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Что мы знаем об острой сердечной 
недостаточности? 

НК

С. Н. Насонова, И. В. Жиров, С. Н. Терещенко 
ФГБУ «Российский кардиологический научно-производственный комплекс» Министерства 
здравоохранения Российской Федерации, г. Москва, Российская Федерация

What do we know about acute 
heart failure?
S. N. Nasonova, I. V. Zhirov, S. N. Tereshchenko
Russian Cardiology Research and Production Complex of the Ministry of Healthcare of the Russian 
Federation, Moscow, Russian Federation

Abstract. The article reviews epidemiology, 

pathophysiology and various clinical presentations 

of acute heart failure. It also discusses current 

terminological problems concerning acute heart failure.

Keywords: acute heart failure, epidemiology, 

clinical presentations, terminology, pathophysiology. 

(Emergency Cardiology 2015; № 1:3—11)

Резюме. В статье рассматриваются вопросы эпи-

демиологии, вариантов течения и патофизиологии 

острой сердечной недостаточности. Затронута нере-

шенная проблема терминологии острой сердечной 

недостаточности. 

Ключевые слова: острая сердечная недостаточ-

ность, эпидемиология, варианты течения, термино-

логия, патофизиология.

(Неотложная кардиология 2015; № 1:3—11)
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Острая сердечная недостаточность (ОСН) — это 

клинический синдром, характеризующийся бы-

стрым возникновением или нарастанием симптомов 

сердечной недостаточности, связанных с нарушени-

ем функции сердца, который требует экстренного 

вмешательства. Нарушение функции сердца может 

развиться ввиду снижения систолической функции 

миокарда левого или правого желудочка, диастоли-

ческой дисфункции, нарушений ритма и проводимо-

сти сердца, нарушений пред- и постнагрузки [1]. 

Если учесть, что сердечная недостаточность во 

всем мире является первой причиной госпитали-

зации пациентов старше 65 лет [2], то придется 

признать, что проблема лечения сердечной недоста-

точности остается наиболее актуальной для здраво-

охранения всех стран мира. Более 24% пациентов 

умирают в первый год от момента постановки диа-

гноза, а в последующие пять лет летальность дости-

гает 50% [3], причем через 3 мес после выписки из 

стационара летальность составляет 10—20% и через 

6 мес — 20—30% [4, 5]. Несмотря на значительные 

успехи в лечении хронической сердечной недоста-

точности (ХСН) последних десятилетий, отмечается 

неуклонный рост числа таких пациентов. Так, с 1979 

по 2004 г. количество госпитализаций по причине 

декомпенсации ХСН в США выросло более чем в три 

раза [2], а среднее число пациентов, впервые госпи-

тализированных в стационары по поводу ХСН с 1968 

по 1989 г., возросло с 2,0 до 2,5—2,7 на 1000 госпи-

тализированных больных [6]. Что еще более важ-

но — госпитализация является неблагоприятным 

прогностическим фактором повторных госпитализа-

ций и летальности. 

Проблеме изучения эпидемиологии ОСН, характе-

ристике пациентов посвящено большое количество 

регистров, на основании которых можно утверж-

дать, что большинство пациентов, имеющих прояв-

ления острой декомпенсации, — женщины старших 

возрастных групп; примерно половина госпитали-

зированных больных с ОСН имеют сохраненную 

фракцию выброса левого желудочка (ФВ ЛЖ), одна-

ко их прогноз сопоставим с прогнозом пациентов 

со сниженной ФВ ЛЖ; кроме того, у большинства 

пациентов нормальное или повышенное артери-

альное давление (АД) [7—12]. Наиболее крупным 

исследованием, посвященным проблеме острой 

сердечной недостаточности, является исследование 

ADHERE [8]. В него были включены более 100 000 па-

циентов, имевших признаки ОСН. Средний возраст 

пациентов составил 75 лет, причем пациентов воз-

растной группы старше 75 лет было 50%. Женщин 

было на 2% больше, чем мужчин. У 47% пациентов 

было выявлено снижение ФВ ЛЖ менее 40%, и 53% 

больных страдали ОСН с сохраненной систоличе-

ской функцией миокарда левого желудочка. Впервые 

выявленная ОСН была у 24% пациентов, остальные 

ранее имели проявления ХСН. Наиболее значимым 

выводом данного исследования был тот факт, что 

половина пациентов имеют систолическое АД более 

140 мм рт. ст. [8]. Следует отметить, что большин-

ство характеристик пациентов с острой сердечной 

недостаточностью имеют значительные различия 

в зависимости от географического положения, воз-

можностей медицинского обеспечения страны и 

ряда других факторов. В рамках того же исследова-

ния ADHERE был проведен анализ ADHERE-US (па-

циенты, включенные в регистр на территории США) 

и ADHERE-International (пациенты, включенные в 

исследование на территории Латинской Америки, 

Азии и Австралии) [9]. В этот анализ вошли паци-

енты с сохраненной ФВ ЛЖ. Пациенты, включенные 

в США, были более пожилыми (77,2 по сравнению с 

71,0 года) и чаще имели сопутствующую патологию, 

такую как анемия, заболевания почек и бронхоле-

гочной системы, сахарный диабет, перенесенное в 

прошлом острое нарушение мозгового кровообра-

щения. Среди них встречалось больше женщин, чем 

мужчин (61,8 по сравнению с 54,7%), причем пода-

вляющее большинство из них имели артериальную 

гипертензию. Однако по клиническим проявлениям 

ОСН более тяжелыми были пациенты в регистре AD-

HERE-International, хотя уровень предшественника 

мозгового натрийуретического пептида (pro-BNP) 

был одинаков в обеих группах пациентов [9]. Этот 

анализ еще раз заставляет задуматься о том, что не-

обходимо проводить национальные исследования, 

направленные на выявление эпидемиологических 

особенностей данной категории пациентов, что мо-

жет помочь в разработке не только схем лечения, но 

и методов профилактики. 

На территории Европы, включая Россию, также 

проводились многочисленные исследования, по-

священные проблемам ОСН, наиболее крупномас-

штабные из них Euro Heart Failure Servey I (EHFS) [1] 

и EHFS II [11], в которые были включены более 

11 000 пациентов. Европейская популяция пациен-

тов с ОСН была более молодой (70 лет) по сравнению 

с пациентами Нового Света, и количество более по-

жилых пациентов было меньшим (лишь 34% пациен-

тов в возрасте старше 75 лет имели признаки ОСН). 

Было зарегистрировано большее число пациентов 

(37%), которые в своей жизни впервые столкнулись 

с проявлениями ОСН. Этиологические причины раз-

вития ОСН распределились также несколько иначе: 

преобладание ИБС и несколько меньшая частота 

встречаемости артериальной гипертонии [1, 11]. 

Одним из последних регистров, проведенных в Ев-

ропе, было исследование IN-HF Outcome Registry. Оно 

было проведено с целью изучения течения, прогноза, 

количества повторных госпитализаций у пациентов 

с ОСН. В исследование были включены 1669 паци-

ентов, госпитализированных в стационары Италии. 

Среди них лишь 22,6% были с сохраненной ФВ ЛЖ, 

что гораздо меньше по сравнению с другими иссле-

дованиями. Однако следует отметить, что конечной 

точкой была избрана как раз ФВ ЛЖ ≥ 50% (среднее 
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значение (mean ± SD) — 58,3 ± 6,9%), в то время 

как в других наблюдениях — 40—45%; половина 

пациентов с сохраненной ФВ ЛЖ были с явлениями 

ОСН, развившейся de novo. Больные в группе с со-

храненной ФВ ЛЖ были более старшей возрастной 

категории по сравнению с пациентами со снижен-

ной ФВ ЛЖ, причем как в группе ОСН de novo, так и 

с декомпенсированной ХСН. В подавляющем боль-

шинстве это были женщины, что согласуется и со 

многими другими исследованиями. Ишемическая 

этиология развития ОСН была основной в группе 

пациентов со сниженной ФВ ЛЖ, а повышенное си-

столическое АД фиксировалось чаще в группе паци-

ентов с сохраненной ФВ ЛЖ. Следует отметить, что 

более высокое систолическое АД было отмечено у па-

циентов с ОСН de novo. Анамнез фибрилляции пред-

сердий был чаще у пациентов с сохраненной ФВ ЛЖ. 

При анализе клинических факторов, которые про-

воцировали манифестацию проявлений ОСН, зако-

номерно были отмечены: гипертонический криз в 

группе пациентов с сохраненной ФВ ЛЖ, причем в 

группе de novo он встречался чаще по сравнению с 

группой пациентов, имеющих декомпенсацию ХСН 

и ОИМ в группе со сниженной ФВ ЛЖ и декомпен-

сацией ХСН. Пароксизмы фибрилляции предсердий, 

которые могли быть причиной ОСН, встречались 

с такой же частотой у пациентов с сохраненной 

ФВ ЛЖ (16,6%), как и у пациентов со сниженной 

ФВ ЛЖ (12,5% при Р = 0,07). Госпитальная леталь-

ность пациентов с сохраненной ФВ ЛЖ была ниже по 

сравнению с пациентами со сниженной ФВ ЛЖ, но 

данные преимущества полностью нивелировались 

через 1 год наблюдения. Частота повторных госпи-

тализаций как через 90 дней, так и через 1 год была 

одинаковой в обеих группах. 

