандомизированы в эти исследования, но 
мета-анализ данных отдельных участников свидетельствует о 
сохраняющемся эффекте СРТ в этой подгруппе.

Степень ответа на СРТ отличается среди мужчин и женщин, а 
также в зависимости от этиологии заболевания [543]. Так, на-
пример, женщины, особенно с неишемической кардиомиопа-
тией, отвечают на СРТ в большей степени, чем мужчины, воз-
можно, из-за меньшего размера тела и сердца [527,541,544]. 

Исходное структурное состояние самого миокарда также 
предопределяет возможность обратного ремоделирования. 
Пациенты с ХСН ишемической этиологии отвечают на СРТ в 
меньшей степени в связи с наличием большого процента руб-
цовой ткани [545]. Низкая эффективность СРТ может быть 
связана не только с большим объёмом рубцовой ткани, но и с 
её локализацией. Наличие трансмурального рубца в задне-бо-
ковой стенке или другой области стимуляции ЛЖ, по данным 
МРТ перед имплантацией устройства, связано с более низкой 
частотой клинического или эхокардиографического ответа на 
СРТ [546]. В св`язи с этим рекомендовано избегать позицио-
нирования ЛЖ электрода при имплантации СРТ над участками 
миокарда с рубцовыми изменениями [547,548].

Несмотря на то, что улучшение насосной функции ЛЖ вслед-
ствие СРТ у пациентов с обширными рубцовыми изменениями 
будет менее выражено, клиническая польза этого метода у по-
добных пациентов сохраняется [549,550].

Морфология и в большей степени ширина комплекса QRS 
также могут являться предикторами эффективности. Несколь-
ко исследований показали, что вероятность положительного 
ответа на СРТ выше у пациентов с блокадой левой ножки пуч-
ка Гиса (БЛНПГ), чем у пациентов, с морфологией комплекса 
QRS, отличной от БЛНПГ. Степень значимости отдельных мор-
фологических особенностей комплекса QRS, а также этиоло-
гии заболевания является предметом дискуссий [522,527,551]. 

Результаты таких исследований, как COMPANION, CARE-HF, 
MADIT-CRT, RAFT, REVERSE, демонстрируют эффективность 
СРТ (эффект на такие конечные точки, как смерть и госпита-
лизация из-за ХСН) у больных с длительностью QRS ≥150 мс 
[518,519,521,523–525]. Согласно этим данным, имплантация 
СРТ рекомендована всем пациентам с шириной комплекса 
QRS ≥150 мс. Следует рассмотреть имплантацию СРТ-Д паци-
ентам с показаниями к имплантации ИКД, синусовый ритмом 

Таблица 48. Реваскуляризация миокарда у пациентов с ХСН
Table 48. Myocardial revascularization in patients with CHF

Рекомендации Класс Уровень источник

Операция коронарного шунтирования рекомендована как метод выбора реваскуляризации миокарда 
у пациентов с ХСН, подходящих для хирургического вмешательства, особенно при наличии сахарного 
диабета и многососудистого поражения

IIa B [420,511– 
513]

Пациентам с ХСН рекомендуется проведение реваскуляризации миокарда при сохранении приступов 
стенокардии напряжения, несмотря на проводимую антиангинальную терапию для улучшения про-
гноза и клинического течения ИБС

IIa C [284]

У пациентов с СН, которым требуется установка вспомогательных устройств для левого желудочка и 
нуждающиеся в коронарной реваскуляризации, следует избегать операции коронарного шунтирования

IIa C [1]

Коронарная реваскуляризация рекомендована для улучшения прогноза у пациентов с ХСНнФВ, нали-
чием ИБС и при подходящей для реваскуляризации анатомии коронарных артерий, но только после 
тщательной оценки индивидуального соотношения риска и пользы, включая локализацию поражения 
коронарных артерий (т.е. стеноз проксимального сегмента артерии крупного калибра >90%, гемоди-
намически значимый стеноз ствола левой коронарной артерии или стеноз проксимального сегмента 
передней нисходящей артерии), сопутствующие заболевания и ожидаемую продолжительность жизни

IIb C [121,420]

Чрескожное коронарное вмешательство может рассматриваться как альтернатива операции коронар-
ного шунтирования на основании коллегиального принятия решения врачей разных специальностей 
учитывая анатомию коронарных артерий, сопутствующие заболевания и хирургический риск

IIb C [514]
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с продолжительностью QRS от 130 до 149 мс. В то же время, 
исследование Echo-CRT [539,540] и мета-анализ индивидуаль-
ных карт пациентов [522] выявили увеличение риска смерти 
пациентов с ХСН при ширине комплекса QRS <130 мс, поэтому 
имплантация СРТ таким пациентам противопоказана.

Вопрос о выборе устройства с функцией дефибриллятора 
(СРТ-Д) или без функции дефибриллятора (СРТ-Р) должен 
быть решён клиницистом на основании показаний к ИКД и её 
целесообразности. Очевидно, что СРТ, с одной стороны, мо-
жет снижать потребность в ИКД из-за уменьшения частоты 
возникновения аритмических событий, улучшая течение ХСН. 
С другой стороны, значимость ИКД может увеличиваться за 
счёт увеличения продолжительности жизни, и, соответствен-
но, увеличения периода возникновения фатальных аритмий. 
Ответ на этот вопрос на сегодняшний день не получен, так как 
единственное рандомизированное исследование, сравнившее 
CRT-P и CRT-D, не смогло продемонстрировать разницу в за-
болеваемости или смертности [521,545].

Пациентам с показаниями к кардиостимуляции и исходно 
сниженной ФВ ЛЖ стимуляция ПЖ может усугубить диссин-

хронию. Применение СРТ в таких случаях предотвращает ухуд-
шение течения ХСН [528,535].

Однако при анализе подгрупп пациентов с СРТ и ПЖ стиму-
ляцией из исследовании RAFT [523] и пациентов без ХСНнФВ 
ЛЖ в исследовании BioPACE [537] различий в исходах не на-
блюдалось. Несмотря на это, пациентам со сниженной ФВ ЛЖ 
и показаниями для желудочковой стимуляции, СРТ предпо-
чтительнее ПЖ стимуляции независимо от ФК ХСН с целью 
уменьшения заболеваемости. 

Противоречивые результаты были получены при оценке эф-
фективности СРТ у пациентов с ФП. Несколько исследований 
показали, что СРТ превосходит ПЖ-стимуляцию у пациен-
тов, подвергшихся аблации атриовентрикулярного (АВ) узла 
[530,535,538].

Однако имплантация СРТ не является показанием для прове-
дения абляции АВ-узла, за исключением редких случаев, когда 
частота сокращения желудочков остаётся стабильно высокой 
(более 110 ударов в минуту), несмотря на проводимую меди-
каментозную терапию. Анализ подгрупп пациентов с ФП из ис-
следования RAFT не выявил пользы от СРТ-Д по сравнению с 

Таблица 49. Рекомендации по сердечной ресинхронизирующей терапии у пациентов с ХСН
Table 49. Recommendations for cardiac resynchronization therapy in patients with CHF

Рекомендации Класс Уровень Источник

Сердечная ресинхронизирующая терапия (СРТ) рекомендуется пациентам с симптомной ХСН, синусо-
вым ритмом, длительностью комплекса QRS ≥150 мс, морфологией комплексов QRS, соответствую-
щей БЛНПГ и ФВ ЛЖ ≤35%, несмотря на оптимальную медикаментозную терапию с целью уменьше-
ния симптомов, снижения заболеваемости и смертности

I А [515,516, 
525, 526, 
517–524]

СРТ рекомендуется пациентам с симптомной ХСН, синусовым ритмом, длительностью комплекса QRS 
≥150 мс, морфологией комплексов QRS, отличной от БЛНПГ, и ФВ ЛЖ ≤35%, несмотря на оптималь-
ную медикаментозную терапию с целью уменьшения симптомов, снижения заболеваемости и смерт-
ности

IIа В [515,516, 
525,526, 
517–524]

СРТ рекомендуется симптомным пациентам с ХСН, синусовым ритмом, длительностью комплексов 
QRS от 130-149 мс, морфологией комплексов QRS, соответствующей БЛНПГ и ФВ ≤35%, несмотря на 
оптимальную медикаментозную терапию с целью уменьшения симптомов и снижения заболеваемо-
сти и смертности

IIa B [522,527]

CРT рекомендуется для пациентов с симптомами СН, синусовым ритмом, длительностью комплексов 
QRS от 130-149 мс, морфологией комплексов QRS, отличной от БЛНПГ, и ФВ ≤35%, несмотря на 
оптимальную медикаментозную терапию с целью облегчения симптомов и снижения заболеваемости 
и смертности

IIb B [522,527]

Всем пациентам с ХСНнФВ, которым показана желудочковая стимуляция по поводу атриовентрику-
лярной блокады высокой степени, включая пациентов с ФП и независимо от ФК СН, с целью снижения 
заболеваемости вместо правожелудочковой стимуляции рекомендуется CРT

I A [528–530]

CРT рекомендуется пациентам с ФВ ЛЖ≤35% и ХСН III-IV ФК (NYHA), несмотря на оптимальную ме-
дикаментозную терапию, с целью улучшения симптомов и снижения заболеваемости и смертности; у 
пациентов с ФП и продолжительность комплексов QRS ≥130 мсек CРT рекомендуется при возмож-
ности достижения полноценного бивентрикулярного захвата

IIa С [369,529, 
531–533]

СРТ рекомендована пациентам с ХСНнФВ и ФП с неконтролируемой частотой сердечных сокращений 
независимо от длительности комплекса QRS в тех случаях, когда предполагается аблация АВ соеди-
нения

I В [358,365, 
369]

Применение СРТ предпочтительнее стандартной правожелудочковой стимуляции у пациентов с 
ХСНунФВ и ФП с неконтролируемой частотой сердечных сокращений независимо от длительности 
комплекса QRS в тех случаях, когда предполагается аблация АВ соединения

IIa C [358,365, 
369]

Пациентам с ХСНсФВ и ФП с неконтролируемой частотой сердечных сокращений независимо от дли-
тельности комплекса QRS в тех случаях, когда предполагается аблация АВ соединения рекомендовано 
проведение правожелудочковой стимлуяции

IIa B [363,534]

Применение СРТ может быть рассмотрено может быть рассмотрено у пациентов с ХСНсФВ и ФП с не-
контролируемой частотой сердечных сокращений независимо от длительности комплекса QRS в тех 
случаях, когда предполагается аблация АВ соединения

IIb C

Пациентам с ХСНнФВ с имплантированными электрокардиостимулятором или кардиовертером-де-
фибриллятором, у которых вследствие высокого процента правожелудочковой стимуляции разви-
лось ухудшение течения имеющейся СН несмотря на оптимальную медикаментозную терапию, может 
быть рассмотрено проведение CРТ

IIb B [528–530, 
534–538] 

СРТ не рекомендуется пациентам с длительностью QRS <130 мсек при отсутствии показаний для же-
лудочковой стимуляции в связи с атриовентрикулярной блокадой высокой степени. 

III A [522,539– 
542]
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ИКД, хотя менее половины пациентов целевые значения про-
цента бивентрикулярной стимуляции [529]. В то же время на-
блюдательные исследования свидетельствуют о том, что при 
<98% бивентрикулярного захвата прогноз у пациентов с СРТ 
ухудшается [530]. Отражает ли анализ, выполненный Leqlecq 
C. и соавт. (2002), потерю ресинхронизации у больных с ФП 
(которая может быть исправлена программированием устрой-
ства), плохое положение ЛЖ электрода (можно избежать в 
процессе имплантации) или большие трудности в стимуляции 
тяжело больного миокарда не ясно.

Несмотря на доказано высокую эффективность СРТ, у 30-
45% пациентов не наблюдается улучшения состояния после 
имплантации бивентрикулярного электрокардиостимулятора 
(БВ ЭКС). В связи с этим крайне важным является поиск новых 
критериев отбора, ассоциированных с успехом проведения 
СРТ. Однако на сегодняшний день ни один из предложенных 
методов отбора пациентов, в том числе визуализационные 
методы выявления диссинхронии не доказал свою ценность 
[552]. Оптимизация настроек БВЭКС (атриовентрикулярной 
или межжелудочковой задержек) также является предметом 
научных дискуссий и может быть рассмотрена для отдельных 
пациентов с отсутствием эффекта на СРТ [553,554].

На сегодняшний день наибольшая доказательная база сфор-
мирована для двух методов физиологической стимуляции –  
стимуляции пучка Гиса (СПГ) и стимуляции области левой 
ножки пучка Гиса. С первого сообщения об успешном приме-
нении стимуляции пучка Гиса в 2000 г. [556]. Интерес к этому 
типу стимуляции, как физиологической альтернативе не толь-
ко правожелудочковой стимуляции но и бивентрикулярной 
стимуляции, неуклонно растёт [557–560]. 

СПГ оказалась эффективной и привела к улучшению ФВ ЛЖ 
и ФК ХСН в ходе семи наблюдательных исследований, вклю-
чивших более 240 пациентов с ФП и высокой частотой желу-
дочкового ритма в рамках стратегии «стимуляция-аблация». 
Однако проведение аблации АВ соединения может приводить 
к увеличению порога захвата при СПГ и потери стимуляции, 
что может быть предотвращено имплантацией дублирующего 
желудочкового электрода [534,556,557,561].