В Российской Федерации о распространенности 

ОСН можно судить по результатам исследования 

ЭПОХА-О-ХСН, которое было выполнено в 22 регио-

нах и включило в себя 6884 больных. Показано, что 

среди всех пациентов, госпитализированных в ста-

ционары с сердечно-сосудистыми заболеваниями, 

ХСН как основная причина госпитализации была 

у 16,8% больных. Оценка ХСН проводилась по Фра-

мингемским критериям, что предполагает наличие 

признаков декомпенсации сердечной недостаточно-

сти. ХСН была отмечена в диагнозе у 92% всех госпи-

тализированных больных в стационары, имеющие 

кардиологическое отделение [10]. Исключительно 

проблеме ОСН на территории РФ посвящено иссле-

дование ОРАКУЛ-РФ, публикацию результатов кото-

рого следует ожидать в ближайшее время. Однако 

результаты Павловского регистра, который вошел 

в это большое исследование, уже опубликованы. 

В данный регистр были включены 1001 пациент с 

явлениями декомпенсации сердечной недостаточно-

сти. Среди больных преобладали женщины старших 

возрастных групп; более половины пациентов име-

ли сохраненную ФВ ЛЖ; средний возраст составил 

69,4 ± 11,8 года; женщин было 58%; 28% пациентов 

имели ФВ ЛЖ менее 35%, 36% — в диапазоне от 36 

до 45%. Фибрилляция предсердий была отмечена у 

каждого шестого, гипотония (менее 115 мм рт. ст.) — 

у 19% пациентов. Больший процент (73%) по срав-

нению с общеевропейской популяцией пациентов 

имели артериальную гипертензию. Почти все паци-

енты (988 из 1001) имели более одного заболевания, 

среди них анемия, хроническая почечная недоста-

точность, сахарный диабет, пневмонии [13]. 

В настоящее время стартовал Международный 

регистр с целью оценки медицинской практики и 

долгосрочного наблюдения за лечением сердечной 

недостаточности (REPORT-HF). Данный регистр бу-

дет проводиться на территории Европы, Ближнего 

Востока, Африки, Северной и Южной Америки, Азии 

и стран Тихоокеанского региона, в исследование 

планируется включить порядка 20 000 пациентов с 

сердечной недостаточностью. В отличие от предыду-

щих многочисленных регистров данное наблюдение 

будет долгосрочным, его предполагаемая длитель-

ность — 3 года. Основными целями данного реги-

стра является оценка характеристики пациентов 

(впервые возникшая ОСН или декомпенсация ХСН), 

попытка выявления причин, приведших к появле-

нию симптомов ОСН, оценка основных схем лечения 

пациентов и ресурсов здравоохранения после выпи-

ски из стационара, оценка качества жизни. Исследо-

вание планируется завершить к 2020 г. 

Вопрос терминологии острой сердечной недоста-

точности достаточно сложен, поскольку дефиниция 

терминов, употребляемых для описания данного 

синдрома, в ряде рекомендаций различна. Для опи-

сания этого синдрома специалисты Американской 

коллегии кардиологов / Американской ассоциации 

сердца в 2013 г. ввели термины «острая сердечная 

недостаточность», «синдромы острой сердечной не-

достаточности» или «острая декомпенсация сердеч-

ной недостаточности» [14]. Существовали попытки 

замены термина ОСН на термин «сердечная недоста-

точность, требующая госпитализации» [15]. Однако 

применение данного термина не только вызывает 

сомнения по причине отсутствия четких критериев 

для госпитализации пациента, но и зависит от кли-

нической практики и возможностей медицинских 

учреждений различных регионов. В рекомендаци-

ях Европейского кардиологического общества ис-

пользуют термины «de novo» (впервые возникшая) 

и «острая декомпенсация ХСН» [16]. Несколько иной 

подход демонстрируется в рекомендациях Японско-

го кардиологического общества от 2011 г., которые в 

одной из шести категорий ОСН — острой декомпен-

сированной сердечной недостаточности — выделяют 

категории «de novo» и «декомпенсация ХСН» [17]. 

В Российских национальных рекомендациях Обще-

ства специалистов по сердечной недостаточности, 

Российского кардиологического общества и Рос-

сийского научного медицинского общества тера-
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певтов по диагностике и лечению ХСН от 2013 г. 

различают острую и хроническую сердечную не-

достаточность (СН). Под острой СН принято под-

разумевать возникновение острой (кардиогенной) 

одышки, связанной с быстрым развитием легочного 

застоя вплоть до отека легких или кардиогенного 

шока, которые, как правило, являются следствием 

острого повреждения миокарда. Чаще встречается 

хроническая форма СН, для которой характерны пе-

риодически возникающие эпизоды обострения (де-

компенсации), проявляющиеся внезапным или, что 

бывает чаще, постепенным усилением симптомов и 

признаков ХСН, так называемая застойная сердечная 

недостаточность [18]. Однако в случае применения 

данного термина не акцентируется внимание на 

том факте, является ли данное событие de novo или 

эпизодом декомпенсации ХСН. Тем не менее следует 

учитывать, что пациенты с ОСН de novo и острой де-

компенсацией ХСН, а таковых большинство — около 

80—90% [19], гетерогенны по патофизиологическим 

механизмам, степени вовлеченности компенсатор-

ных реакций и клиническим проявлениям. Так, если 

сравнивать пациентов со стабильной хронической 

сердечной недостаточностью и пациентов, имеющих 

признаки острой декомпенсации сердечной недо-

статочности и требующих госпитализации, то они 

принципиально различаются как по параметрам ге-

модинамики и нейрогормональному профилю, так 

и по степени выраженности оксидативного стресса, 

воспалительной реакции и эндотелиальной дис-

функции. В свою очередь, острая сердечная недоста-

точность и острая декомпенсированная сердечная 

недостаточность также имеют ряд отличий: прежде 

всего, по степени выраженности отечного синдрома, 

вовлечению почек в патологический процесс, при-

соединению интеркуррентных инфекций [20]. Так, 

острая сердечная недостаточность, вероятнее всего, 

будет протекать по типу кардиогенного шока или 

по клиническому варианту ОСН с отеком легких. 

Что касается острой декомпенсированной сердеч-

ной недостаточности, то это состояние может быть 

как de novo, так и острой декомпенсацией ХСН как 

таковой. Как было показано в ряде исследований, 

ухудшение течения ХСН, увеличение массы тела па-

циентов предшествовало развитию клинически вы-

раженного отечного синдрома, который заставил бы 

пациента обратиться за медицинской помощью [21]. 

Кроме того, существует ряд ситуаций, когда пациен-

ты с ХСН, будучи неопределенное время в компенси-

рованном состоянии, ввиду воздействия каких-либо 

провоцирующих факторов впервые встречаются с 

проблемой декомпенсации ХСН. Нужно ли эти эпи-

зоды определять терминами «de novo» или «острая 

декомпенсация ХСН» и следует ли данные случаи 

рассматривать как обострение ХСН? Более того, ино-

гда причиной обращения за медицинской помощью 

являются вовсе не нарастание одышки или иных 

проявлений сердечной недостаточности, а иные жа-

лобы, но при обследовании выявляются признаки 

венозного застоя по малому или большому кругу 

кровообращения, что требует коррекции терапии. 

Таким образом, граница между ХСН, обострением 

ХСН и острой декомпенсацией ХСН размыта, а тер-

мин «острая декомпенсированная сердечная недо-

статочность» не всегда отражает сроки развития 

данного ургентного состояния, а лишь подчеркивает 

необходимость оказания немедленной медицинской 

помощи. Что касается четких критериев выписки из 

стационара, то их не существует. Следует признать, 

что у части больных явления венозного застоя по 

малому или большому кругу кровообращения не 

могут быть скомпенсированы полностью ввиду ге-

модинамических особенностей развития синдрома 

СН. С учетом этого термин «ухудшение сердечной не-

достаточности» при повторном нарастании явлений 

венозного застоя представляется оправданным. 

Кроме острой декомпенсированной ХСН выделя-

ют и другие клинические варианты течения ОСН: 

ОСН с отеком легких, кардиогенный шок, ОСН с вы-

соким сердечным выбросом, гипертензивная ОСН и 

правожелудочковая сердечная недостаточность [1, 

14, 15]. Следует выделять клинический вариант раз-

вития ОСН, поскольку это определяет и дальнейшую 

тактику ведения таких пациентов (табл. 1).

Если говорить о ФВ ЛЖ у пациентов с ОСН, то 

следует отметить, что выделяют ОСН со сниженной 

ФВ ЛЖ и ОСН с сохраненной ФВ ЛЖ. Причем про-

гноз пациентов с ОСН и сохраненной ФВ ЛЖ доста-

точно серьезный: 5-летняя выживаемость составляет 

70%, а риск повторных госпитализаций такой же, 

как у больных со сниженной ФВ ЛЖ. Пациенты с со-

храненной ФВ ЛЖ составляют примерно половину 

от всех больных с проявлениями ОСН [22]. Их чис-

ло несколько различается в разных исследованиях, 

зачастую из-за того, что деление весьма условно: 

некоторые исследователи относят к этой группе па-

циентов с ФВ ЛЖ более 50%, в других исследовани-

ях ФВ ЛЖ была 40—45% [7—12]. Как бы то ни было, 

пристального внимания врачей заслуживают не 

только пациенты с проявлениями гипотонии, но и 

группа больных с сохраненной ФВ ЛЖ. 

Причинами развития ОСН могут быть как кар-

диологические заболевания, так и патологические 

состояния других органов и систем. К кардиологи-

ческим заболеваниям относятся ИБС, артериальная 

гипертония, фибрилляция предсердий и другие на-

рушения ритма и проводимости сердца, ТЭЛА, остро 

развившиеся поражения клапанного аппарата серд-

ца, перикардиты, миокардиты, расслоение аорты. 

Со стороны других органов и систем наиболее часто 

встречаются патология эндокринной системы (гипо- 

и гипертиреоз, сахарный диабет); интеркуррентные 

инфекции (пневмония, острая мочевая инфекция); 

применение некоторых лекарственных препаратов, 

алкоголя; анемия; а также хроническая обструктив-

ная болезнь легких. Кроме заболеваний, лежащих в 
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основе острой сердечной недостаточности, выделя-

ют и провоцирующие факторы, такие как острый ко-

ронарный синдром, инфекции, аритмии, клапанные 

патологии, а также низкая приверженность пациен-

тов к назначенной ранее терапии, несоблюдение во-

дно-солевого режима или чрезмерные физические 

нагрузки (рис. 1) [14, 16]. 

Следует отметить, что повышенное неконтроли-

руемое АД может лежать в основе развития ОСН, а 

низкий уровень АД является предиктором не только 

 1. Различные варианты острой сердечной недостаточности

Клиническое 
состояние

Симптомы Гемодинамические параметры Другие диагностические 
признаки

I. Острая 
декомпенсированная 
ХСН

Периферические 
отеки, одышка

САД: норма/повышено; СИ: 
норма/повышен; ДЗЛА: 
незначительное повышение

Рентгенография: норма или 
умеренный интерстициальный 
отек легких, возможен 
плевральный выпот

II. ОСН с АГ 
(гипертонический криз)

Одышка, возможны 
олигурия, анурия

САД: высокое (180/100 мм рт. ст.); 
СИ: норма/повышен

Рентгенография: норма или 
умеренный интерстициальный 
отек легких

III. ОСН с отеком легких Выраженная одышка, 
тахипноэ, тахикардия

САД: нижняя граница нормы Рентгенография: альвеолярный 
отек легких; SaО2 90%

IVА. Низкий СВ или 
кардиогенный шок

Признаки 
гипоперфузии; 
олигурия

САД: нижняя граница нормы; 
СИ: низкий, менее 2,2 л/мин/м2; 
ДЗЛА: 16 мм рт. ст.

—

IVВ. Тяжелый 
кардиогенный шок

Выраженная 
гипоперфузия; 
олигурия, анурия

САД:  90 мм рт. ст.; СИ: очень 
низкий, менее 1,8 л/мин/м2; 
ДЗЛА: 18 мм рт. ст.

Выраженная систолическая 
дисфункция левого желудочка

V. ОСН с высоким СВ Теплые конечности, 
часто тахикардия

САД: вариабельно; СИ: повышен; 
ДЗЛА: норма/повышено

—

VI. Правожелудочковая 
ОСН

Отеки, выраженное 
набухание яремных 
вен, в легких хрипов 
нет

САД: низкое; СИ: низкий; ДЗЛА: 
низкое

Рентгенография: признаков 
застоя в легких нет; признаки 
легочной гипертензии; при 
ТЭЛА повышение уровня МНП

ДЗЛА — давление заклинивания легочной артерии; МНП — мозговой натрийуретический пептид; СВ — сердечный выброс; ТЭЛА — 

тромбоэмболия легочной артерии; SaO
2
 — насыщение артериальной крови кислородом.

Рисунок 1. Провоцирующие факторы 
и причины острой сердечной 
недостаточности.

Синдромы высокого 
выброса

Артериальная 
гипертония

Легочная гипертензия 
Тромбоэмболия 

легочной артерии

Нарушения ритма и 
проводимости сердца

Заболевания 
миокарда

Острый коронарный 
синдром

Пороки сердца 
(врожденные и 

приобретенные)

Провоцирующие 
факторы не сердечно-
сосудистой природы

ОСН

плохого прогноза, но риска повторных госпитали-

заций. Так, в исследовании OPTIMIZE-HF было про-

демонстрировано, что у пациентов с систолическим 

АД ≤ 119 мм рт. ст. была наименьшая ФВ ЛЖ (33%), 

максимальная госпитальная летальность, а также 

летальность через 60 и 90 дней по сравнению с паци-

ентами с более высокими цифрами АД. Причем чем 

выше систолическое АД, тем выше ФВ ЛЖ. В группе 

пациентов с систолическим АД ≥ 161 мм рт. ст. ФВ ЛЖ 

была 44,4% [7]. Однако следует отметить, что паци-
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ентов с гипотонией не так много: в среднем 5% па-

циентов имеют систолическое АД ≤ 90 мм рт. ст., в то 

время как около 50% имеют АД ≥ 140 мм рт. ст. [23]. 

С точки зрения патофизиологии ОСН характери-

зуется тяжелыми гемодинамическими и нейрогор-

мональными нарушениями, которые обусловлены 

поражением миокарда вследствие ишемии, гипер-

тензии, фибрилляции предсердий или несердечных 

причин либо побочных действий лекарств, о которых 

речь шла выше. Основная причина ОСН у большин-

ства пациентов — высокое диастолическое давление 

в ЛЖ и как результат — венозный застой по малому 

или большому кругу кровообращения [24]. Данные 

патологические изменения могут протекать как со 

сниженным, так и с сохраненным сердечным ин-

дексом. Но существуют и исключения, например 

развитие венозной легочной гипертензии при сте-

нозе левого атриовентрикулярного отверстия, когда 

причиной венозного застоя в легких является повы-

шение давления в левом предсердии. Результатом ве-

нозно-легочной гипертензии (повышения давления 

заклинивания капилляров) является венозный за-

стой в легких, интерстициальный или альвеолярный 

отек легких. При ХСН давление в левом предсердии 

может быть повышенным без развития отека легких 

ввиду наличия ряда компенсаторных механизмов 

со стороны лимфатических сосудов легких (утолще-

ние альвеолярно-капиллярной мембраны, усиление 

лимфатического дренажа, развитие легочной гипер-

тензии). Существует понятие гемодинамического ве-

нозного застоя, то есть повышения давления в левом 

предсердии без развития клинических проявлений 

декомпенсации ХСН. Однако при быстром повыше-

нии давления в левом предсердии данные компенса-

торные механизмы развиться не успевают. Поэтому 

именно резкое повышение давления в левом пред-

сердии является ведущим в развитии ОСН, особенно 

у пациентов с сохраненной ФВ ЛЖ. Так, с патофизио-

логической точки зрения в основе ОСН у этих паци-

ентов лежит перераспределение объема жидкости 

из периферических сосудов в легочные [25]. Любые 

провоцирующие факторы, такие как перегрузка объ-

емом, вазоконстрикция, физическая нагрузка, резко 

повышают венозный возврат. Если правый желудо-

чек функционирует нормально, это приводит к 

повышению ударного объема правого желудочка. 

В условиях диастолической дисфункции левый же-

лудочек не может вместить этот увеличенный объем 

крови, что повышает давление в левом предсердии; 

это и определяет дальнейшие патофизиологические 

механизмы [26]. 

Венозный застой по большому кругу кровообра-

щения клинически проявляется растяжением ярем-

ных вен с периферическими отеками (или без них), 

увеличением размеров печени и постепенным по-

вышением массы тела. Так, быстрое повышение 

постнагрузки (повышение АД) у пациентов с ис-

ходно диастолической дисфункцией или повышение 

преднагрузки (перегрузка жидкостью по причине 

нарушения водно-солевого обмена, прием нестеро-

идных противовоспалительных средств, блокаторов 

кальциевых каналов первого поколения) приводит 

к быстрому развитию тяжелого венозного легоч-

ного застоя. Кроме того, высокое диастолическое 

давление в ЛЖ может привести и к другим патологи-

ческим изменениям: расширению полости ЛЖ, ухуд-

шению коронарного кровотока, повышению уровня 

нейрогормонов, что и замыкает патологический 

круг путем вазоконстрикции, задержки жидкости. 

Кроме того, миокардиальное повреждение играет не 

последнюю роль в развитии ОСН. Причем данное со-

стояние сопровождает не только острый коронарный 

синдром. Повышение уровня тропонина отмечается 

и при других этиологических причинах развития 

ОСН [27]. Взаимодействие «почки–ОСН» носит вза-

имно отягчающий характер. Структурные пораже-

ния почек при таких заболеваниях, как сахарный 

диабет, артериальная гипертензия, атеросклероз, 

приводят к задержке натрия и воды, что усугубляет 

ОСН [25]. Так, среди пациентов с ОСН 40% имеют са-

харный диабет, а 30% — заболевания почек [8]. В то 

же время ОСН может приводить к развитию почеч-

ной недостаточности путем развития гипоперфузии, 

«застойной почки», а применение мочегонных может 

усугублять почечную недостаточность [28]. 