СПГ может приводить к коррекции БЛНПГ у части паци-
ентов с проксимальным характером формирования уровня 
блокады проведения в продольно диссоциированном пучке 
Гиса [562,563]. Результаты нескольких исследований сви-
детельствуют о сравнимой эффективности применения СПГ 
при СРТ вместо классической бивентрикулярной стимуляции 
[563,564], что делает возможным использование этой страте-
гии в качестве альтернативы в случаях неудачной импланта-
ции ЛЖ электрода в коронарный синус наравне с применени-

ем эпикардиальной хирургической стимуляции [558,559].
Стимуляция левой ножки пучка Гиса (СЛНПГ) является ещё 

одним направлением физиологической стимуляции сердца. 
Отдельные многоцентровые нерандомизированные иссле-
дования продемонстрировали преимущества этого метода 
стимуляции при СРТ перед классической бивентрикулярной 
стимуляцией, такие как уменьшение риска госпитализаций, 
связанных с ХСН, снижение времени как самой процедуры им-
плантации, так и флюороскопии, меньшая длительность сти-
мулированного комплекса QRS, большее повышение ФВ ЛЖ 
[565]. Результаты рандомизированных исследований, вероят-
но, позволят СЛНПГ при СРТ занять лидирующую позицию в 
клинических рекомендациях в ближайшее время. 

3.3.2	Показания	для	имплантации	
кардиовертера-дефибриллятора
Большая доля смертей среди пациентов с СН, особенно с 

лёгкими симптомами, происходит внезапно и неожиданно. 
Многие из них связаны с электрическими причинами и явля-
ются следствием желудочковых аритмий, брадикардии и аси-
столии, хотя некоторые связаны с коронарными, церебраль-
ными или аортальными сосудистыми событиями. Лечение, 
которое улучшает или задерживает прогрессирование сердеч-
но-сосудистых заболеваний, хотя и снижает общее количество 
внезапных смертей, но лишь незначительно влияет на риск 
внезапной смерти у конкретного пациента и не может воз-
действовать на конкретное аритмическое событие, когда оно 
возникает. Антиаритмические препараты могут снижать ча-
стоту тахиаритмий и внезапной смерти, но не снижают общую 
смертность. Роль профилактики и лечения жизнеугрожающих 
аритмий в современном мире отводится ИКД. ИКД эффектив-
ны для предотвращения брадикардии и смерти в результате 
желудочковых аритмий. 

Вторичная	профилактика	внезапной	сердечной	смерти
По сравнению с лечением амиодароном, ИКД снижают 

смертность у лиц, перенёсших остановку сердца, и у пациентов 
с устойчивыми симптомными желудочковыми тахиаритмиями. 
Решение об имплантации должно быть принято на основании 
мнения пациента, его качества жизни, ФВ ЛЖ (неясно, улуч-
шается ли выживаемость у пациентов с ФВ ЛЖ более 35%) и 
наличии у пациента других заболеваний, которые могут при-
вести к смерти в течение следующего года [296–298]. 

Первичная	профилактика	внезапной	сердечной	смерти
Медикаментозная терапия не может являться основной 

стратегией профилактики ВСС у пациентов с ХСН, так как дан-
ные по основным существующим антиаритмическим препара-

Таблица 50. Применение альтернативных методов физиологической стимуляции – стимуляции проводящей системы сердца
Table 50. The use of alternative methods of physiological stimulation - stimulation of the cardiac conduction system

Рекомендации Класс Уровень Источник

Пациентам с показаниями для сердечной ресинхронизирующей терапии и неуспешной попыткой им-
плантации электрода в коронарный синус применение стимуляции пучка Гиса должно быть рассмо-
трено наравне с эпикардиальной имплантацией левожелудочкового электрода 

IIa B [369]

Стимуляция пучка Гиса вместе с имплантацией дублирующего желудочкового электрода рекоменду-
ется в качестве альтернативы сердечной ресинхронизирующей терапии у пациентов с суправентри-
кулярными аритмиями и высокой частотой желудочкового ритма в рамках стратегии «стимуляция-
аблация» даже в случаях с «узким» комплексом QRS

IIb С [534]

Стимуляция пучка Гиса может быть рассмотрена в качестве альтернативы правожелудочковой стиму-
ляции у пациентов с атриовентрикулярной блокадой, ФВ ЛЖ более 40% (ХСНпФВ) и предполагаемым 
высоким процентом правожелудочковой стимуляции

IIb С [555]



44 ЕВРАЗИЙСКИЙ КАРДИОЛОГИЧЕСКИЙ ЖУРНАЛ, 2, 2024

КЛИНИЧЕСКИЕ РЕКОМЕНДАЦИИ ЕАК/НОИСН
ПО ДИАГНОСТИКЕ И ЛЕЧЕНИЮ ХРОНИЧЕСКОЙ СЕРДЕЧНОЙ НЕДОСТАТОЧНОСТИ (2024)

Таблица 51. Рекомендации по имплантации кардиовертера-дефибриллятора у пациентов с ХСН
Table 51. Recommendations for implantation of a cardioverter-defibrillator in patients with CHF

Рекомендации Класс Уровень Источник

Вторичная профилактика ВСС

Пациентам с СН, перенесшим эпизод устойчивой ЖТ и/или ФЖ, приведший к нестабильности по-
казателей гемодинамики, для снижения риска внезапной смерти и смертности от всех причины ре-
комендован имплантируемый кардиовертер-дефибриллятор (ИКД) в тех случаях, когда ожидаемая 
продолжительность жизни составляет более 1 года при хорошем функциональном статусе 

I А [566–569]

Первичная профилактика ВСС

Всем пациентам с острым инфарктом миокарда рекомендована ранняя оценка ФВ ЛЖ до выписки из 
стационара для стратификации риска внезапной сердечной смерти

I B [570,571]

Пациентам, госпитализированным в связи с острым инфарктом миокарда и ФВ ЛЖ ≤40%, выявлен-
ной перед выпиской из стационара, рекомендована повторная оценка ФВ ЛЖ спустя 6-12 недель для 
выявления показаний к первичной профилактике внезапной сердечной смерти

I C [571–573]

ИКД рекомендуется для снижения риска внезапной смерти и смертности от всех причин пациентам с 
ишемической	систолической	дисфункции ЛЖ, ФВ ЛЖ <35, ФК II-III, при ожидаемой продолжитель-
ности жизни в хорошем функциональном статусе более 1 года 

I А [574–576]

Имплантация ИКД рекомендуется пациентам с ишемической систолической дисфункцией ЛЖ и ФВ 
ЛЖ <30% и симптомной ХСН ФК I, находящимся на оптимальной медикаментозной терапии для сни-
жения риска внезапной смерти и смертности от всех причин

IIа B [575]

Имплантация ИКД рекомендуется пациентам с неустойчивыми желудочковыми тахикардиями, ише-
мической систолической дисфункцией ЛЖ, ФВ ЛЖ ≤40% и находящимся на оптимальной медика-
ментозной терапии в тех случаях, когда при диагностическом эндокардиальном электрофизиоло-
гическом исследовании была индуцирована устойчивая мономорфная желудочковая тахикардия с 
целью снижения риска внезапной смерти

IIa B [577]

Имплантация ИКД рекомендована пациентам с ХСН ишемической	этиологии и ФВ ЛЖ ≥40% и гемо-
динамически хорошо переносимыми устойчивыми мономорфными желудочковыми тахикардиями в 
тех случаях, когда катетерная аблация оказалась неэффективной, или её применение не желательно 
с целью профилактики внезапной сердечной смерти

IIa C [578]

Имплантация ИКД должна быть рассмотрена для снижения риска внезапной смерти и смертности от 
всех причин пациентам неишемической	систолической	дисфункцией ЛЖ, ФВ ЛЖ <35, ФК II-III и про-
гнозе выживаемости более 1 года в хорошем функциональном статусе 

IIа А [575,579– 
581]

Пациентам с неишемической	систолической	дисфункцией ЛЖ для оценки риска развития желудоч-
ковых нарушений ритма сердца, их этиологии и риска внезапной сердечной смерти рекомендовано 
выполнение магнитно-резонансной томографии сердца с оценкой позднего контрастирования гадо-
линий содержащим препаратом

IIа B [307–309]

Генетическое тестирование с исследованием наличия мутаций в генах LMNA, PLN, RMB20 и FLNC ре-
комендовано пациентам младше 50 лет с ХСН, неишемической	кардиомиопатией и нарушением атри-
овентрикулярной проводимости с целью определения показаний к профилактике внезапной смерти

I B [582–586]

Генетическое тестирование с исследованием наличия мутаций в генах LMNA, PLN, RMB20 и FLNC ре-
комендовано для стратификации риска пациентам со спорадической неишемической кардиомиопа-
тией, возникшей в молодом возрасте, или при подозрении на наследственный характер заболевания 
с целью определения показаний к профилактике внезапной сердечной смерти

IIa C [582–586]

Имплантация ИКД рекомендуется пациентам с ХСН, неишемической кардиомиопатией и патогенной 
мутацией в LMNA, если ожидаемый пятилетний риск развития жизнеугрожающих желудочковых 
аритмий более 10% и при наличии неустойчивых желудочковых тахикардий, снижении ФВ ЛЖ менее 
50% или нарушении атриовентрикулярной проводимости

IIa B [587–589]

Перед заменой ИКД по поводу истощения источника питания устройства пациент должен тщательно 
обследоваться у опытного врача-кардиолога, поскольку цели лечения, потребности пациента и его 
клиническое состояние могут измениться 

IIa B [567,568, 
590]

Носимый ИКД рекомендуется узкому контингенту пациентов с высоким риском внезапной смерти на 
ограниченный период времени как мост перед имплантацией ИКД

IIb C [569,591– 
593]

Подкожные кардиовертеры-дефибрилляторы могут быть рассмотрены в качестве альтернативы ИКД 
с традиционным трансвенозным доступом у отдельных пациентов с отсутствием потребностей в кар-
диостимуляции, необходимости купирования желудочковых аритмий с помощью антитахикардитиче-
ской стимуляции и показаний к сердечной ресинхронизирующей терапии. 

IIа В [594,595]

Имплантация ИКД не рекомендуется в течение 40 дней после перенесённого острого инфаркта мио-
карда, так как не приводит к улучшению прогноза 

III А [579]

Имплантация ИКД не рекомендуется пациентам с ХСН IV ФК, рефрактерной к медикаментозной те-
рапии, кроме тех случаев, когда пациент является кандидатом для проведения СРТ, имплантации ис-
кусственного левого желудочка или трансплантации сердца

III С [581,596– 
598]
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там и группам препаратов противоречивы. Так, данные, полу-
ченные до широкого распространения БАБ, свидетельствуют о 
том, что амиодарон может снижать смертность у больных ХСН 
[599]. В то же время результаты современных исследований 
свидетельствуют об обратном [285,286,325,600], и антиарит-
мические препараты I класса [279] противопоказаны для про-
филактики аритмий у этих пациентов.

ИКД является эффективным способом уменьшения часто-
ты внезапной аритмической смерти у пациентов с ХСНнФВ ЛЖ 
[601]. По статистике ИКД предотвратит примерно две смерти в 
год на каждые 100 имплантированных устройств [285] Доказано, 
что применение оптимальной медикаментозной терапии ХСН, 
включая БАБ, АМКР и сакубитрил/валсартаном, а также сердеч-
ная ресинхронизирующая терапия может привести к повышению 
ФВ ЛЖ и, соответственно, уменьшить риск внезапной смерти. 
Поэтому имплантация ИКД рекомендуется только тем пациен-
там, у которых применение оптимальной медикаментозной тера-
пии в течение 3 месяцев не привело к повышению ФВ ЛЖ >35%.

Результаты исследования DANISH продемонстрировали, что 
у пациентов с ХСН неишемической этиологии при достоверном 
снижении риска ВСС отсутствует влияние ИКД на частоту смер-
ти от любых причин [475]. Эти данные привели к ряду исследо-
ваний, в ходе которых были установлены дополнительные фак-
торы риска развития желудочковых аритмий и ВСС, такие как 
1) наличие позднего контрастирования гадолиний содержащим 
препаратом при МРТ сердца, 2) наличие патогенных мутаций 
в генах PLN, FLNC, RBM20 и LMNA, 3) наличие необъяснимых 
синкопальных состояний и 4) индуцируемость устойчивых 
мономофрных желудочковых аритмий при электрофизиологи-
ческом исследовании [307,310,582,584,585,602–604]. Решение 
об имплантации ИКД у пациентов с неишемической кардиомио-
патией должно приниматься на основании комплексной оценки 
наличия этих факторов риска наравне с оценкой ФВ ЛЖ.

Новейшие данные свидетельствуют о том, что пациенты с 
ХСН вследствие ИБС подвержены большему риску внезапной 
смерти, чем пациенты с ХСН неишемической этиологии, и по-
этому имплантация ИКД у пациентов с ИБС предпочтительна 
[601,605,606]. Всем пациентам с острым инфарктом миокарда 
рекомендована ранняя оценка ФВ ЛЖ до выписки из стациона-
ра для стратификации риска внезапной сердечной смерти. Па-
циентам, госпитализированным в связи с ОИМ и ФВ ЛЖ ≤40%, 
выявленной перед выпиской из стационара, рекомендована 
повторная оценка ФВ ЛЖ спустя 6-12 недель для выявления 
показаний к первичной профилактике ВСС [570,571]. Тем не 
менее, окончательное решение вопроса об имплантации ИКД 
целесообразно принимать через 40 дней после перенесённого 
ОИМ. Этот временной интервал был выбран на основании двух 
исследований, продемонстрировавших отсутствие уменьшения 
смертности при имплантации ИКД в ранние сроки [579]. Несмо-
тря на то, что количество внезапных смертей среди этих паци-
ентов было уменьшено, большое количество неаритмических 
смертей уравновесило это преимущество. Соответственно, ИКД 
противопоказан в этот период времени. Возможной альтерна-
тивой для пациентов в ранние сроки после перенесённого ОИМ 
является использование носимого дефибриллятора у пациен-
тов с высоким риском ФП, хотя доказательная база в пользу 
этого метода профилактики ВСС отсутствует [569,591,592]. 

ИКД не рекомендуется пациентам с ХСН IV ФК класса с тяжё-
лыми симптомами, устойчивыми к медикаментозной терапии 
за исключением тех случаев, когда пациент является канди-
датом для СРТ, длительной механической поддержки кровоо-
бращения или трасплантации сердца. Имплантация ИКД таким 

пациентам не оправдана в связи с крайне низкой продолжи-
тельностью жизни и вероятной смертью в связи с низким сер-
дечным выбросом [581,596–598].

Имплантация ИКД также не рекомендована пациентам с ожи-
даемой продолжительностью менее 1 года вследствие нали-
чия тяжелых сопутствующих заболеваний [576,581,596–598]. 

Пациенты должны быть осведомлены о цели имплантации 
ИКД, возможных осложнениях, связанных с имплантацией, ри-
ске неоправданных шоков, а также в каких ситуациях прибор 
может быть отключен (например, терминальные стадии заболе-
вания) или извлечён (инфекция, восстановление функции ЛЖ).

Если срок работы аккумулятора ИКД истёк или требуется его 
замена по другим причинам, пациент должен быть тщательно 
обследован опытным кардиологом на предмет целесообразно-
сти реимплантации устройства. С течением времени могли из-
мениться цели лечения пациента, уменьшиться риск развития 
фатальной аритмии или увеличиться вероятность неаритмиче-
ской смерти. Противоречив также вопрос о том, необходима 
ли реимплантация устройств, не нанёсших за время своей ра-
боты ни одной терапии у пациентов со значительно улучшив-
шейся ФВ ЛЖ [566–568,590,607]. 

Альтернативой ИКД с традиционным трансвенозным досту-
пом могут являться подкожные кардиовертеры-дефибрилля-
торы, имплантация которых сопряжена с меньшим периопера-
ционным риском [608,609].

Их применение может быть оправдано у отдельных паци-
ентов с трудным доступом или потребовавших удаления ИКД 
в связи с инфекцией. Эти приборы не должны имплантиро-
ваться пациентам, нуждающимся в кардиостимуляции, ресин-
хронизирующей терапии. Кроме того, подобные устройства 
не обладают возможностью купировать аритмию с помощью 
антитахикардитической стимуляции [593,610,611].

Узкому контингенту пациентов с ХСН и высоким риском вне-
запной смерти на ограниченный период времени, в тех случаях, 
когда пациент не подходит для имплантации ИКД (например, 
с низкой ФВ ЛЖ вследствие острого повреждения миокарда 
вплоть до восстановления функции ЛЖ, а также пациентам, 
ожидающим трансплантации сердца), может быть рассмо-
трено использование носимого ИКД. Подобный ИКД состоит 
из внешнего дефибриллятора с проводами и электродными 
прокладками, прикрепленными к носимому жилету и спосо-
бен распознавать и прерывать желудочковую тахикардию/фи-
брилляцию желудочков [569,592,612,613].

Подробные рекомендации по использованию и показаниям 
к ИКД изложены в рекомендациях по желудочковым тахиарит-
миям и внезапной сердечной смерти.

3.3.3	Метод	модуляции	сердечной	сократимости
Модуляция сердечной сократимости рекомендуется паци-

ентам с систолической дисфункцией ЛЖ, ФВ ЛЖ 25-45%, 
ХСН II-III ФК, узким комплексом QRS (менее 130 мс) с целью 
улучшения толерантности к физической нагрузке, улучшения 
качества жизни и облегчения симптомов сердечной недоста-
точности [614–617].

3.3.4	Метод	имплантации	систем	механической	
поддержки	левого	желудочка
Рекомендуется использование метода имплантации систем 

механической поддержки ЛЖ для пациентов с тяжелой степе-
нью ХСН III-IV ФК по NYHA, к использованию в качестве «мо-
ста» к трансплантации сердца, в качестве альтернативы транс-
плантации сердца у больных с противопоказаниями (возраст, 
сопутствующие заболевания) или у больных с потенциально 
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обратимыми заболеваниями миокарда (например, послеро-
довая кардиомиопатия) с высокой вероятностью обратного 
ремоделирования сердца с восстановлением сократительной 
способности миокарда (IIbB) [618–628].

Комментарий. Многоцентровые рандомизированные иссле-
дования подтверждают клинические преимущества исполь-
зования имплантируемых и экстракорпоральных устройств 
механической поддержки кровообращения при осуществлении 
терапии тяжелой степени ХСН, демонстрируя значимое превос-
ходство показателей выживаемости и существенное снижение 
частоты нежелательных явлений, по сравнению с пациентами, 
получающими оптимальную медикаментозную терапию.

4. МЕДИЦИНСКАЯ РЕАБИЛИТАЦИЯ ПАЦИЕНТОВ С 
ХРОНИЧЕСКОЙ СЕРДЕЧНОЙ НЕДОСТАТОЧНОСТЬЮ
Целью реабилитации является помощь пациентам и их род-

ственникам в получении информации о заболевании, при-
обретении навыков самоконтроля, касающихся диетических 
рекомендаций, физической активности, строгого соблюдения 
режима медикаментозной терапии, наблюдения за симптома-
ми ХСН и обращения за медицинской помощью в случае их 
усиления. Пациенты должны получать обучающие материалы, 
содержащие информацию по самоконтролю, сведения о дие-
те, контроле веса, физической активности, правильном при-
ёме препаратов и т. д.

Важным аспектом в успешном лечении ХСН является мо-
дификация факторов риска (отказ от курения, контроль арте-
риального давления при артериальной гипертонии, контроль 
уровня сахара крови при сахарным диабете, поддержание 
нормальной массы тела), соблюдению рекомендаций по пи-
танию (ограничение потребления поваренной соли, умеренное 
употребление жидкости) и физической активности. Физиче-
ская реабилитация рекомендуется всем пациентам с ХСН в 
стабильном состоянии, вне зависимости от функционального 
класса. Противопоказаниями к оценке переносимости физи-
ческих тренировок являются: первые 2 дня после ОКС, жизне-
угрожающие нарушения ритма сердца, неконтролируемая АГ, 
активный миокардит и перикардит, ОСН (при гемодинамиче-
ской нестабильности), тяжелые стенозы клапанных отверстий, 
тяжелая обструктивная гипертрофическая кардиомиопатия, 
далеко зашедшая атриовентрикулярная блокада, внутрисер-
дечный тромбоз, острые системные заболевания.

Противопоказаниями к физическим тренировкам являют-
ся: прогрессирование СН со снижением толерантности к фи-
зическим нагрузкам или одышка в покое в предшествующие 
3-5 дней, тяжелая стенокардия, неконтролируемый СД, не-
давние тромбоэмболии, тромбофлебит, впервые возникшая 
фибрилляция/трепетание предсердий. Риск осложнений при 
физических тренировках повышен в следующих ситуациях: 
увеличение веса более чем на 1,8 кг в предыдущие 1-3 дня, 

инотропная поддержка добутамином, снижение систолическо-
го АД на нагрузке, сложные желудочковые нарушения ритма 
сердца в покое или возникающие во время нагрузки, IV ФК 
ХСН, тахикардия >100 уд./мин. в покое, сопутствующие за-
болевания, ограничивающие толерантность к физическим на-
грузкам [134]. 

Также пациентам и членам семей необходимо оказывать 
психологическую поддержку и проводить психологическое 
консультирование с целью разрешения проблем, адаптации 
пациента в семье и обществе, содействия сохранению семей-
ных связей и переориентации семейных ролей в связи с болез-
нью члена семьи.

Диспансерное наблюдение и профилактика
Считается, что в большинстве случаев ХСН вполне доста-

точно наблюдения под контролем врачей общей практики при 
условии, что последние обладают соответствующими знания-
ми и опытом в ведении таких пациентов. Однако если у паци-
ента, несмотря на при`м стандартной терапии по поводу ХСН, 
сохраняются те или иные симптомы, к его ведению следует 
подключать врача-кардиолога. На сегодняшний день наиболее 
эффективной представляется схема ведения пациента с ХСН, 
основанная на тесном взаимодействии врача общей практики 
и врача-кардиолога. Большое значение имеет ознакомление 
пациентов и их родственников с основными аспектами течения 
заболевания, методами лечения, основными показаниями к 
терапии, принципами дозирования и ожидаемыми эффектами 
препаратов, а также возможными побочными эффектами. Не 
менее важным является обучение пациентов навыкам контро-
ля симптомов заболевания и своевременному распознаванию 
начинающейся декомпенсации. Следует объяснить необходи-
мость в ежедневном взвешивании, что позволяет пациентам 
самостоятельно корректировать дозу диуретиков.

Наблюдение за пациентами с ХСН в амбулаторных услови-
ях должно осуществляться с использованием комплексного 
подхода при участии кардиологов, терапевтов, врачей смеж-
ных специальностей и медсестер. Необходима организация 
регулярных визитов пациента к врачу с целью мониторинга 
клинико-лабораторных параметров, оптимизации медикамен-
тозного лечения, раннего выявления прогрессирования забо-
левания, а также формирования приверженности пациентов 
к терапии. Частота визитов зависит от тяжести заболевания. 
Кроме того, пожилые пациенты могут извлечь пользу от более 
частого посещения специалиста. 

Наиболее экономически оправданной представляется систе-
ма оказания медицинской помощи больным ХСН в виде «бес-
шовного» сопровождения мультидисциплинарной командой 
стационар – поликлинический центр в содружестве с патро-
нажными сестрами на амбулаторном этапе с активным теле-
фонным или телемедицинским мониторингом [641–650]. 

Таблица 52. Рекомендации по физической реабилитации пациентов с симптоматической СН
Table 52. Recommendations for physical rehabilitation of patients with symptomatic HF

Рекомендации Класс Уровень Источник

Всем пациентам с СН, способным выполнять физические упражнения, рекомендуются регулярные 
физические аэробные нагрузки для улучшения функциональных статуса, качества жизни и снижения 
риска госпитализаций по поводу СН 

I А [629–636]

У пациентов с более тяжелой СН, слабостью и коморбидностью следует рассмотреть проведение фи-
зической кардиореабилитации под наблюдением специалистов

IIa C [134,629–
632, 637] 

Дыхательные упражнения с применением дыхательных тренажеров и без них рекомендуются в каче-
стве старта физической реабилитации для пациентов IV ФК и в сочетании с аэробными тренировками 
умеренной интенсивности всем пациентам с ХСН

IIa B [638–640]
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Важной задачей на амбулаторном этапе является быстрая ти-
трация доз основных препаратов после выписки из стационара. 
В исследовании STRONG-HF в группе интенсивной терапии перед 
выпиской достигалась по крайней мере половина таргетных доз 
препаратов с последующим титрованием их до полных целевых 
в течение 2 недель. Последующие визиты, включая физическое 
обследование и лабораторную оценку, измерение NT-proBNP, 
проводились через 1, 2, 3 и 6 недель после рандомизации для 
оценки безопасности и переносимости медикаментозной тера-
пии. Пациенты группы высокоинтенсивной помощи чаще полу-
чали полные дозы пероральных препаратов, чем пациенты из 
группы обычного лечения, что сопровождалось уменьшением 
числа повторных госпитализаций по поводу СН [651]. 

В настоящее время существует большое количество им-
плантируемых устройств, которые могут предоставлять ин-
формацию о развитии аритмии у пациента, его биоимпедансе 
и давлении в лёгочной артерии. Повышение диастолического 
давления в лёгочной артерии может быть одним из самых 
ранних признаков застоя. Исследование CHAMPION продемон-
стрировало, что использование имплантируемого монитора 
давления в лёгочной артерии позволяет снизить риск госпи-
тализации по поводу СН [652] . В последующем исследовании 
GUIDE-HF получили схожие результаты при анализе периода 
до пандемии COVID-19 [653]. 

5. ОСТРАЯ ДЕКОМПЕНСАЦИЯ СЕРДЕЧНОЙ 
НЕДОСТАТОЧНОСТИ 
Острая сердечная недостаточность (ОСН) – клинический 

синдром, характеризующийся быстрым возникновением или 
утяжелением симптомов и признаков, характерных для на-
рушенной функции сердца. ОСН – угрожающее жизни состо-
яние, требующее немедленного медицинского вмешательства 
и в большинстве случаев неотложной госпитализации. Под 
острой декомпенсацией сердечной недостаточности (ОДСН) 
понимают быстрое утяжеление тяжести клинических про-
явлений (одышки, выраженности артериальной гипоксемии, 
возникновение артериальной гипотонии), ставшее причиной 
срочного обращения за медицинской помощью и экстренной 
госпитализации у пациента, уже страдающего ХСН. 