Наиболее часто встречающимися причинами ОСН 

у пациентов с сохраненной ФВ ЛЖ является наличие 

артериальной гипертонии с исходной диастоличе-

ской дисфункцией миокарда ЛЖ [29]. ОСН является 

следствием значительного повышения постнагрузки 

(что имеет место при гипертоническом кризе). Это 

основная причина ОСН у больных с сохраненной ФВ 

ЛЖ. Всякий раз, как происходит повышение постна-

грузки, скорость расслабления миокарда снижается. 

Эта реакция особенно заметна при состояниях, со-

провождающихся исходным замедлением рассла-

бления. Расслабление миокарда замедленно у всех 

больных с сохраненной ФВ ЛЖ, особенно у больных с 

гипертрофией миокарда ЛЖ [30]. Поэтому при гипер-

тоническом кризе скорость расслабления значитель-

но снижается, и естественным образом повышается 

давление наполнения. Если учесть, что распростра-

ненность артериальной гипертонии в России — одна 

из самых высоких в Европе и в настоящее время со-

ставляет более 35% среди мужского населения и бо-

лее 40% среди женского [31], то становится понятно 

столь высокое количество госпитализаций (80,2%), 

причиной которых служит острая декомпенсация 

СН на фоне артериальной гипертонии (как самостоя-

тельного состояния, так и ассоциированного с други-

ми патологиями) [32]. 

Расслабление миокарда как один из факторов ди-

астолической дисфункции является энергетически 

зависимым процессом, связанным с активным по-

ступлением ионов кальция в саркоплазматический 

ретикулум кардиомиоцитов. Скорость расслабления 
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зависит от скорости падения концентрации каль-

ция в цитозоле: чем быстрее снижается содержание 

кальция, тем активнее протекает расслабление. Ос-

новной причиной расслабления является снижение 

плотности молекул кальций-АТФазы, ответственной 

за удаление кальция из цитозоля. Работа кальций-

АТФазы может быть нарушена за счет уменьше-

ния энергетического обеспечения клеток [30]. 

Поэтому вероятной причиной, приводящей к про-

явлениям ОСН у пациентов с сохраненной ФВ ЛЖ, 

может явиться ишемия миокарда с развитием пре-

ходящей систолической дисфункции миокарда ЛЖ. 

В подтверждение этой гипотезы можно привести 

тот факт, что пациенты с ИБС и сохраненной ФВ ЛЖ, 

которые перенесли эпизод ОСН и которым в даль-

нейшем была проведена реваскуляризация, имели 

лучший прогноз по сравнению с пациентами без пе-

ренесенного эндоваскулярного вмешательства [33]. 

По другим данным, только лишь коронарная ре-

васкуляризация без коррекции АД не приводила к 

снижению повторных госпитализаций по причине 

ОСН [34]. С другой стороны, следует отметить ис-

следование, в котором ФВ ЛЖ оценивалась в остром 

периоде ОСН и после разрешения симптомов деком-

пенсации. Исследователи не выявили преходящей 

систолической дисфункции миокарда ЛЖ. Кроме 

того, исследователи не выявили не только сниже-

ния ФВ ЛЖ в остром периоде заболевания, но и не 

зафиксировали появление зон нарушения локаль-

ной сократимости миокарда ЛЖ и гемодинамически 

значимой митральной регургитации [35]. Вероят-

нее всего, ишемия миокарда является следствием 

не только наличия гемодинамически значимого 

стенозирования коронарного русла, но и повышения 

диастолического давления в ЛЖ, что, в свою оче-

редь, вызывает экстравазальную компрессию более 

мелких сосудов коронарного русла. А если учесть и 

наличие гипертрофии миокарда ЛЖ, которая приво-

дит к повышению потребности миокарда в кислоро-

де, то данное нарушение микроциркуляции может 

быть существенным в развитии явлений ОСН. Еще 

один фактор, приводящий к ОСН у пациентов с со-

храненной ФВ ЛЖ, — это фибрилляция предсердий. 

За счет исчезновения предсердной подкачки ком-

пенсаторно повышается давление наполнения [30]. 

Это подтверждается и данными исследования IN-

HF Outcome Registry, в ходе которого было установ-

лено, что анамнез фибрилляции предсердий имели 

52,7% пациентов с сохраненной ФВ ЛЖ, причем сре-

ди пациентов со сниженной ФВ ЛЖ таких больных 

было гораздо меньше (32,7%). Если говорить о па-

роксизме фибрилляции предсердий как причине, 

повлекшей явления ОСН, то различий между груп-

пами с сохраненной ФВ ЛЖ и со сниженной сокра-

тительной способностью миокарда ЛЖ выявлено не 

было: примерно в 15% случаев данные нарушения 

ритма сопровождались декомпенсацией СН. 

Существуют попытки введения валидизиро-

ванных диагностических шкал для диагностики 

ОСН, например, предложенные Канадским сер-

дечно-сосудистым обществом в 2012 г., которые 

кроме клинических симптомов, сходных с Фрамин-

гемскими критериями, учитывают уровень BNP и 

pro-BNP [35] (табл. 2). 

Для оценки тяжести пациентов с острой деком-

пенсацией сердечной недостаточности используют 

Таблица 2. Острая сердечная недостаточность: диагностика (рекомендации Канадского сердечно-сосудистого 
общества, 2012) [36]

• Клиническая оценка 
гемодинамического профиля

• Валидизированные диагностические 
шкалы

• ЭКГ и рентгенография грудной клетки в 
ближайшие 2 ч

• Биохимический анализ крови

• Трансторакальная ЭхоКГ в ближайшие 
72 ч

• BNP или NT-proBNP (при сомнениях в 
диагнозе и у всех для оценки прогноза)

Признак Баллы

Возраст старше 75 лет 1

Состояние ортопноэ 2

Отсутствие кашля 1

Применение петлевых диуретиков в анамнезе 1

Хрипы в легких при аускультации 1

Отсутствие лихорадки 2

Повышение NT-proBNP* 4

Признаки периферического венозного застоя при 
рентгенографии легких

2

Всего: 14

Вероятность сердечной недостаточности: 

Низкая 0—5

Средняя 6—8

Высокая 9—14
* У пациентов моложе 50 лет более 450 пг/мл, у пациентов старше 50 лет более 900 пг/мл.
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Нью-Йоркскую классификацию (NYHA). Однако с 

практической точки зрения более актуальна класси-

фикация, предложенная Американским обществом 

кардиологов, которая основана на оценке нали-

чия явлений застоя (ортопноэ, набухание яремных 

вен, отеки, асцит, гепатоюгулярный рефлюкс) и 

признаках гипоперфузии (низкое пульсовое дав-

ление, холодные конечности, сонливость, гипо-

натриемия, почечная дисфункция). На основании 

данных признаков выделяют четыре клинических 

типа: холодный—влажный, холодный—сухой, те-

плый—влажный, теплый—сухой. Данная оценка 

чрезвычайно важна для построения плана лечебных 

мероприятий. 

Итак, в настоящее время известно, что лишь 10—

20% пациентов имеют острую сердечную недоста-

точность, развившуюся впервые, остальные 80—90% 

больных уже встречались с данной проблемой ранее 

и, по сути, имеют декомпенсацию ХСН. Пример-

но у половины больных явления ОСН развиваются 

на фоне сохраненной сократительной способности 

миокарда ЛЖ, другая половина пациентов имеет 

сниженную ФВ ЛЖ, большинство пациентов — с нор-

мальным или повышенным АД. Отсутствие ясности 

в вопросе терминологии ОСН, четких представлений 

о патофизиологии различных типов ОСН, а также 

единых критериев для постановки диагноза и пока-

заний к госпитализации делает необходимым про-

должение исследований в данном направлении, без 

чего невозможна разработка новых методов лечения 

этой категории пациентов.  
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Резюме. Эпидемиологические исследования де-

монстрируют высокую частоту госпитализаций по 

причине острой сердечной недостаточности (ОСН). 

Большое значение в лечении этого неотложного состо-

яния имеет догоспитальный этап. Основными мето-

дами обследования, используемыми врачами скорой 

медицинской помощи, являются осмотр, электро-

кардиография, определение тропонинов, пульсокси-

метрия. В диагностике пациентов с ОСН важнейшим 

является определение клинического типа сердечной 

недостаточности. Терапия ОСН включает ингаляции 

кислорода, респираторную поддержку, применение 

наркотических анальгетиков, вазодилататоров, диу-

ретиков, инотропных препаратов, лечение нарушений 

ритма. На догоспитальном этапе особое значение име-

ет динамический мониторинг состояния пациента.

Ключевые слова: острая сердечная недостаточ-

ность, скорая медицинская помощь, оксигенация, ги-

потония.

(Неотложная кардиология 2015; № 1:12—19)

Acute heart failure 
in the prehospital setting
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Abstract. Epidemiological studies have shown a high 

frequency of hospitalizations due to acute heart failure 

(AHF). In the treatment of AHF, the pre-admission 

stage is important. The main diagnostic tools used by 

emergency medical services are physical examination, 

ECG, troponin measurements, and pulse oximetry. 

The diagnostic workup should result in correct clinical 

classifi cation of AHF. Treatment includes oxygen, 

noninvasive ventilation, opiates, vasodilators, diuretics, 

inotropes, and correction of arrhythmia. Dynamic 

monitoring of the patient during this stage is crucial.

Keywords: acute heart failure, acute care, oxygen-

ation, hypotension. 

(Emergency Cardiology 2015; № 1:12—19)
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Острая сердечная недостаточность (ОСН) являет-

ся одной из наиболее частых причин госпитали-

зации в индустриально развитых странах [1]. Среди 

множества этиологических факторов ОСН важное 

место занимают ишемическая болезнь сердца, гипер-

тоническая болезнь, нарушения ритма, реже наблю-

даются кардиомиопатии и патология клапанов [2, 3]. 

Данные регистров и клинических исследований по 

частоте вариантов развития ОСН достаточно силь-

но различаются. Так, в проведенном в 9 странах ис-

следовании ALARM-HF среди 4953 пациентов с ОСН 

больные с острой декомпенсацией хронической сер-

дечной недостаточности  (ХСН) составили 38,6%, с 

отеком легких — 36,7%, с кардиогенным шоком — 

11,7%. Пациентов с вновь развившейся ОСН было 

36,2% [4]. Данные другого эпидемиологического ис-

следования — EHFS II — демонстрируют развитие 

ОСН de novo в 37% случаев госпитализации пациен-

тов, среди них у 42% больных причиной сердечной 

недостаточности был острый коронарный синдром. 

Пациентов с декомпенсацией ХСН было большин-

ство (65%). Отек легких был диагностирован в 16% 

случаев, гипертензивная ОСН — в 11%. Реже встре-

чались кардиогенный шок (4%) и правожелудочко-

вая недостаточность (3%) [5]. В исследовании Euro 

Heart Failure Survey [2] впервые развившаяся сердеч-

ная недостаточность была зарегистрирована в 40% 

случаев.

Большинство исследователей склоняются к тому, 

что наиболее часто ОСН является следствием деком-

пенсации ХСН. В США на долю декомпенсации ХСН 

приходится около 12 млн госпитализаций в год [6]; 

кроме того, это самый частый повод госпитализации 

больных в возрасте 65 лет и старше [7]. Эпидемиоло-

гические исследования демонстрируют неблагопри-

ятное прогностическое влияние госпитализаций по 

поводу острой декомпенсации ХСН [8, 9]. 

Наряду с прогрессированием болезни, лежащей 

в основе ОСН, ее появлению могут способствовать 

провоцирующие факторы [10].

Острая сердечная недостаточность является одной 

из частых причин вызова бригад скорой медицин-

ской помощи. Большое количество этиологических 

факторов и клинических вариантов увеличивает зна-

чимость и осложняет догоспитальный этап лечения 

пациента с ОСН.

Классификация острой сердечной 
недостаточности
В силу разнообразия причин ОСН нет единой класси-

фикации данного состояния. Существует достаточно 

много вариантов классификаций ОСН.

Наиболее однозначным является применение 

классификации ОСН Killip при остром инфаркте ми-

окарда, основанной на учете клинических признаков 

и результатов рентгенографии грудной клетки [11]. 

Выделяют четыре класса:

• Класс I — нет признаков сердечной недостаточ-

ности.

• Класс II — сердечная недостаточность (тахикар-

дия в покое, не связанная с болевым синдромом, 

влажные хрипы в нижней половине легочных 

полей, III тон, признаки венозной гипертензии в 

легких).

• Класс III — тяжелая сердечная недостаточность 

(развернутый отек легких; влажные хрипы рас-

пространяются более чем на половину легочных 

полей, выраженная одышка, ортопноэ).

• Класс IV — кардиогенный шок (систолическое ар-

териальное давление 90 мм рт. ст. с признаками 

периферической гипоперфузии: олигурия, циа-

ноз, потливость).

Очень точная и объективная классификация, ко-

торую предложил Forrester [12], к сожалению, не мо-

жет быть применена на этапе скорой медицинской 

помощи. Специфика догоспитального этапа не по-

зволяет классифицировать пациентов по наличию 

или отсутствию снижения фракции выброса левого 

желудочка (ЛЖ).

Одной из классификаций, не требующих допол-

нительных методов обследования, является клас-

сификация клинической степени тяжести острой 

декомпенсации сердечной недостаточности [13]. Она 

базируется на оценке периферического кровообра-

щения (перфузия тканей) и аускультации легких (за-

стой в легких). На основании этих данных у пациента 

выявляются признаки застоя в легких (мокрый—су-

хой) и признаки гипоперфузии (теплый—холодный). 

Шкала демонстрирует достаточно высокую точность 

оценки тяжести пациентов — наиболее высокую в 

группе декомпенсированных больных, но облада-

ет низкой прогностической ценностью. Выделяют 

(рис. 1):

• Класс I — нет признаков периферической гипопер-

фузии и застоя в легких (теплый—сухой).

• Класс II — нет признаков периферической гипопер-

фузии с застоем в легких (теплый—влажный).

• Класс III — признаки периферической гипоперфу-

зии без застоя в легких (холодный—сухой).

• Класс IV — признаки периферической гипоперфу-

зии с застоем в легких (холодный—влажный).

В различных источниках также можно встретить 

деление острой декомпенсации хронической сердеч-

Рисунок 1. Классификация клинической степени тяжести 
острой декомпенсации сердечной недостаточности [14].

Холодные и сухие Холодные и влажные

Теплые и сухие Теплые и влажные
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ной недостаточности на право- и левожелудочковую 

в зависимости от преобладания застойных явлений в 

малом или большом круге кровообращения [15].

В Российских клинических рекомендациях по хро-

нической и острой сердечной недостаточности [16] 

предлагается использовать клинические варианты 

ОСН. Наиболее распространенные клинические ва-

рианты ОСН:

• впервые возникшая ОСН;

• декомпенсация ХСН;

• повышенное систолическое АД (> 160 мм рт. ст.);

• выраженный застой, отек легких;

• гипертензивная ОСН;

• молниеносный отек легких;

• нормальное или умеренно повышенное АД;

• низкое систолическое АД (< 90 мм рт. ст.);

• кардиогенный шок;

• изолированная правожелудочковая;

• ОСН при остром коронарном синдроме;

• ОСН с высоким сердечным выбросом.

Разделение ОСН по клиническим вариантам мо-

жет стать наиболее применимым для врачей скорой 

медицинской помощи, так как основано в первую 

очередь на клинических данных.

Диагностика ОСН

Среди методов диагностики, рекомендованных для 

ОСН, на догоспитальном этапе оказания медицин-

ской помощи доступны: электрокардиография, опре-

деление тропонинов, пульсоксиметрия. Безусловно, 

ключевыми методами врача скорой медицинской 

помощи остаются сбор анамнеза и осмотр пациента.

Согласно международным рекомендациям при 

начальном обследовании пациентов в связи с подо-

зреваемой или доказанной ОСН следует исключить 

острый коронарный синдром. Сердечная недоста-

точность является одной из клинических ситуаций, 

при которых может регистрироваться повышенный 

уровень тропонина, свидетельствующий о повреж-

дении кардиомиоцитов, но нет резкого повышения 

или снижения уровня этого биомаркера [17].

У пациентов с ХСН повышенные тропонины 

(> 99-го процентиля) имеют значение для оценки 

риска госпитализации или летальности. 

Метаанализ, в который были включены 16 иссле-

дований, показал, что у пациентов с хронической 

СН повышенные уровни тропонина связаны с повы-

шенным риском летальности, составлявшим 2,85, и с 

повышенным риском главных неблагоприятных сер-

дечно-сосудистых событий, составлявшим 2,38 [18]. 

Причины повышения могут быть разными и вы-

званными как коронарными, так и некоронарными 

механизмами. Хотя повышенные тропонины имеют 

при ХСН прогностическое значение, они не являют-

ся маркерами, дифференцирующими ишемическую 

или неишемическую этиологию сердечной недоста-

точности [19, 20].

У пациентов с признаками ОСН тропонин должен 

быть определен для быстрого подтверждения или 

исключения инфаркта миокарда. Повышенные при 

ОСН тропонины всегда должны интерпретироваться 

с большим подозрением на инфаркт миокарда, осо-

бенно в контексте наличия повышения или сниже-

ния этого маркера.

 В целом при сердечной недостаточности повыше-

ние тропонина следует рассматривать как независи-

мый предиктор неблагоприятных исходов как при 

ХСН, так и при ОСН, вне зависимости от механизма 

повышения этого маркера. Повышенные уровни тро-

понина при сердечной недостаточности не являются 

«ложноположительными». Более того, если у пациен-

тов с ОСН при серийных измерениях уровни тропо-

нина повышаются, это должно рассматриваться как 

основание для серьезного подозрения на развиваю-

щийся ИМ [19, 20].