Согласно “EuroHeart Failure Survey Program” декомпенсация 
ХСН является причиной госпитализаций в стационары, имею-
щие кардиологические отделения, у 49% пациентов, а всего 
ХСН фигурировала в диагнозе у 92%. 

По данным российского регистра установлено, что в период 
30 дней после выписки из стационара повторно было госпи-
тализировано 31%, за период 90 дней 11%, к 180 дню – 11%, 
к 360 дню – 9,5%. Повторно в течение 60-90 суток госпитали-
зируется до 30% пациентов, а смертность составляет 8-10%, 
достигая 30-40% через год. 

5.1 Клинические проявления, классификация и 
патогенез острой сердечной недостаточности
Клинические проявления ОСН многообразны, но в целом 

сводятся к двум вариантам – наличию признаков застоя и/или 
гипоперфузии. 

Признаки застоя по малому кругу кровообращения возни-
кают за счёт повышения давления в капиллярах лёгких и по 
тяжести клинических проявлений варьируются от слабости и 
утомляемости до развернутой картины отека лёгких. К типич-
ным признакам относится также ортопноэ, пароксизмальная 
одышка по ночам, влажные незвонкие хрипы при аускульта-
ции обоих лёгких и характерные изменения на рентгенограмме 
грудной клетки. Признаки застоя по большому кругу кровоо-
бращения включают растяжения вен шеи, увеличение печени, 
гепато-югулярный рефлюкс, симптомы застоя в пищевари-
тельном тракте, двусторонние периферические отёки, асцит. 
Быстро нарастающий застой по большому кругу кровообраще-
ния может сопровождаться болезненностью в правых отделах 
живота за счёт растяжения капсулы печени. 

Признаки застоя (в особенности по малому кругу кровоо-
бращения) не всегда свидетельствуют о накоплении жидкости 
(перегрузке жидкостью). Они могут возникать из-за быстрого 
перераспределения крови за счёт изменения тонуса сосудов. 

Проявления гипоперфузии являются следствием низкого 
сердечного выброса и по тяжести клинических проявлений 
варьируются от слабости и утомляемости до развернутой кар-
тины шока (холодные и влажные конечности, олигурия, спу-
танность сознания, слабое наполнение пульса). Гипоперфузия 
часто сочетается с артериальной гипотонией, но может отме-
чаться и у больных с систолическим АД >90 мм рт. ст.

У больного с ОДСН признаки застоя и гипоперфузии могут 
присутствовать как по-отдельности, так и одновременно, ме-
няясь по ходу лечения. 

При декомпенсации ХСН обычно имеется период посте-
пенного утяжеления клинических проявлений с нарастанием 
задержки жидкости в организме. Однако при внезапном при-
соединении провоцирующего фактора (например, быстром 

Таблица 53. Рекомендации по диспансерному наблюдению пациентов с ХСН
Table 53. Recommendations for dispensary monitoring of patients with CHF

Рекомендации Класс Уровень Источник

Наблюдение в первичном звене оказания медицинской помощи рекомендуется осуществлять 
у стабильных пациентов с ХСН, получающих оптимальное лечение для долгосрочного наблю-
дения, оценки эффективности лечения, прогрессирования заболевания и приверженности к 
терапии. 

I А [646,654]

Рекомендуется включать пациентов с ХСН в мультидисциплинарные программы лечения для 
снижения смертности и риска госпитализаций по поводу ХСН (Класс рекомендаций I, уровень 
доказанности A).

I А [645,646, 
655–657]

Рекомендуется интенсивная стратегия начала и быстрого повышения доз ИАПФ/АРНИ/БРА, бе-
та-адреноблокаторов и АМКР для снижения риска повторной госпитализации или смерти от СН 
перед выпиской, а также во время частых последующих посещений врача в течение первых 6 
недель после госпитализации по поводу СН.

I B [651]

Мониторинг давления в лёгочной артерии с использованием беспроводной системы может 
рассматриваться у симптоматических пациентов с СН с целью улучшения клинических резуль-
татов.

IIb B [652,653]
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повышении АД, возникновении тахиаритмии, ишемии мио-
карда) ОДСН может развиться у больных с компенсированной 
ХСН, не имеющих существенной задержки жидкости.

Критериев, позволяющих разграничить острую декомпенса-
цию СН от постепенного нарастания тяжести ХСН, в итоге потре-
бовавшей госпитализации, не предложено. Наиболее очевидный 
критерий – быстрое утяжеление тяжести клинических проявле-
ний (одышки, выраженности артериальной гипоксемии, возник-
новения артериальной гипотонии), ставшее причиной срочного 
обращения за медицинской помощью и экстренной госпитализа-
ции. Помимо нарастания задержки жидкости причинами деком-
пенсации ХСН может служить присоединение дополнительного 
провоцирующего фактора (например, быстрое повышение АД, 
возникновение тахиаритмии, ишемия миокарда) [658].

Наличие ОДСН не обязательно свидетельствует о низкой ФВ 
ЛЖ. При аналогичных клинических проявлениях ОДСН ФВ ЛЖ мо-
жет оказаться как сниженной (<40%), так и промежуточной (ФВ 
40-49%) и даже сохранённой (>50%). При любых клинических про-
явлениях ОСН не исключено преобладание диастолической дис-
функции левого желудочка. Эти обстоятельства следует учитывать 
при выборе способов лечения, в частности при принятии решения 
о применении кардиотонических лекарственных средств [658].

Единой классификации ОДСН, учитывающей всё разнообра-
зие её клинических проявлений, а также лежащих в её основе 
механизмов и заболеваний, не разработано. 

Наиболее распространенной является классификация “кли-
нической тяжести”, основанной на оценке температуры кож-
ных покровов как маркера периферической гипоперфузии и 
признаков застоя в лёгких при аускультации. 

У пациентов с ОДСН рекомендуется использовать шкалу кли-
нической оценки гемодинамического профиля, расширенную за 
счёт учёта совокупности признаков застоя и гипоперфузии, в том 
числе для выбора начального лечения ОДСН (IIaB) [659] (табл. 54).

Таблица 54. Классификация тяжести острой декомпенсации ХСН
Table 54. Classification of severity of acute decompensation of CHF

Класс
Периферическая 
гипоперфузия (температура 
кожных покровов)

Влажные незвонкие хрипы 
в лёгких при аускультации

1 (А) нет («теплые») нет («сухие»)

2 (В) нет («теплые») есть («влажные»)

3 (L) есть («холодные») нет («сухие»)

4 (C) есть («холодные») есть («влажные»)

Процесс перехода от стабильной ХСН к ОДСН обычно растя-
нут во времени. В ряде исследований показано, что ухудшение 
течения ХСН: снижение толерантности к нагрузкам, увеличение 
массы тела, рост импеданса предшествовали развитию клиниче-
ски выраженного отёчного синдрома, определяющего необходи-
мость внеочередного визита к врачу или госпитализации [659].

5.2 Диагностика острой декомпенсации 
сердечной недостаточности
При обследовании больного с подозрением на ОДСН реко-

мендовано как можно быстрее подтвердить диагноз, провести 
дифференциальную диагностику и выявить патологические 
процессы и/или сердечные и несердечные провоцирующие 
факторы, связанные с возникновением декомпенсации и нуж-
дающиеся в немедленной коррекции (IC). У всех пациентов с 
подозрением на ОДСН для первоначальной оценки рекомен-
дуется учитывать данные анамнеза и выполнить физикальное 
обследование. Рекомендовано охарактеризовать наличие и 

выраженность одышки, возможность лежать горизонтально 
(наличие ортопноэ), участие в акте дыхания вспомогательных 
мышц, ЧДД, выраженность гипоксемии (цианоза), определить 
систолическое и диастолическое АД, оценить ЧСС и характер 
сердечного ритма, температуру тела, наличие и выраженность 
признаков периферической гипоперфузии (холодные кож-
ные покровы, слабое наполнение пульса, заторможенность, 
адинамия), наличие и выраженность чрезмерного накопления 
жидкости и застоя (влажные незвонкие хрипы в лёгких, рас-
тяжение шейных вен, двусторонние периферические отёки, 
увеличенная печень, асцит, гидроторакс, гидроперикард) (IC).

У пациентов с подозрением на ОДСН при обследовании реко-
мендовано использовать следующие диагностические методы: 

• Рентгенография грудной клетки рекомендуется для вы-
явления венозного застоя в лёгких, плеврального вы-
пота, верификации отёка лёгких и дифференциальной 
диагностики. Нормальный результат встречается доста-
точно часто и не исключает ОДСН. Рекомендуется ис-
следование в положении сидя или стоя, исследование в 
положении лёжа имеет ограниченную ценность и реко-
мендовано при невозможности его проведения сидя или 
стоя (IC) [15,64].

• Трансторакальное ультразвуковое исследование сердца 
рекомендуется при шоке, подозрении на остро возникшее 
нарушение внутрисердечной гемодинамики или рассло-
ение аорты рекомендовано к выполнению немедленно; у 
остальных – в первые 48 часов после госпитализации (IC) 
[660–662].

• Повторное ультразвуковое исследование сердца в период 
госпитализации у стабильных больных не рекомендуется 
(IC). 

• Трансторакальное ультразвуковое исследование сердца 
рекомендуется для выявления заболеваний, лежащих в 
основе ОДСН, механизма развития ОДСН и для диффе-
ренциальной диагностики. Отсутствие низкой ФВ левого 
желудочка или выраженной структурной патологии серд-
ца не исключает наличия у пациента ОДСН (IC) [663–665].

• Трансторакальное ультразвуковое исследование лёгких 
рекомендуется использовать для быстрого выявления 
признаков интерстициального отёка (так называемый 
“blue-protocol” при наличии соответствующего опыта) и 
гидроторакса (IIаC) [666].

Ультразвуковое исследование брюшной полости рекомендо-
вано для выявления признаков венозного застоя (расширение 
нижней полой вены, увеличение печени, асцит) (IIbC) [15].

• ЭКГ в 12-ти отведениях рекомендовано всем пациентам 
с ОДСН в максимально быстрые сроки. Наибольшее зна-
чение имеет выявление острой ишемии миокарда, ука-
зывающей на необходимость срочных вмешательств для 
восстановления коронарного кровотока у больных с ОКС, 
а также тахи- или брадиаритмий, способствующих воз-
никновению ОДСН [667].

• Определение насыщения крови кислородом с использо-
ванием пульсовой оксиметрии не рекомендовано в ру-
тинной практике за исключением тех случаев, когда ок-
сигенацию нельзя быстро оценить с помощью пульсовой 
оксиметрии или необходима точная оценка парциального 
давления кислорода и углекислого газа в крови (в част-
ности, при наличии артериального катетера у больных с 
кардиогенным шоком) (IC). 

• Для определения pH, парциального давления углекис-
лого газа и концентрации лактата у больных с отёком 
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лёгких или хронической обструктивной болезнью лёгких 
рекомендуется использование венозной крови (IIaC).

• Инвазивная оценка показателей гемодинамики при ка-
тетеризации лёгочной артерии для диагностики ОДСН 
всем пациентам не рекомендуется (IIIC). Её проведение 
рекомендовано только у гемодинамически нестабильных 
больных, когда механизм декомпенсации остаётся не-
ясным. Катетеризация артерий или центральных вен для 
диагностики ОДСН не рекомендована (IIIC) [15,64].

• Для всех пациентов рекомендовано выполнение развёр-
нутого общего анализа крови, определение в крови уров-
ня креатинина (с вычислением клиренса креатинина или 
скорости клубочковой фильтрации [СКФ]), мочевины 
(или остаточного азота), калия, натрия, глюкозы, били-
рубина и печёночных ферментов (АсТ и АлТ) (IA) [668].

• У всех пациентов рекомендовано определить концентра-
цию сердечных тропонинов T или I в крови. При ОДСН 
он часто бывает повышенным, что далеко не всегда сви-
детельствует о наличии острого инфаркта миокарда. Ос-
новная цель определения этого показателя при ОДСН –  
оценка прогноза заболевания (IIaB) [669,670].

• У всех пациентов с остро возникшей одышкой рекомен-
довано определение в крови уровней натрийуретических 
пептидов – BNP или NT-proBNP. Это исследование реко-
мендовано для разграничения ОДСН и несердечных при-
чин одышки, оценки тяжести ОДСН и её прогноза при го-
спитализации, а также оценки эффективности лечения и 
прогноза ОДСН по изменению уровня этих биомаркёров 
перед выпиской (IA) [670–672].

Для ОДСН характерен повышенный уровень в крови BNP, 
NT-proBNP и MR-proANP (срединный фрагмент натрий-урети-
ческого пептида А типа). Нормальная концентрация этих био-
маркёров в крови больных с одышкой и подозрением на ОДСН 
свидетельствует о необходимости поиска причин одышки, не 
связанных с сердечной недостаточностью. С достаточной на-
дежностью исключить ОДСН можно при уровне BNP в крови 
<100 пг/мл, NT-proBNP <300 пг/мл, MR-proANP <120 пг/мл. В 
пользу ОДСН свидетельствует концентрация BNP в крови >900  
г/мл; NT-proBNP >450 пг/мл у больных моложе 50 лет, >900 
пг/мл у больных 50-75 лет и >1800 пг/мл у больных старше 75 
лет. При этом следует учитывать, что наряду с СН повышенные 
уровни натрийуретических пептидов встречаются при многих 
сердечных и несердечных заболеваниях и не могут автома-
тически подтверждать наличие ОДСН. У некоторых больных 
с декомпенсацией при конечной стадии ХСН, молниеносным 
отёком лёгких или правожелудочковой ОСН уровни мозговых 
натрийуретических пептидов в крови могут оказаться низкими. 

• Пациентам с ОДСН во время госпитализации до момен-
та выписки из стационара для снижения выраженности 
клинических симптомов и уменьшения риска повторных 
госпитализаций рекомендовано выявление возможно-
го дефицита железа, определяемого как концентрация 
ферритина в сыворотке крови <100 нг/мл или концентра-
ция ферритина в сыворотке крови 100–299 нг/мл и на-
сыщение трансферрина <20% (IIaB) [469]. 

Таблица 55. Диагностика острой декомпенсации сердечной недостаточности
Table 55. Diagnosis of acute decompensation of heart failure
Рекомендации Класс Уровень Источник
Всем пациентам с ОДСН рекомендовано выполнение развернутого общего анализа крови, определение 
в крови уровня креатинина (с вычислением клиренса креатинина или СКФ), мочевины (или остаточного 
азота), калия, натрия, глюкозы, билирубина и печеночных ферментов (АсТ и АлТ)

I A [668]

Всем пациентам с остро возникшей одышкой рекомендовано определение уровеня BNP или NT-proBNP I A [670–672]
Рентгенография грудной клетки в положении сидя или стоя всем пациентам в максимально быстрое вре-
мя рекомендуется для выявления венозного застоя в лёгких, плеврального выпота, верификации от`ка 
лёгких и дифференциальной диагностики ОДСН 

I C [15,64]

Эхо-КГ рекомендуется немедленно при шоке, подозрении на остро возникшее нарушение внутрисердеч-
ной гемодинамики или расслоение аорты; для всех остальных пациентов с ОДСН – в первые 48 часов 
после госпитализации

I C [660–662]

ЭКГ в 12-ти отведениях рекомендовано всем пациентам с ОДСН в максимально быстрые сроки I С [673]
Определение насыщения крови кислородом с использованием пульсовой оксиметрии рекомендовано в 
случаях, когда оксигенацию нельзя быстро оценить с помощью пульсовой оксиметрии или необходима 
точная оценка парциального давления кислорода и углекислого газа в крови (в частности, при наличии 
артериального катетера у больных с кардиогенным шоком)

I C [674]

У всех пациентов с ОДСН рекомендовано определить концентрацию сердечных тропонинов T или I в кро-
ви

IIa B [669,670]

Пациентам с ОДСН во время госпитализации до момента выписки из стационара для снижения выражен-
ности клинических симптомов и уменьшения риска повторных госпитализаций рекомендовано выявле-
ние возможного дефицита железа, определяемого как концентрация ферритина в сыворотке крови <100 
нг/мл или концентрация ферритина в сыворотке крови 100–299 нг/мл и насыщение трансферрина <20%

IIa B [469] 

Для определения pH, парциального давления углекислого газа и концентрации лактата у больных с от-
ёком лёгких или хронической обструктивной болезнью лёгких рекомендуется использование венозной 
крови

IIa C [674]

Трансторакальное ультразвуковое исследование лёгких рекомендуется все пациентам для быстрого вы-
явления признаков интерстициального отёка и гидроторакса

IIа C [666]

Ультразвуковое исследование брюшной полости рекомендовано всем пациентам для выявления призна-
ков венозного застоя (расширение нижней полой вены, увеличение печени, асцит)

IIb C [15]

Инвазивная оценка показателей гемодинамики при катетеризации лёгочной артерии для диагностики 
ОДСН всем пациентам не рекомендуется 

III C [674]

Катетеризация артерий или центральных вен для диагностики ОДСН не рекомендована III C [15,64]
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5.3 Стратификация риска пациентов с 
острой сердечной недостаточностью
Стратификация риска рекомендована в ранние сроки ОДСН, 

в разные сроки стационарного лечения и при выписке. Помимо 
определения подхода к лечению больного она позволяет принять 
решения о возможности его перемещения внутри стационара и 
сроках безопасной выписки на амбулаторное лечение (IIaB) [666].

Прогностическое значение отдельных факторов на разных 
этапах ведения больного может различаться.

Рекомендовано определение концентрации сердечного 
тропонина в крови в ранние сроки госпитализации. Если при 
первом определении она оказалась нормальной, оценку реко-
мендуется повторить как минимум через 6 часов (IB) [669,675].

Концентрация в крови мозгового натрийуретического пепти-
да связана с прогнозом ОДСН и рекомендована к определению 
через 48 часов после госпитализации, при выписке, а также у 
стабильных больных на амбулаторном лечении (IA) [666].

Снижение его уровня к выписке сопряжено с более низкой смер-
тностью и частотой повторных госпитализаций в ближайшие 6 ме-
сяцев. Прогностическое значение мозгового натрийуретического 
пептида непосредственно при поступлении в стационар невелико. 

5.4 Лечение острой декомпенсации 
сердечной недостаточности

5.4.1	Цели	лечения	острой	сердечной	
недостаточности	в	стационаре.
Цели лечения ОСН в стационаре представлены в таблице 57.

5.4.2	Подходы	к	первоначальному	ведению	острой	
декомпенсации	сердечной	недостаточности
После госпитализации для улучшения клинических исходов 

рекомендуется в максимально короткие сроки начать и одновре-
менно осуществлять проведение клинической оценки, обследо-
вания и лечения (IC). 

Таблица 56. Стратификация риска и клиническая оценка пациентов с ОДСН
Table 56. Risk stratification and clinical evaluation of patients with acute decompensation of heart failure

Рекомендации Класс Уровень Источник

Концентрация в крови BNP рекомендована к определению всем пациентам с ОДСН через 48 часов по-
сле госпитализации, при выписке, а также у стабильных больных на амбулаторном лечении

I A [676]

Всем пациентам с ОДСН рекомендовано повторное определение концентрации сердечного тропонина 
в крови через 6 часов в случаях, если при первом определении данный показатель не выходил за 
нормальные значения 

I В [669,675]

У пациентов с ОСН рекомендуется использовать шкалу клинической оценки гемодинамического про-
филя, расширенную за счёт учета совокупности признаков застоя и гипоперфузии, в том числе для 
выбора начального лечения ОСН

IIa B [676]

Стратификация риска рекомендована всем пациентам с ОДСН в ранние сроки ОДСН, а также при 
принятии решения о возможности перемещения пациента внутри стационара и сроках безопасной 
выписки на амбулаторное лечение

IIa В [676]

Таблица 57. Цели и этапы лечения острой декомпенсации сердечной недостаточности в стационаре
Table 57. Goals of treatment of acute decompensation of heart failure in a hospital
Цели лечения Вмешательства

Первоначальное лечение
• Определить этиологию
• Уменьшить выраженность симптомов
• Уменьшить выраженность застоя 

и улучшить перфузию органов
• Восстановить оксигенацию
• Ограничить повреждение органов
• Предупредить тромбоэмболические 

осложнения

• Мониторирование жизненно важных функций, 
выраженности симптомов и признаков ОДСН

• Госпитализация в отделение неотложной терапии
• Начало поддержки кровообращения и дыхания (в зависимости 

от показаний вазодилататоры, кардиотонические препараты, 
вазопрессорные средства, диуретики, оксигенотерапия)

Дальнейшее лечение в стационаре

• Определить этиологию 
• Уменьшить выраженность 

симптомов и признаков
• Ограничить повреждение органов
• Предупредить тромбоэмболические 

осложнения

• Начать лечение, направленное на причину ОДСН и 
существенные сопутствующие заболевания

• Тировать лечение для контроля симптомов и уменьшения выраженности 
застоя, устранить гипоперфузию и оптимизировать АД

• Начать и титровать медикаментозное лечение, направленное 
на улучшение течения и прогноза заболевания 

• Рассмотреть целесообразность имплантации 
устройств у соответствующих пациентов

Лечение в стационаре перед выпиской и длительное амбулаторное лечение

• Уменьшить выраженность симптомов 
и улучшить качество жизни

• Добиться устранения застоя
• Предотвратить повторную 

госпитализацию
• Улучшить выживаемость

• Начать и титровать медикаментозное лечение, направленное 
на улучшение течения и прогноза заболевания 

• При необходимости использовать устройства, позволяющие 
улучшить течение и прогноз заболевания

• Разработать план лечения пациента, определив кто и когда 
будет осуществлять наблюдение за пациентом, план титрования 
и мониторирования медикаментозной терапии, план контроля 
функционирования имплантированных устройств

• Включение пациента в программу по лечению ХСН
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При первоначальной оценке помимо скорейшей постановки 
диагноза и дифференциальной диагностики рекомендовано 
выявление факторов, провоцирующих и/или усугубляющих 
ОДСН. Лечебное воздействие на эти факторы рекомендовано 
осуществлять как можно быстрее наряду с устранением кли-
нических проявлений ОДСН (IC). 

Сразу после госпитализации рекомендовано мониторирова-
ние насыщения крови кислородом с помощью пульсовой ок-
симетрии или анализа артериальной крови (IC) [674].

У пациентов с отёком лёгких или хронической обструктивной 
болезнью лёгких рекомендуется провести оценку рН, напряжения 
углекислого газа в венозной крови и, возможно, уровня лактата, 
особенно при наличии отёка лёгких или хронической обструк-
тивной болезни лёгких в анамнезе (в отдельных случаях может 
потребоваться мониторирование этих показателей) (IIaC) [15,64].

При насыщении крови кислородом <90% (по данным пульсо-
вой оксиметрии или при определении данного показателя в ар-
териальной крови) рекомендована оксигенотерапия (IB) [677].

Комментарии. Если нет противопоказаний, концентрация 
кислорода в дыхательной смеси при необходимости может 
быть увеличена до максимума; при этом следует избегать ги-
пероксии, особенно у больных с хронической обструктивной 
болезнью лёгких. 

При сохранении или усугублении дыхательной недостаточ-
ности (ЧСС >25 в мин, насыщение крови кислородом <90%), 
а также при отёке лёгких рекомендуется скорейший перевод 
больного на неинвазивную вентиляцию лёгких, осуществляе-
мую на фоне спонтанного дыхания (IIaB) [678]. 

Комментарии. Под неинвазивной вентиляцией лёгких пони-
мают проведение респираторной поддержки без выполнения 
интубации трахеи, катетеризации трахеи или трахеостомии, где 
взаимосвязь пациент-респиратор осуществляется при помощи 
плотно подогнанных носовых и лицевых масок. Кроме этого, в 
отличие от увлажненного кислорода через носовые катетеры, 
с помощью маски неинвазивной вентиляции можно достичь 
высокой концентрации кислорода во вдыхаемой смеси. 

Среди методов неинвазивной вентиляции лёгких при ОДСН 
рекомендованы дыхание под постоянным положительным 
давлением (CPAP) и двухуровневая вентиляция под положи-
тельным давлением (BiPAP) (IIaB) [679]. 

CPAP рекомендована для лечения пациентов с кардиоген-
ным отёком лёгких при наличии показаний к вспомогатель-
ной вентиляции. BiPAP обеспечивает также поддержку вдоха 
и рекомендуется при наличии показаний к вспомогательной 
вентиляции лёгких у больных с гиперкапнией и ацидозом (в 
типичном случае, имеющих хроническую обструктивную бо-
лезнь лёгких) (IIаВ) [680,681]. 

У пациентов с артериальной гипотонией применение СPAP/
BiPAP не рекомендовано (IIIC) [680].

Интубация трахеи с ИВЛ (искусственной вентиляцией лёгких) 
рекомендуется при наличии нарушений сознания, комы любой 
этиологии, психомоторного возбуждения, апноэ и гипопноэ, 
нестабильных показателей гемодинамики, угрожающих жизни 
нарушений ритма, неспособности обеспечить проходимость 
дыхательных путей (обструкция верхних дыхательных путей, 
невозможность лаважа трахеобронхиального дерева), невоз-
можности плотного прилегания маски из-за деформации ли-
цевого скелета, острого синусита или отита (IC) [680,681].

Интубация трахеи с ИВЛ рекомендована пациентам с оста-
новкой кровообращения или дыхания, комой, прогрессирую-
щими нарушениями сознания, прогрессирующим утяжелени-
ем дыхательной недостаточности с нарастанием гипоксемии 

(парциальное давление кислорода в артериальной крови <60 
мм рт. ст. или 8,0 кПа), гиперкапнии (парциальное давление 
углекислого газа в артериальной крови >50 мм рт. ст. или 6,65 
кПа) и ацидоза (pH<7,35) на фоне неинвазивной вентиляции 
лёгких, необходимостью защиты дыхательных путей, сохраня-
ющейся нестабильностью гемодинамики, возбуждением или 
непереносимостью неинвазивной вентиляции лёгких с нарас-
танием тяжести дыхательной недостаточности, а также при не-
возможности плотного прилегания маски (IC) [680].

Интубация трахеи с ИВЛ рекомендована также при сохране-
нии одышки с ЧДД >35 в мин. на фоне неинвазивной вентиля-
ции лёгких (IC) [680].

Катетеризация артерии рекомендована у пациентов с арте-
риальной гипотонией и симптомами, которые сохраняются не-
смотря на лечение (IC). 

Катетеризация лёгочной артерии рекомендована в случаях, 
когда симптомы сохраняются, несмотря на лечение (особенно 
при артериальной гипотонии и гипоперфузии) (IC). 