В ряду других методов диагностики ОСН суще-

ствует шкала оценки вероятности ОСН (табл. 1).

Большинство параметров данной шкалы может 

быть оценено уже на этапе скорой помощи. Что ка-

сается уровня мозгового натрийуретического пеп-

тида, то, вероятно, в ближайшем будущем появится 

возможность его определения и на догоспитальном 

этапе.

Лечение ОСН

Основными неотложными целями лечения ОСН яв-

ляются:

• устранение симптомов;

• восстановление оксигенации;

 1. Диагностическая шкала ОСН [21]

Предиктор Баллы

Возраст более 75 лет 1

Ортопноэ 2

Отсутствие кашля 1

Применение петлевых диуретиков до 
поступления в стационар

1

Наличие хрипов в легких 1

Отсутствие лихорадки 2

NT-proBNP > 450 пг/мл, если возраст < 50 лет, 
и > 900 пг/мл при возрасте > 50 лет

4

Интерстициальный отек легких на 
рентгенограмме

2

Общая сумма баллов 14

Вероятность острой сердечной недостаточности:

Низкая 0—5

Средняя 6—8

Высокая 9—14
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• улучшение перфузии органов и тканей;

• ограничение повреждения сердца и почек.

При первом контакте врача и пациента при нали-

чии симптомов ОСН необходимо провести оценку 

наличия у пациента [22]:

• других причин развития ОСН (хроническая об-

структивная болезнь легких, анемия, почечная 

недостаточность, признаки тромбоэмболии легоч-

ной артерии); 

• состояния, требующего самостоятельного немед-

ленного лечения (острый коронарный синдром, 

аритмия);

• показаний к проведению немедленных реанима-

ционных мероприятий. 

Все пациенты с диагнозом ОСН должны быть го-

спитализированы.

Оксигенотерапия
Оксигенотерапия через маску или носовые катете-

ры показана всем пациентам с ОСН при наличии 

гипоксемии (насыщение артериальной крови кис-

лородом менее 90%). Сатурация кислородом должна 

динамически оцениваться на всех этапах оказания 

помощи больному ОСН, начиная с этапа скорой ме-

дицинской помощи. Рекомендуется поддерживать 

сатурацию кислородом на уровне 95—98%, при ко-

тором осуществляется нормальный транспорт га-

зов, оксигенация органов и тканей, что способствует 

предотвращению развития полиорганной недоста-

точности.

Проведено достаточное количество исследований, 

свидетельствующих об эффективности неинвазив-

ной вентиляции легких у пациентов с ОСН [23, 24]. 

Данные метаанализов говорят о снижении ле-

тальности и потребности в инвазивной вентиляции 

легких при применении различных методов неинва-

зивной вентиляции [23, 25—27].

Неинвазивная вентиляция легких через маску яв-

ляется наиболее дешевым методом респираторной 

поддержки на догоспитальном этапе с наименьшими 

побочными эффектами.

Проведенное в Великобритании рандомизирован-

ное исследование эффективности различных методов 

неинвазивной вентиляции при отеке легких, вклю-

чившее более 1000 пациентов, показало, что любой 

метод неинвазивной вентиляции (CPAP — с постоян-

ным положительным давлением, NIPPV — с перемен-

ным положительным давлением на вдохе и выдохе) 

является более эффективным по сравнению со стан-

дартной кислородотерапией с точки зрения регресса 

симптомов и метаболических нарушений. Однако 

применение респираторной поддержки не продемон-

стрировало влияния на краткосрочную выживае-

мость пациентов. Никакой разницы между методами 

неинвазивной вентиляции получено не было [28]. 

Искусственная вентиляция легких с эндотрахе-

альной интубацией может применяться лишь в том 

случае, если острая дыхательная недостаточность 

не купируется введением вазодилататоров, оксиге-

нотерапией или неинвазивной вентиляцией с поло-

жительным давлением. Инвазивную дыхательную 

поддержку не следует использовать для лечения 

гипоксемии, которую удается устранить оксигено-

терапией и неинвазивными методами вентиляции 

легких. 

Показаниями к искусственной вентиляции лег-

ких с интубацией трахеи являются:

• признаки слабости дыхательных мышц (уменьше-

ние частоты дыхания в сочетании с нарастанием 

гиперкапнии и угнетением сознания);

• тяжелое нарушение дыхания (чтобы уменьшить 

работу дыхания);

• необходимость защиты дыхательных путей от ре-

гургитации содержимого желудка;

• устранение гиперкапнии и гипоксемии у больных 

без сознания после длительных реанимацион-

ных мероприятий или введения лекарственных 

средств;

• необходимость санации трахеобронхиального де-

рева для предупреждения обтурации бронхов и 

ателектазов.

Необходимость в немедленной инвазивной венти-

ляции может возникнуть при отеке легких на фоне 

острого коронарного синдрома [29].

Морфин
Наркотические анальгетики: показаны при болевом 

синдроме, удушье, возбуждении. Доза подбирает-

ся индивидуально. Препараты должны вводиться в 

достаточно большом разведении; на фоне примене-

ния возможны угнетение дыхания, рвота, гипото-

ния [16].

Морфин способен уменьшать психомоторное воз-

буждение и симпатоадреналовую активность. Пре-

парат применяется внутривенно дробно по 2—5 мг 

(для чего берут 1 мл 1% раствора, разбавляют изото-

ническим раствором натрия хлорида, доводя дозу до 

20 мл, и вводят по 4—10 мл) с повторным введением 

при необходимости через 10—15 мин. 

Противопоказаниями являются нарушение ритма 

дыхания (дыхание Чейна—Стокса), угнетение дыха-

тельного центра, острая обструкция дыхательных 

путей, хроническое легочное сердце, отек мозга, от-

равление веществами, угнетающими дыхание [15].

Вазодилататоры
Препараты широко применяются в лечении ОСН на 

догоспитальном этапе. Основными целями их назна-

чения являются снижение АД, уменьшение давления 

в капиллярах легких, уменьшение выраженности 

клапанной регургитации. 

Применение нитратов ведет к уменьшению застой-

ных явлений в легких, при этом нет неблагоприят-

ного влияния на ударный объем. Эффекты нитратов 

обеспечиваются дилатацией сосудов гладкой муску-

латуры, что снижает пред- и постнагрузку. Низкие 
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дозы нитроглицерина влияют только на венозные 

сосуды, с увеличением дозы появляется действие 

нитратов и на артерии, включая коронарные. Назна-

чение правильных дозировок позволяет соблюсти 

баланс между дилатацией артериального и веноз-

ного русла. Целесообразно вводить нитраты внутри-

венно. Доза препаратов титруется по результатам 

измерения среднего артериального давления.

В настоящее время на догоспитальном этапе до-

ступно применение нитроглицерина, который вво-

дится внутривенно, начиная с дозы 10—20 мкг/мин, с 

последующим удвоением при необходимости каждые 

10 мин вплоть до 200 мкг/мин, и изосорбида динитра-

та, назначаемого с начальных доз 1 мг/ч, при необхо-

димости с постепенным увеличением до 10 мг/ч.

Другие эффективные вазодилататоры, такие как 

нитропруссид натрия и несиритид, в нашей стране в 

настоящее время не применяются.

Диуретики
На протяжении десятилетий диуретики являются 

основным средством терапии ОСН [30]. Внутривен-

ное введение диуретиков показано с целью устра-

нения симптомов задержки жидкости, сокращения 

перегрузки объемом и снижения венозного давле-

ния [31]. Диуретики показаны при ОСН и деком-

пенсации ХСН при наличии симптомов задержки 

жидкости. Их применение приводит к достаточно 

быстрому устранению одышки за счет венодилата-

ции и последующему выведению жидкости. Однако 

следует помнить, что при болюсном введении высо-

ких доз петлевых диуретиков (> 1 мг/кг) существует 

риск рефлекторной вазоконстрикции. А при остром 

коронарном синдроме диуретики необходимо ис-

пользовать в малых дозах, преимущество следует от-

дать вазодилататорам [32].

У пациентов с впервые развившейся ОСН следу-

ет применять низкие начальные дозы диуретиков. 

Поскольку назначение внутривенных диуретиков 

не приводит к снижению летальности при острой 

сердечной недостаточности, монотерапия диу-

ретиками не является рекомендованной [33, 34]. 

Клинические исследования показывают, что высо-

кие дозы фуросемида могут приводить к развитию 

различной степени почечной недостаточности и 

снижению скорости клубочковой фильтрации [35]. 

Предпочтительно назначение комбинации диуре-

тиков с нитратами и инотропными препаратами 

по сравнению с увеличением дозы мочегонного 

препарата [36]. У пациентов с острой декомпен-

сацией ХСН может развиваться рефрактерность к 

диуретикам [37]. При рефрактерной сердечной не-

достаточности к терапии должны быть добавлены 

инотропные препараты. 