Инвазивное мониторирование показателей гемодинамики 
рекомендовано только у больных с кардиогенным шоком; до-
казательств пользы при более широком применения этих ме-
тодов нет (IC). 

Рутинная установка мочевого катетера пациентам с ОДСН не 
рекомендуется (IIIC). 

Сразу после госпитализации у пациентов без выраженной ар-
териальной гипотонии и признаков гипоперфузии рекоменду-
ется внутривенное введение фуросемида в дозе 20-40 мг (если 
его не вводили догоспитально) за исключением случаев, ког-
да накопления жидкости не предполагается и единственным 
механизмом декомпенсации представляется остро возникшее 
перераспределение крови (например, гипертонический криз у 
больных, до этого эпизода не имевших проявлений сердечной 
недостаточности, нарушенной сократительной способности 
ЛЖ и патологии клапанов сердца) (IB) [682].

При хроническом приеме мочегонных для лечения ХСН ре-
комендованная доза внутривенного фуросемида должна быть 
как минимум эквивалентной принимаемой ранее перорально 
(IB) [683].

Для облегчения симптомов (прежде всего одышки) и умень-
шения застоя в лёгких у больных с систолическим АД >90 мм 
рт. ст., не имеющих признаков гипоперфузии, рекомендовано 
внутривенное введение вазодилататоров (IIaB) [684].

Лечение застоя с признаками накопления жидкости реко-
мендуется начинать с внутривенного введения петлевого ди-
уретика и внутривенной инфузии вазодилататора для облег-
чения одышки, если нет артериальной гипотонии (IIaB) [684].

Использование петлевых диуретиков рекомендуется с край-
ней осторожностью в случаях, когда накопления жидкости не 
предполагается и нет артериальной гипотонии (например, при 
наличии артериальной гипертензии в момент госпитализации 
у до этого компенсированных больных) (IIaB) [684].

Для устранения тахисистолии при фибрилляции/трепетании 
предсердий рекомендуются БАБ (IIaB) [345,685].

Комментарии. Их использование при ОДСН требует осторож-
ности, особенно у больных с артериальной гипотонией и при-
знаками выраженной задержки жидкости. В идеале решение 
о применении БАБ стоит принимать, убедившись в отсутствии 
выраженных нарушений сократительной способности ЛЖ. 

Для контроля ЧСС рекомендовано внутривенное введение дигок-
сина или амиодарона в случае, если бета-адреноблокаторы про-
тивопоказаны, их невозможно использовать в надлежащих дозах 
или они оказались недостаточно эффективными (IIaC) [345,685].
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Подходы к использованию пероральных лекарственных средств 
в первые 48 часов лечения ОСН представлены в таблице 59.

При ОДСН со сниженной ФВ ЛЖ или инфаркте миокарда 
рекомендуется сохранить (или начать) лечение, оказывающее 
благоприятное влияние на прогноз (IC)[686].

Рекомендовано назначение определенных (целевых) доз 
некоторых БАБ (бисопролола, карведилола или метопролола 
сукцината при ХСН, карведилола или метопролола при инфар-
кте миокарда), иАПФ и у части больных АМКР (спиронолакто-
на или эплеренона) (IC) [687]. 

Комментарии. У пациентов с ОДСН при гиперкалиемии (кон-
центрация калия в крови >5,5 ммоль/л) или тяжелой почечной 
недостаточности необходимы отмена, временное прекращение 
или снижение дозы препаратов, влияющих на РААС для улуч-
шения клинических исходов. Пациентам с ОДСН после ста-
билизации показателей гемодинамики и улучшения функции 

почек рекомендовано возобновить (или начать) приём пре-
паратов, влияющих на РААС с постепенным увеличением доз 
вплоть до целевых (или, если это не удалось, до максимально 
переносимых у данного пациента) для улучшения клиническо-
го состояния. 

Отмена, временное прекращение или снижение дозы БАБ ре-
комендуется при систолическом АД <85 мм рт. ст. и/или ЧСС <50 
ударов в мин. Отмена, временное прекращение или снижение 
дозы антагонистов ренин-ангиотензин-альдостероновой системы 
рекомендуется при гиперкалиемии (концентрация калия в крови 
>5,5 ммоль/л) или тяжелой почечной недостаточности (IIaC) [688].

После стабилизации показателей гемодинамики и улучше-
ния функции почек рекомендовано возобновить (или начать) 
приём указанных препаратов с постепенным увеличением доз 
вплоть до целевых (или, если это не удалось, до максимально 
переносимых у данного больного) (IC) [689].

Таблица 58. Подходы к контролю состояния и немедикаментозной терапии в ранние сроки лечения пациента с ОДСН
Table 58. Approaches to condition control and non-drug therapy in the early stages of treatment of a patient with acute decompensation of heart 
failure
Рекомендации Класс Уровень Источник
Оксигенотерапия рекомендована пациентам с ОДСН при насыщении крови кислородом <90% (по дан-
ным пульсовой оксиметрии или при определении данного показателя в артериальной крови) 

I В [677]

Сразу после госпитализации рекомендовано мониторирование насыщение крови кислородом с помо-
щью пульсовой оксиметрии или анализа артериальной крови

I C [674]

При применении различных методов поддержки дыхания рекомендуется мониторировать насыщение 
крови кислородом с помощью пульсовой оксиметрии, избегая гипероксигенации, особенно у больных с 
хронической обструктивной болезнью лёгких

I С [674]

Интубация трахеи с ИВЛ рекомендована пациентам с ОДСН при наличии абсолютных противопоказаний 
к неинвазивной вентиляции 

I C [680]

Интубация трахеи с ИВЛ рекомендована пациентам с остановкой кровообращения или дыхания, комой, 
прогрессирующими нарушениями сознания, прогрессирующим утяжелением дыхательной недостаточ-
ности с нарастанием гипоксемии (парциальное давление кислорода в артериальной крови <60 мм рт. ст. 
или 8,0 кПа), гиперкапнии (парциальное давление углекислого газа в артериальной крови >50 мм рт. ст. 
или 6,65 кПа) и ацидоза (pH<7,35) на фоне неинвазивной вентиляции лёгких, необходимостью защиты 
дыхательных путей, сохраняющейся нестабильностью гемодинамики, возбуждением или непереноси-
мостью неинвазивной вентиляции лёгких с нарастанием тяжести дыхательной недостаточности, а также 
при невозможности плотного прилегания маски

I С [680]

Интубация трахеи с ИВЛ рекомендована пациентам с ОДСН при сохранении одышки с ЧДД >35 в мин. на 
фоне неинвазивной вентиляции лёгких

I С [680]

Катетеризация артерии рекомендована пациентам с ОДСН с артериальной гипотонией и симптомами, 
которые сохраняются несмотря на лечение (особенно при артериальной гипотонии и гипоперфузии)

I С [674]

Инвазивное мониторирование показателей гемодинамики рекомендовано пациентам с ОДСН только при 
наличии кардиогенного шока 

I С [674]

Скорейший перевод пациентов с ОДСН на неинвазивную вентиляцию лёгких, осуществляемую на фоне 
спонтанного дыхания рекомендован при сохранении или усугублении дыхательной недостаточности 
(ЧСС >25 в мин., насыщение крови кислородом <90%), а также при отеке лёгких рекомендуется 

IIa B [679]

CPAP рекомендована для лечения пациентов с ОДСН и кардиогенным отеком лёгких при наличии по-
казаний к вспомогательной вентиляции

IIa В [679]

BiPAP рекомендована пациентам с ОДСН при наличии показаний к вспомогательной вентиляции лёгких и 
с гиперкапнией и ацидозом (в типичном случае, имеющих хроническую обструктивную болезнь лёгких) 

IIa В [680]

Пациентам с ОДСН и с отёком лёгких или хронической обструктивной болезнью лёгких рекомендовано 
провести оценку рН, напряжения углекислого газа в венозной крови и, возможно, уровня лактата, осо-
бенно при наличии отека лёгких или хронической обструктивной болезни лёгких в анамнезе 

IIa C [15,64]

При отсутствии эффекта от применения медикаментозных средств и сохранения тяжелой артериальной 
гипотонии и шока у пациентов с ОДСН рекомендовано применение механических средств поддержания 
гемодинамики

IIb С [15,64]

Имплантируемые устройства механической поддержки кровообращения у пациентов с ОДСН и терми-
нальной сердечной недостаточностью рекомендованы к использованию в качестве «моста» при двух-
этапной трансплантации сердца, либо в качестве альтернативы трансплантации сердца у больных с 
противопоказаниями (возраст, сопутствующие заболевания) или у пациентов с ОДСН с потенциально 
обратимыми заболеваниями миокарда (например, послеродовая кардиомиопатия) с высокой вероят-
ностью обратного ремоделирования сердца с восстановлением сократительной способности миокарда

IIb С [15,64]

У пациентов с артериальной гипотонией применение СPAP/BiPAP не рекомендовано III C [680]
Не рекомендована рутинная установка мочевого катетера пациентам с ОДСН III C [15]
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Таблица 59. Подходы к медикаментозной терапии в ранние сроки лечения пациента с ОДСН
Table 59. Approaches to drug therapy in the early stages of treatment of a patient with acute decompensation of heart failure
Рекомендации Класс Уровень Источник
Сразу после госпитализации пациентам с ОДСН без выраженной артериальной гипотонии и признаков 
гипоперфузии рекомендовано внутривенное введение фуросемида в дозе 20-40 мг (если его не вводили 
догоспитально) за исключением случаев, когда накопления жидкости не предполагается и единственным 
механизмом декомпенсации представляется остро возникшее перераспределение крови (например, ги-
пертонический криз у больных, до этого эпизода не имевших проявлений сердечной недостаточности, 
нарушенной сократительной способности ЛЖ и патологии клапанов сердца)

I В [682]

При хроническом приеме мочегонных для лечения ХСН рекомендованная доза внутривенного фуросеми-
да должна быть как минимум эквивалентной принимаемой ранее перорально

I В [683]

Профилактика тромбоэмболических осложнений с применением нефракционированного гепарина, 
низкомолекулярных гепаринов или синтетического полисахарида фондапаринукса рекомендована всем 
пациентам с ОДСН, не получающим терапию антикоагулянтами по другим показаниям и не имеющих 
противопоказаний к такому лечению

I В [15,64]

Внутривенное введение петлевых диуретиков рекомендовано в качестве основной линии терапии у паци-
ентов с ОДСН, имеющих признаки накопления жидкости (перегрузки жидкостью) и застоя

I С [684]

Внутривенное введение вазодилататоров рекомендовано пациентам с ОДСН не имеющих признаков ги-
поперфузии для облегчения симптомов (прежде всего одышки) и уменьшения застоя в лёгких у больных 
с систолическим АД >90 мм рт. ст.

IIa В [684] 

Пациентам с ОДСН без признаков артериальной гипотонии рекомендовано начинать лечение застоя с 
признаками накопления жидкости с внутривенного введения петлевого диуретика и внутривенной инфу-
зии вазодилататора 

IIa В [684]

Пациентам с ОДСН рекомендовано с крайней осторожностью использовать петлевые диуретики в случа-
ях, когда накопления жидкости не предполагается и нет артериальной гипотонии (например, при наличии 
артериальной гипертензии в момент госпитализации у до этого компенсированных больных)

IIa В [684]

Для устранения тахисистолии при фибрилляции/трепетании предсердий пациентам с ОДСН рекомендо-
ваны БАБ 

IIa В [345,685]

Вазодилататоры рекомендовано использовать с осторожностью у пациентов с ОДСН с выраженным ми-
тральным или аортальным стенозом

IIa В [15,64]

Всем пациентам с ОДСН, получающим в/в мочегонные, для своевременного выявления острого повреж-
дения почек рекомендовано проведение обязательного мониторинга СКФ

IIa В [15,64]

Дигоксин рекомендован пациентам с ОДСН для контроля частоты сокращений желудочков при фибрил-
ляции или трепетании предсердий и ЧСС >110 в мин., когда восстановление синусового ритма невоз-
можно или не оправдано

IIa В [64,345]

Для контроля ЧСС пациентам с ОДСН в случае, если БАБ противопоказаны, их невозможно использовать 
в надлежащих дозах или они оказались недостаточно эффективными рекомендовано внутривенное вве-
дение дигоксина или амиодарона 

IIa С [345,685]

Наркотические анальгетики рекомендованы пациентам с ОДСН только при наличии некупируемого боле-
вого синдрома, одышки и/или возбуждения 

IIb B [15,64]

Применение вазопрессоров (предпочтительно норадреналина) рекомендовано пациентам с ОДСН с кар-
диогенным шоком, сохраняющимся на фоне внутривенной инфузии негликозидных инотропных пре-
паратов, для повышения АД и улучшения перфузии жизненно важных органов

IIb В [15,64]

Применение недигидропиридиновых антагонистов кальция рекомендовано с осторожностью у пациентов 
с ОДСН при сохранённой ФВ ЛЖ (>50%) при абсолютных противопоказаниях к бета-адреноблокаторам

IIb В [15,64]

У пациентов с ОДСН и резистентными отеками или недостаточным ответом на терапию рекомендуется 
комбинация петлевых диуретиков (фуросемида или торасемида) с тиазидными и/или АМКР (спироно-
лактон)

IIb С [15,64]

Краткосрочное внутривенное введение негликозидных инотропных средств рекомендуется пациентам с 
ОДСН с артериальной гипотонией (систолическое АД <90 мм рт. ст) и/или проявлениями гипоперфузии 
на фоне адекватного давления заполнения желудочков сердца (отсутствия гиповолемии) для увеличения 
сердечного выброса, повышения систолического АД, улучшения тканевой перфузии и поддержания нор-
мального функционирования органов-мишеней

IIb С [15,64]

Для устранения неблагоприятного эффекта блокады БАБ , приводящей к артериальной гипотонии и ги-
поперфузии, пациентам с ОДСН рекомендовано внутривенное введение левосимендана, который в этой 
ситуации предпочтительнее добутамина и допамина

IIb С [15,64]

Негликозидные инотропные средства не рекомендуются у пациентов без симптоматической артериаль-
ной гипотонии или гипоперфузии по соображениям безопасности

III А [15,64]

Использование негликозидных инотропных препаратов рекомендовано только пациентам с ОДСН с вы-
раженным снижением сердечного выброса, приводящим к нарушению перфузии органов, как правило 
на фоне артериальной гипотонии без признаков гиповолемии и других потенциально обратимых причин 
(по крайней мере до тех пор, пока эти причины не будут устранены)

III А [15,64]

Диуретики не рекомендованы к применению у пациентов с ОДСН до ликвидации признаков гипоперфу-
зии

III В [15,64]

Не рекомендовано рутинное назначение вазопрессорных средств пациентам III С [15,64]
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Учитывая преимущество АРНИ (сакубитрил/валсартана) над 
и-АПФ у пациентов с ХСН и систолической дисфункцией ре-
комендуется сохранить приём препарата у данной категории 
пациентов либо рассмотреть возможность инициации сакуби-
трил/валсартана после стабилизации гемодинамики пациента 
(систолическое АД >100 мм рт. ст, отсутствие необходимости в 
парентеральном введении мочегонных) (IIaB) [216,690].