Инотропная терапия
Одной из основных групп препаратов, применяемых 

на догоспитальном этапе лечения пациентов с ОСН, 

являются инотропные средства. Они применяются у 

пациентов с низкой фракцией выброса левого желудоч-

ка, артериальной гипотонией (при снижении систоли-

ческого АД ниже 85 мм рт. ст.), наличием признаков 

периферической гипоперфузии. Для проведения не-

отложной терапии применяются кардиотонический 

препарат добутамин в дозе 2—20 мкг/кг/мин и допа-

мин, обладающий кардиотоническими и вазопрес-

сорными свойствами в зависимости от дозы (от 3 до 

20 мкг/кг/мин). 

Несмотря на широкое применение, в большинстве 

исследований эти препараты демонстрировали не-

гативное влияние на прогноз. Так, при метаанализе, 

включившем 13 исследований с участием 673 па-

циентов, было показано, что лечение добутамином 

больных с декомпенсированной сердечной недоста-

точностью не уменьшает летальность, а в некоторых 

случаях ее даже увеличивает [38]. Назначение ино-

тропных препаратов должно производиться по стро-

гим показаниям.

Вазопрессорные препараты
Данная группа препаратов применяется в случаях, 

когда, несмотря на увеличение сердечного выбро-

са, посредством инотропной поддержки не удается 

добиться достаточной перфузии органов; для под-

держания перфузии при угрожающей гипотонии; 

при сердечно-легочной реанимации. Внутривенная 

инфузия норэпинефрина проводится в дозе 0,2—

1,0 мкг/кг/мин, эпинефрина — 0,05—0,5 мкг/кг/мин; 

при сердечно-легочной реанимации внутривенные 

болюсы по 1 мг каждые 3—5 мин.

Нарушения ритма и ОСН

При развитии ОСН на фоне наджелудочковых на-

рушений ритма оптимальный метод лечения — 

синхронизированная с зубцом R электрическая 

кардиоверсия [39, 40]. Мощность разряда пред-

ставлена в табл. 2. Перед проведением электроим-

пульсной терапии необходимо ввести пациента в 

 2. Начальная мощность разряда при различных 
нарушениях ритма

Аритмия Форма разряда

Бифазная Монофазная

Фибрилляция 
предсердий

120—150 Дж 200 Дж

Трепетание предсердий 70—120 Дж 100 (50) Дж

Пароксизмальная 
суправентрикулярная 
тахикардия

70—120 Дж 100 (50) Дж

Тахикардия с широкими 
комплексами QRS

120—150 Дж 200 Дж
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кратковременный наркоз. В случае если электриче-

ская кардиоверсия неэффективна или сразу после 

ее проведения вновь развивается аритмия, показано 

назначение антиаритмических препаратов. Препара-

том выбора является амиодарон. Возможно введение 

болюсно 150 мг с последующей инфузией 450 мг 

или инфузия в дозе 600 мг в течение 60—120 мин. 

В последующем при необходимости можно повторно 

вводить амиодарон по 150 мг каждые 10—15 мин. 

Общая доза за сутки не должна превышать 1,2 г. На 

любом этапе введение амиодарона должно быть пре-

кращено при увеличении продолжительности ин-

тервала QT > 500 мс. Важнейшим аспектом лечения 

пациента с ОСН является динамический контроль со-

стояния и гемодинамики. На догоспитальном этапе 

должно проводиться мониторирование ЭКГ, пульсок-

симетрия и частое измерение АД. На этапе скорой 

помощи может быть применен алгоритм действия по 

лечению отека легких, рекомендованный Европей-

ским обществом кардиологов (рис. 2). 

Заключение

Лечение ОСН представляет сложную задачу и зависит 

от особенностей клинических проявлений и причин 

возникновения этого клинического синдрома. Осо-

бенно важным является выбор правильной тактики 

ведения пациента на догоспитальном этапе. Значи-

тельное число методов лечения может проводиться 

врачом скорой медицинской помощи. Существующие 

способы неотложной терапии ОСН эффективны с точ-

ки зрения улучшения симптоматики и гемодинами-

ческих показателей, но оказывают незначительное 

влияние на прогноз данного состояния. 
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decompensated heart failure: 
Focus on Serelaxin

I. V. Zhirov 
Russian Cardiology Research and Production Complex of the Ministry of Healthcare of the Russian 
Federation, Moscow, Russian Federation 

Abstract. Serelaxin is the fi rst drug that improves 

the prognosis for patients with acute decompensated 

heart failure. The article discusses main mechanisms of 

action of serelaxin and results of its clinical trials.

Keywords: acute decompensated heart failure, sere-

laxin, target organ damage.

(Emergency Cardiology 2015; № 1:20—28)

Резюме. Приведены результаты основных ис-

следований и возможные механизмы действия се-

релаксина — первого лекарственного препарата, 

разработанного для лечения острой декомпенсации 

сердечной недостаточности, показавшего свое влия-

ние на прогноз у данной группы больных.

Ключевые слова: сердечная недостаточность, 

острая декомпенсация, серелаксин, повреждение ор-

ганов-мишеней. 

(Неотложная кардиология 2015; № 1:20—28)
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Несмотря на достижения современной кардиоло-

гии, острая декомпенсация сердечной недоста-

точности ассоциируется с высоким риском смерти и 

повторной госпитализации. Многие новые перспек-

тивные препараты не доказали своей эффективно-

сти в клинических исследованиях [1]. Это связано 

как с объективными, так и субъективными сложно-

стями. 

Во-первых, до настоящего времени имеется тер-

минологическая путаница в данном понятии. В на-

шей работе мы не можем провести детальный разбор 

всех патофизиологических механизмов и сосредо-

точимся на вопросах клинической симптоматики и 

прогноза. 

Большая часть экспертов под термином «острая 

сердечная недостаточность» (ОСН) понимают впер-

вые возникшую (de novo) или ухудшение уже суще-

ствующей сердечной недостаточности, при этом 

на  долю последней формы приходится примерно 

80% всех случаев [2]. ОСН — синдром, характери-

зующийся застойными явлениями по малому или 

большому кругу кровообращения вследствие увели-

чения давления наполнения левого желудочка [3]. 

Согласно результатам крупных регистров ADHERE 

(Acute Decompensated Heart Failure National Registry) 

и OPTIMIZE (Organized Program to Initiate Lifesaving 

Treatment in Hospitalized Patients with Heart Failure) 

половину пациентов с ОСН составляют больные с 

сохраненной систолической функцией левого желу-

дочка и скорее повышенным, чем нормальным, арте-

риальным давлением [1—3]. Напротив, для больных 

с ОСН из группы высокого риска характерен сни-

женный сердечный выброс, гипотония и нарушение 

функции почек; доля таких пациентов не превышает 

10% от всех случаев ОСН [1, 3]. Риск смерти и повтор-

ной госпитализации больных с ОСН после выписки 

из стационара остается высоким и составляет от 10 

до 20%, в течение 180 дней — от 20 до 30% [4, 5]. Вы-

деляют несколько факторов, которые имеют прогно-

стическое значение для больных с ОСН. Во-первых, 

систолическое артериальное давление (САД) при 

поступлении находится в обратной связи с летально-

стью [1]. Во-вторых, летальность больных, у которых 

наблюдалось снижение функции почек на фоне лече-

ния в стационаре, в 2—3 раза выше по сравнению с 

пациентами, у которых функция почек во время ле-

чения не менялась [6]. В третьих, повышение уровня 

тропонина во время пребывания в стационаре при 

отсутствии острого коронарного синдрома (ОКС) ни-

же пороговых значений, установленных для диагно-

стики инфаркта миокарда, ассоциируется с плохим 

прогнозом [7]. В настоящее время ОСН рассматри-

вается как состояние, охватывающее все органы и 

системы [8], и уровень маркеров повреждения этих 

систем может служить фактором наличия таких по-

вреждений и определения их тяжести [9—11]. 

Последние десятилетия терапия ОСН была со-

средоточена главным образом на улучшении 

клинической симптоматики, но не на прогнозе. 

Классические средства, такие как вазодилататоры 

(нитраты, нитропруссид натрия), диуретики и ино-

тропные средства (добутамин, милринон), к сожале-

нию, не продемонстрировали снижения смертности, 

хотя имеется их несомненная доказательная база в 

отношении улучшения течения заболевания.

В последнее время новые препараты, такие как 

антагонист рецепторов эндотелина (ET) — тезо-

сентан, антагонист рецепторов вазопрессина II ти-

па — толваптан, антагонист рецепторов аденозина 

I типа — ролофиллин, рекомбинантный мозговой 

натрийуретический пептид — несиритид, не смог-

ли доказать положительного эффекта в отношении 

смертности, повторной госпитализации и/или без-

опасности [12—15]. 

Оптимистические результаты лечения паци-

ентов данной группы связаны с исследованием 

RELAX-AHF (Relaxin for the Treatment of Acute Heart 

Failure) [16, 17], в котором на фоне применения 

рекомбинантного человеческого релаксина-2 (се-

релаксин, Реасанз, Novartis Pharma) получены до-

стоверные изменения конечных точек, связанных со 

смертностью. 