5.4.3	Оценка	состояния	больных	с	острой	сердечной	
недостаточностью	в	период	госпитализации.	
Критерии	стабилизации	и	выписки
В период пребывания в стационаре рекомендуется мони-

торировать ЧДД, насыщение крови кислородом, состояние 
сердечного ритма, ЧСС и АД неинвазивными методами, еже-
дневно определять массу тела и тщательно учитывать объём 
введенной и выделенной жидкости (IC). 

Рекомендуется ежедневно оценивать признаки, связанные с 
перегрузкой жидкостью (одышка, застойные хрипы в лёгких, 
периферические отёки, масса тела) (IC) [691].

Определение уровня креатинина, мочевины и электролитов 
в крови рекомендуется осуществлять как минимум ежедневно, 
особенно в случаях, когда проводится внутривенная терапия 
или используются блокаторы ренин-ангиотензин-альдостеро-
новой системы (IC). 

Комментарии. В тяжёлых случаях возможна более частая 
лабораторная оценка. Функция почек может быть нарушенной 
при госпитализации и в дальнейшем улучшиться или ухуд-
шиться на фоне лечения мочегонными. 

Перед выпиской рекомендуется оценить концентрацию на-
трийуретических пептидов в крови (IB) [688]. 

Реакцию на лечение рекомендуется использовать в качестве 
определяющего фактора для возможности перемещения меж-
ду разными подразделениями стационара (IIaB) [691]. 

Не рекомендована быстрая выписка или слишком быстрый 
перевод в подразделения с менее активным наблюдением и ле-
чением пациентов с рецидивирующими эпизодами ОДСН (IC).

Комментарии. Перед выпиской из стационара после лечения 
необходимо, чтобы больной был гемодинамически стабиль-
ным, было ликвидировано накопление жидкости, а функция 
почек и клиническое состояние больного на фоне приёма пе-
роральных препаратов оставались стабильными как минимум 
в ближайшие 24 часа. 

Перед планируемой выпиской рекомендовано повторно оце-
нить концентрацию BNP в крови – её снижение является допол-
нительным аргументом в пользу достигнутой стабилизации (IB) 
[676].

Пациентам с ОДСН в течение стационарного лечения реко-
мендовано определение волемического статуса путём дис-
танционного диэлектрического исследования (ДДИ, remote 
dielectric sensing – ReDS), в том числе перед выпиской, для 
уменьшения риска повторных госпитализаций (IIаB) [209–211].

У пациентов с ОДСН для уменьшения клинической симпто-
матики, улучшения качества жизни после стабилизации клини-
ческого состояния рекомендовано парентеральное назначение 
фосфокреатина (IIаB) [268–270]. 

У пациентов с рецидивирующими эпизодами ОДСН для улуч-
шения клинического состояния не рекомендована быстрая вы-
писка или слишком быстрый перевод в подразделения с менее 
активным наблюдением и лечением пациентов (IC).

Первый амбулаторный визит к врачу или другому медицин-
скому работнику, вовлеченному в оказание медицинской по-
мощи подобным больным, рекомендуется в первую неделю 
после выписки (альтернативный подход – звонок по телефону 

в первые 3 дня и визит в пределах 2 недель после выписки) 
(IB) [642].

Наилучшим способом амбулаторного ведения больных с 
ХСН после эпизода ОСН рекомендуется организация специ-
ализированной структуры, включающей врачей разных специ-
альностей (IB) [692].

5.4.4	Стратегии	лечения	пациентов	с	острой	сердечной	
недостаточностью,	направленные	на	уменьшение	
рецидивов	и	улучшение	выживаемости
В качестве основной цели лечения пациентов, переживших 

ОДСН, после выписки из стационара рекомендуется надлежа-
щее лечение заболеваний и нарушений, осложнившихся ОДСН 
и/или способных спровоцировать новый эпизод декомпенса-
ции (IB) [688].

Рекомендуется поддержание нормального АД у больных с 
артериальной гипертензией, нормоволемии при ХСН, коррек-
ция нарушений внутрисердечной гемодинамики, предотвраще-
ние пароксизмов тахиаритмии или эпизодов тахисистолии при 
сохраняющихся устойчивых нарушениях ритма сердца (фи-
брилляции или трепетании предсердий), адекватное лечении 
болезней лёгких и предотвращении повторных эпизодов лёгоч-
ной эмболии (IB) [668].

Пациентам с ХСН на амбулаторном этапе оказания меди-
цинской помощи рекомендуется регулярное определение во-
лемического статуса путём дистанционного диэлектрического 
исследования (ДДИ, remote dielectric sensing – ReDS) с целью 
снижения риска повторных госпитализаций. Особенно важен 
мониторинг волемического статуса в первые 30 дней после вы-
писки из стационара (IIaB) [211,693].

Всем пациентам с ОДСН перед выпиской из стационара для 
уменьшения риска повторных госпитализаций и улучшения 
клинических исходов необходимо назначение пероральных 
лекарственных препаратов с доказанной эффективностью: 
БАБ, иАПФ (при непереносимости АРА) или АРНИ; АМКР 
(спиронолактона или эплеренона) и эмпаглифлозина (IC) 
[687,694].

Комментарии. Подбор доз может быть начат после стаби-
лизации показателей гемодинамики и при отсутствии других 
противопоказаний. 

Если титрование доз этих препаратов не было завершено в 
стационаре, рекомендуется его продолжение на амбулаторном 
этапе и соответствующие предписания должны быть даны при 
выписке (IC) [689].

У пациентов с декомпенсацией ХСН, принимавших БАБ, ре-
комендуется сохранение приёма препаратов этой группы, если 
нет выраженной брадикардии, атриовентрикулярных блокад 
высокой степени, симптоматической артериальной гипотонии 
и гипоперфузии. При необходимости возможно временное 
снижение дозы или прекращение приёма БАБ с последующим 
возобновлением титрования доз вплоть до целевой, когда со-
стояние стабилизируется (IIaB) [688,694].

Всем пациентам с ОДСН для уменьшения риска повторных 
госпитализаций и улучшения клинических исходов рекомен-
довано посещение специалиста амбулаторного этапа оказания 
медицинской помощи в течение 7-14 дней после выписки из 
стационара с целью оценки волемического статуса, переноси-
мости лекарственной терапии и титрования доз медикаментоз-
ных средств (IС) [695,696]. 

У пациентов ХСН с ФВ ЛЖ ≤40% и перенесенным ОДСН по-
сле выписки из стационара рекомендовано титрование вплоть 
до достижения целевых доз бета-адреноблокаторов, ингибито-
ров АПФ или АРНИ (при непереносимости АРА); АМКР (спиро-
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Таблица 61. Подходы к применению пероральных лекарственных средств в первые 48 часов лечения у пациентов с ОДСН
Table 61. Approaches to the use of oral medications in the first 48 hours of treatment in patients with acute decompensation of heart failure
Рекомендации Класс Уровень Источник
При ОДСН со сниженной ФВ ЛЖ или инфаркте миокарда рекомендуется сохранить (или начать) лече-
ние, оказывающее благоприятное влияние на прогноз

I C [686]

Пациентам с ОДСН рекомендовано назначение определенных (целевых) доз некоторых БАБ (бисопро-
лола, карведилола или метопролола сукцината при ХСН, карведилола или метопролола при инфаркте 
миокарда), иАПФ и у части больных АМКР (спиронолактона или эплеренона)

I С [687]

Пациентам с ОДСН после стабилизации показателей гемодинамики и улучшения функции почек ре-
комендовано возобновить (или начать) прием указанных препаратов с постепенным увеличением доз 
вплоть до целевых (или, если это не удалось, до максимально переносимых у данного больного)

I C [689]

Учитывая преимущество АРНИ над иАПФ у пациентов с ОДСН и систолической дисфункцией реко-
мендовано сохранить прием препарата у данной категории пациентов, либо рассмотреть возможность 
инициации сакубитрил/валсартана после стабилизации гемодинамики пациента (систолическое АД 
>100 мм рт. ст., отсутствие необходимости в парентеральном введении мочегонных)

IIa В [216,690]

Отмена, временное прекращение или снижение дозы БАБ пациентам с ОДСН рекомендовано при си-
столическом АД <85 мм рт. ст. и/или ЧСС <50 ударов в мин.

IIa С [688]

Отмена, временное прекращение или снижение дозы антагонистов ренин-ангиотензин-альдостероно-
вой системы пациентам с ОДСН рекомендовано при гиперкалиемии (концентрация калия в крови >5,5 
ммоль/л) или тяжелой почечной недостаточности

IIa C [64,687]

Таблица 60. Пероральные лекарственные средства в первые 48 часов лечения острой сердечной недостаточности
Table 60. Oral medications in the first 48 hours of treatment for acute heart failure

Лекарственные 
средства

Систолическое АД ЧСС
Калий в крови

недостаточность
Почечная недостаточность

Нормальное 
или 
повышенное

85-100 
мм рт. ст.

<85 мм 
рт. ст.

<60 и 
≥50 

<50
≤3,5 
ммоль/л

>5,5 
ммоль/л

Креатинин 
<2,5 мкмоль/л 
Расчетная 
СКФ >30 мл/
мин/1,73 м2

Креатинин 
>2,5 
мкмоль/л  
Расчётная 
СКФ <30 мл/
мин/1,73 м2

иАПФ или БРА

Оценить 
целесообраз-
ность при-
менения или 
увеличить дозу

Снизить 
дозу или 
отменить

Отменить
Дозу 
не 
менять

Дозу не 
менять

Оценить 
целесоо-
бразность 
применения 
или увели-
чить дозу

Отменить
Оценить целе-
сообразность 
применения

Отменить

Сакубитрил/
Валсартан

Оценить целе-
сообразность 
продолжения 
приема 

Отменить Отменить
Дозу 
не 
менять

Дозу не 
менять

Оценить 
целесоо-
бразность 
продолже-
ния приема

Отменить

Оценить целе-
сообразность 
продолжения 
приема

Отменить

БАБ Дозу не менять
Снизить 
дозу или 
отменить

Отменить
Сни-
зить 
дозу

Отме-
нить

Дозу не 
менять

Дозу не 
менять

Дозу не 
менять

Дозу не 
менять

АМКР Дозу не менять Дозу не 
менять Отменить

Дозу 
не 
менять

Дозу не 
менять

Оценить 
целесоо-
бразность 
применения 
или увели-
чить дозу 

Отменить Снизить дозу Отменить

Диуретики Увеличить дозу Снизить 
дозу Отменить

Дозу 
не 
менять

Дозу не 
менять

Оценить 
целесоо-
бразность 
применения 
или не 
менять дозу

Оценить 
целесоо-
бразность 
применения 
или увели-
чить дозу

Дозу не 
менять

Оценить  
необхо-
димость

Другие 
вазодилататоры 
(нитраты)

Снизить 
дозу или 
отменить

Отменить
Дозу 
не 
менять

Дозу не 
менять

Дозу не 
менять

Дозу не 
менять

Дозу не 
менять

Дозу не 
менять

Другие препараты, 
урежающие ЧСС 
(амиодарон, 
антагонисты 
кальция, 
ивабрадин)

Оценить целе-
сообразность 
применения

Снизить 
дозу или 
отменить

Отменить

Сни-
зить 
дозу 
или от-
менить

Отме-
нить

Оценить 
целесоо-
бразность 
примене-
ния или 
отменить

Дозу не 
менять

Дозу не 
менять

Дозу не 
менять
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нолактона или эплеренона), применение дапаглифлозина/эм-
паглифлозина (иНГКТ-2) для улучшения клинических исходов 
(IIaB) [217]

Пациентам с ОДСН и ФВ ЛЖ <40% и отсутствием противо-
показаний для уменьшения риска повторных госпитализаций 
рекомендовано назначение эмпаглифлозина (иНГКТ-2) (IIbB) 
[697,698]. 

У пациентов с ОДСН для улучшения клинических симптомов 
и снижения риска повторных госпитализаций после выписки 
рекомендовано назначение железа карбоксимальтозата (при де-
фиците железа, определяемым как концентрация ферритина в 
сыворотке <100 нг/мл или концентрация ферритина в сыворотке 
100-299 нг/мл и насыщение трансферрина <20%) IIaB [469].

5.4.5	Лекарственные	средства,	применяемые	для	
лечения	пациентов	с	острой	декомпенсацией	
сердечной	недостаточности

Наркотические анальгетики
Рутинное использование наркотических анальгетиков при 

лечении ОДСН не рекомендуется (IIIC)[699].
Комментарии. Опиаты, такие как морфин, в небольших ис-

следованиях продемонстрировали способность уменьшать ко-
нечно-диастолическое давление в ЛЖ, постнагрузку, ЧСС и вы-
раженность одышки. Поэтому использование наркотических 
анальгетиков не может быть рекомендовано всем больным с 
ОДСН, подход к их назначению должен быть индивидуализи-
рован. Внутривенное введение морфина может с осторожно-
стью осуществляться у больных с болевым синдромом, выра-
женной одышкой (обычно при отёке лёгких) и возбуждением. 

Морфин рекомендуется вводить в достаточно большом раз-
ведении в дозе 2,5-5 мг внутривенно; при необходимости ре-
комендовано повторное введение каждые 5-25 мин до дости-
жения эффекта или появлении побочных реакций (угнетение 
дыхания, выраженная тошнота, рвота, брадикардия, артери-
альная гипотония) (IIbB) [700].

Вазодилататоры
Внутривенную инфузию вазодилататоров рекомендуется 

рассматривать как способ улучшения симптоматики у пациен-
тов с ОДСН при условии, что систолическое АД >110мм рт. ст. 
и нет симптоматической артериальной гипотензии (IIaB) [684].

При внутривенном введении вазодилататоров рекомендо-
вано тщательно мониторировать клиническую симптоматику 
и величину систолического АД. Для препаратов этой группы 
рекомендуется тщательное титрование дозы, чтобы избежать 
чрезмерного снижения АД, способного ухудшить прогноз 
(табл. 61) (IIaB) [684].

Вазодилататоры рекомендуется использовать с осторожно-
стью у больных с выраженным митральным или аортальным 
стенозом. При непрерывном применении нитратов следует 
ожидать возникновения толерантности, требующей увеличе-
ния доз. Следует осуществлять внутривенную инфузию пери-
ферических вазодилататоров; в отдельных случаях (в частно-
сти, у пациентов с отёком лёгких на фоне очень высокого АД) 
возможно использование внутривенных болюсов нитроглице-
рина по 1-2 мг (IIaB) [701].

Таблица 62. Вазодилататоры, рекомендуемые для лечения 
острой декомпенсации сердечной недостаточности
Table 62. Vasodilators recommended for the treatment of acute 
decompensation of heart failure

Препарат 
Скорость внутривенной 
инфузии 

Основные 
побочные 
эффекты

Нитроглицерин
Начальная доза 10-20 мкг/
мин., при необходимости 
повышение до 200 мкг/мин.

Артериальная 
гипотония, 
головная боль

Изосорбида 
динитрат 

Начальная доза 1 мг/ч, 
при необходимости 
повышение до 10 мг/ч

Артериальная 
гипотония, 
головная боль

Нитропруссид  
натрия

Начальная доза 0,3 мкг/кг/
мин., при необходимости 
повышение до 5 мкг/кг/мин.

Артериальная 
гипотония

Диуретики
Скорейшее внутривенное введение петлевых диуретиков ре-

комендовано в качестве основной линии терапии у больных с 
ОДСН, имеющих признаки накопления жидкости (перегрузки 
жидкостью) и застоя (IC) [702].

Комментарии. Помимо увеличения экскреции солей и воды 
они обладают некоторым вазодилатирующим эффектом, спо-
собствующим снижению преднагрузки. 

Диуретики не рекомендуется использовать до ликвидации 
признаков гипоперфузии (IIIB) [668].

Внутривенное введение петлевых диуретиков рекомендо-
вано пациентам с ОДСН и признаками накопления жидкости 
(перегрузки жидкостью) для улучшения клинической симпто-
матики. На фоне внутривенного применения петлевых диуре-
тиков рекомендуется регулярно оценивать симптомы, объём 
выделяемой мочи, функции почек и концентрацию электроли-
тов в крови. Петлевые диуретики рекомендованы либо в виде 
внутривенных болюсов, либо в виде непрерывной внутривен-
ной инфузии, при этом доза и длительность введения должны 
корректироваться в зависимости от клинического статуса и 
симптоматики (IB) [668].

У пациентов с резистентными отёками или недостаточным 
ответом на терапию рекомендуется комбинация петлевых ди-
уретиков (фуросемида или торасемида) с тиазидными и/или 
АМКР (спиронолактон). При этом рекомендовано особенно 
тщательное наблюдение для предотвращения гипокалиемии, 
дисфункции почек и гиповолемии (IIbC) [702,703].

У пациентов с ОДСН и резистентными отёками на фоне уве-
личивающихся доз петлевых диуретиков для улучшения кли-
нической симптоматики рекомендуется добавление ацетазо-
ламида (IIbВ) [1,704,705].

Комментарии. Оптимальный режим диуретической терапии и 
подход к дозированию препаратов на сегодняшний день не опре-
делён. Соответственно, в случаях, когда раннее назначение ди-
уретиков возможно, рекомендуется использовать минимальные 
дозы, достаточные для достижения клинического эффекта, учи-
тывая при выборе функцию почек и дозы, применяемые ранее. 

Рекомендовано проведение обязательного мониторинга 
СКФ всем пациентам, получающим в/в мочегонные, для своев-
ременного выявления острого повреждения почек (IIaB) [668].

Негликозидные инотропные (кардиотонические) препараты
Краткосрочное внутривенное введение негликозидных ино-

тропных средств рекомендуется у пациентов с артериальной 
гипотонией (систолическое АД <90 мм рт. ст) и/или проявлени-
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ями гипоперфузии на фоне адекватного давления заполнения 
желудочков сердца (отсутствия гиповолемии) для увеличения 
сердечного выброса, повышения систолического АД, улучше-
ния тканевой перфузии и поддержания нормального функци-
онирования органов-мишеней (IIbC) [706].

Для устранения неблагоприятного эффекта БАБ, приводяще-
го к артериальной гипотонии и гипоперфузии, рекомендуется 
внутривенное введение левосимендана, который в этой ситуа-
ции предпочтительнее добутамина и допамина (IIbC) [706].

Негликозидные инотропные средства не рекомендуются у 
пациентов без симптоматической артериальной гипотонии или 
гипоперфузии по соображениям безопасности (IIIA) [707].

При использовании негликозидных инотропных препаратов, 
в особенности добутамина и допамина, рекомендуется мони-
торирование ЭКГ и АД вследствие возникновения тахикардии, 
аритмий и ишемии миокарда, а при использовании левосимен-
дана – артериальной гипотонии (IIbB) [707].

У пациентов с ОДСН, получающих БАБ, рекомендуется вну-
тривенное введение левосимендана, который в этой ситуации 
предпочтительнее добутамина и допамина для устранения не-
благоприятного эффекта блокады бета-адренорецепторов, 
приводящей к артериальной гипотонии и гипоперфузии (IIbC) 

Использование негликозидных инотропных препаратов ре-
комендуется только у больных с выраженным снижением сер-
дечного выброса, приводящим к нарушению перфузии орга-
нов, как правило на фоне артериальной гипотонии. Препараты 
этой группы не рекомендуется использовать в случаях, когда 
артериальная гипотония вызвана гиповолемией и другими по-
тенциально обратимыми причинами (по крайней мере до тех 
пор, пока эти причины не будут устранены) (IIIA) [708].

Введение негликозидных инотропных препаратов рекомен-
дуется начинать с относительно низких доз, постепенно повы-
шая дозу при условии тщательного мониторирования ЭКГ и АД 
(IIbC) [709].

Таблица 63. Дозы негликозидных инотропных средств
Table 63. Doses of non-glycoside inotropic agents

Препарат Внутривенный болюс
Скорость 
внутривенной 
инфузии

Добутамин Нет 2-20 мкг/кг/мин.

Допамин нет

3-5 мкг/кг/мин. 
(кардиотоник) 
>5 мкг/кг/мин. 
(кардиотоник и 
вазопрессор)

Левосимендан 

12 мкг/кг в течение 
10 минут (не 
рекомендуется 
при артериальной 
гипотонии) 

0,1 мкг/кг/мин., 
доза может быть 
увеличена до 0,2 
мкг/кг/мин. или 
уменьшена до 
0,05 мкг/кг/мин. 

Вазопрессорные средства
Применение вазопрессоров (предпочтительно норадрена-

лина) рекомендуется у пациентов с кардиогенным шоком, со-
храняющимся на фоне внутривенной инфузии негликозидных 
инотропных препаратов, для повышения АД и улучшения пер-
фузии жизненно важных органов (IIbB) [586].

При использовании вазопрессоров возможно возникно-
вение тахикардии, аритмий и ишемии миокарда, поэтому во 
время их введения рекомендовано мониторирование ЭКГ и АД 
(IC) [710].

Следует отметить, что применение данной группы лекар-
ственных средств является «актом отчаяния» и не может быть 
рекомендовано для широкого использования (IIIC) [710].

Таблица 64. Дозы вазопрессорных препаратов
Table 64. Doses of vasopressors

Препарат Внутривенный болюс
Скорость 
внутривенной 
инфузии

Норадреналин нет 0,2-1,0 мкг/кг/мин

Адреналин

Внутривенно 1 мг  
в случае 
реанимационных 
мероприятий,  
при необходимости 
повторять каждые 
3-5 мин.

0,05-0,5 мкг/кг/мин

Дигоксин 
Дигоксин рекомендуется для контроля частоты сокращений 

желудочков у пациентов с фибрилляцией или трепетанием 
предсердий и ЧСС >110 в мин., когда восстановление синусо-
вого ритма невозможно или не оправдано (IIaB) [711].

Комментарии. В этих случаях речь о применении дигоксина 
идёт у больных с артериальной гипотонией и другими огра-
ничениями к использованию БАБ, а также в дополнение к 
БАБ при их недостаточной эффективности. Обычная доза при 
первом использовании дигоксина – 0,25-0,5 мг внутривенно (у 
больных с умеренной и тяжёлой почечной недостаточностью 
0,0625-0,125 мг). Величина поддерживающей дозы не всегда 
очевидна, особенно у больных пожилого возраста, при сопут-
ствующих заболеваниях и других факторах, влияющих на его 
метаболизм. 

Антагонисты кальция
Рекомендованы к применению с осторожностью у пациентов 

с ОДСН при сохранённой ФВ ЛЖ (>50%) при абсолютных про-
тивопоказаниях к БАБ. Во всех остальных случаях применения 
препаратов данной группы у пациентов с ОДСН не рекомендо-
вано (IIbB) [712].

5.4.6	Профилактика	тромбоэмболических	осложнений
Профилактика тромбоэмболических осложнений с приме-

нением нефракционированного гепарина, низкомолекулярных 
гепаринов или синтетического полисахарида фондапаринукса 
рекомендуется всем пациентам с ОДСН, не получающим тера-
пию антикоагулянтами по другим показаниям и не имеющих 
противопоказаний к такому лечению (IА) [713].

5.4.7	Немедикаментозные	методы	лечения	пациентов	с	
острой	декомпенсацией	сердечной	недостаточности
При отсутствии эффекта от применения медикаментозных 

средств и сохранения тяжелой артериальной гипотонии и 
шока рекомендуется применение механических средств под-
держания гемодинамики (IIbC) [714]. Применение механиче-
ских средств поддержания гемодинамики может быть сред-
ством поддержания жизнедеятельности до выяснения причин 
развития кардиогенного шока и определения тактики дальней-
шего лечения, до выполнения вмешательств, способных по-
влиять на клиническое течение и прогноз (устранение дефек-
тов внутрисердечной гемодинамики, трансплантация сердца и 
другие), а также до кинического улучшения в случаях, когда 
ожидается, что оно наступит без дополнительных инвазивных 
вмешательств. Определение показаний к применению механи-
ческих средств поддержания гемодинамики, выбор устройств 
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и наблюдение за пациентом в процессе лечения должна осу-
ществлять опытная мультидисциплинарная команда специали-
стов с учётом особенностей конкретного клинического случая.

Имплантируемые устройства механической поддержки кро-
вообращения у пациентов терминальной сердечной недоста-
точностью рекомендуются к использованию в качестве «мо-
ста» при двухэтапной трансплантации сердца, либо в качестве 
альтернативы трансплантации сердца у больных с противопо-
казаниями (возраст, сопутствующие заболевания) или у боль-
ных с потенциально обратимыми заболеваниями миокарда 
(например, послеродовая кардиомиопатия) с высокой вероят-
ностью обратного ремоделирования сердца с восстановлени-
ем сократительной способности миокарда (IIbC) [627,715,716].
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