Пептидный гормон релаксин был открыт в 1926 г., 

когда Hisaw [18] проводил эксперименты на не-

беременных самках морских свинок. В 1930 г. это 

вещество было выделено и получило название релак-

син (hRlx-2). Релаксин имеет молекулярную массу 

6,3 кДа и принадлежит к суперсемейству инсулина 

и семейству подобных релаксину пептидов [19]. Как 

инсулин, hRlx-2 состоит из двух цепей, соединен-

ных двумя дисульфидными мостиками. У человека 

в геноме имеются три гена, кодирующих релаксин: 

RLN1, RLN2 и RLN3, однако функция RLN1 до конца 

не определена [20]. В отличие от людей и высших 

приматов, другие млекопитающие имеют только ге-

ны RLN1 и RLN3. Пептид, кодируемый геном RLN2, 

представляет основную циркулирующую и ткане-

вую форму релаксина у человека, которая была об-

наружена в мозге, сердце, печени, сосудах, почках, 

поджелудочной железе, мужских и женских репро-

дуктивных органах [21, 22]. Плазменный уровень 

hRlx-2 в физиологических условиях у мужчин и жен-

щин в постменопаузе менее 50 пг/мл [23]. Во время 

менструального цикла плазменный уровень hRlx-2 

возрастает до 100–200 пг/мл [24], пиковый уровень 

hRlx-2 приходится на первый триместр беремен-

ности, когда он может достигать 800 пг/мл [25]. 

В первом пилотном исследовании серелаксина у па-

циентов со стабильной хронической сердечной недо-

статочностью и сниженной систолической функцией 

левого желудочка максимальный уровень релаксина 

200 нг/мл был достигнут во время режима дозиро-

вания в пределах от 10 до 960 мкг/кг/сут [26]. Доза 

релаксина, вводимая в исследовании RELAX-AHF 

(30 мкг/кг/сут серелаксина), соответствует уровню 

10–20 нг/мл в плазме. Это говорит о том, что терапев-
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тические эффекты серелаксина наступают при уров-

нях, во много раз превышающих физиологические. 

RELAX-AHF — проспективное рандомизированное 

двойное слепое плацебоконтролируемое исследова-

ние III фазы, куда были включены более 1100 боль-

ных с ОСН [16]. Основными критериями включения 

в исследование были одышка в покое или при мини-

мальной физической нагрузке, венозный застой при 

рентгенографии легких, повышение уровня натрий-

уретических пептидов (NT-proBNP > 1400 пг/мл или 

BNP > 350 пг/мл). Кроме того, скорость клубочковой 

фильтрации должна была находиться в интервале от 

30 до 75 мл/мин/1,73 м2, что соответствует легко-

му или умеренному снижению функции почек. Уро-

вень САД на момент включения должен был быть по 

крайней мере 125 мм рт. ст. Пациенты включались в 

исследование в первые 16 ч с момента госпитализа-

ции после назначения по крайней мере 40 мг фуро-

семида. Пациенты с острым коронарным синдромом 

или уровнем тропонина, в три раза превышающим 

99-й процентиль референсного значения, были ис-

ключены. Так как серелаксин является вазодилата-

тором, при снижении САД более чем на 40 мм рт. ст. 

скорость инфузии снижалась на 50%, а при сниже-

нии САД ниже 100 мм рт. ст. введение препарата пре-

кращалось. 

В качестве первичной конечной точки исследо-

вания было принято уменьшение одышки, которое 

оценивалось по визуально-аналоговой шкале (ВАШ) 

на 5-й день, а также по шкале Likert через 6, 12 и 24 ч 

терапии. Дополнительными конечными точками бы-

ли дни жизни после выписки к 60-му дню наблюде-

ния, комбинация «сердечно-сосудистая смертность 

и повторная госпитализация из-за СН или почеч-

ной недостаточности» к 60-му дню наблюдения, 

180-дневная смертность и различные параметры 

оценки безопасности.

Несмотря на то что с формальной точки зрения ис-

следование RELAX-AHF было проведено в популяции 

пациентов с ОСН, подавляющее число пациентов в 

данном исследовании были представлены только од-

ной клинической формой ОСН — острой декомпен-

сированной сердечной недостаточностью. Все другие 

клинические  формы ОСН были исключены. Так, 

протоколом исследования запрещалось включать 

больных с аритмией как причиной ОСН, с острым 

коронарным синдромом в течение 45 дней, предше-

ствовавших госпитализации. Также обращает на се-

бя внимание максимально короткое время (всего 8 ч) 

с момента госпитализации до рандомизации.

После анализа данных шкалы ВАШ было выявле-

но, что назначение исследуемого препарата привело 

к статистически значимому уменьшению одышки 

в сравнении с плацебо (Р = 0,007). Снижение выра-

женности одышки отмечалось уже через 6 ч от нача-

ла инфузии и сохранялось до 5-го дня наблюдения. 

На фоне терапии серелаксином ухудшение течения 

сердечной недостаточности в стационаре отмечалось 

достоверно реже, снижение риска составило 47% в 

течение 5 дней (относительный риск 0,53, 95% до-

верительный интервал (ДИ) 0,36—0,79; P = 0,0016). 

Однако достоверных различий в достижении вто-

ричной конечной точки и оценке клинического со-

стояния по шкале Likert между группами серелаксин 

и плацебо выявлено не было. При оценке всех вто-

ричных конечных точек был получен нейтральный 

результат. При многофакторном анализе было по-

казано снижение потребности во внутривенных ди-

уретиках, меньшее ухудшение функции почек через 

14 дней лечения, уменьшение одышки, отеков, хри-

пов в легких у больных из группы серелаксин [16]. 

Эффекты серелаксина не зависели от подгрупп 

больных исследования [27]. Главным открытием 

данного исследования стало достоверное снижение 

риска сердечно-сосудистой и общей летальности на 

37% в группе пациентов, получавших серелаксин, 

по сравнению со стандартной терапией. Кривые Ка-

плана—Мейера для серелаксина и плацебо начали 

расходиться уже на 5-й день с момента включения в 

исследование. Число больных, которых необходимо 

лечить для предотвращения одного летального ис-

хода, составляет всего 25 человек. Анализ безопас-

ности показал статистически значимое снижение 

САД (на 4—6 мм рт. ст.), более частое изменение 

дозы препарата (29 против 18%), но одинаковую ча-

стоту гипотензивных неблагоприятных эффектов и 

отсутствие рикошетного снижения САД  после пре-

кращения инфузии при применении серелаксина по 

сравнению с группой плацебо.

Исследование было проведено на больных с ОСН 

сравнительно низкого риска смерти, что подтверж-

дается нормальным САД у больных при включении 

и относительно низкой месячной и полугодовой 

летальностью — 3 и 11% соответственно. Профиль 

пациентов в сочетании с ранним включением боль-

ных, возможно, в значительной мере обусловливает 

результаты исследования RELAX.  

В настоящее время проводятся более крупные ис-

следования III фазы, где определение смертности за-

явлено в качестве первичной конечной точки.  Это 

поможет найти ответ на вопрос — действительно ли 

двухсуточная инфузия способна положительно по-

влиять на смертность, и если да, то за счет чего это 

происходит. Наиболее приемлемой гипотезой сейчас 

является предположение о коррекции поражения 

органов-мишеней у пациентов с ОСН, что влияет на 

клинические исходы у данной группы больных. Счи-

таем целесообразным кратко описать возможные 

способы такого улучшения.

Сосудистые эффекты

Вазодилатирующие эффекты hRlx-2 можно условно 

разделить на краткосрочные и долгосрочные. Акти-

вация эндотелиальной NO-синтазы начинается уже 

с первых минут введения hRlx-2 [29, 30]. К отсрочен-
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ным эффектам, которые вступают в действие через не-

сколько часов, относят активацию рецепторов типа В 

к эндотелину (ET
B
R). Механизм сосудорасширяющего 

действия здесь также связан с оксидом азота [31]. 

Таким образом, hRlx-2 выступает как функцио-

нальный антагонист ET-1, так как через стимуляцию 

ET
B
R идет выработка оксида азота и, что не менее 

важно, клиренс ET-1 [23].

Кроме того, hRlx-2 стимулирует ангиогенез как в 

организме человека, так и у грызунов [32, 33] путем 

индукции синтеза фактора роста эндотелия сосудов 

(vascular endothelial growth factor — VEGF) и основ-

ного фактора роста фибробластов (basic fi broblast 

growth factor — BFGF).

Кроме того, релаксин препятствует геометриче-

скому ремоделированию сосудов (то есть уменьше-

нию отношения площади просвета к общей площади 

сечения сосуда) и структурному ремоделированию 

(увеличению доли коллагена в стенке сосудов) в изо-

лированных артериях у грызунов [34—36]. Благо-

даря этим свойствам осуществляется долгосрочное 

улучшение перфузии органов и тканей. 

С точки зрения патофизиологии hRlx-2 защища-

ет от эндотелиальной дисфункции. Дисфункция эн-

дотелия является пусковым фактором воспаления 

и связанной с окислительным стрессом сосудистой 

патологии, которая проявляется в снижении сосу-

дорасширяющего резерва, обусловленного низкой  

биодоступностью оксида азота [37]. В то же время 

кроме супероксиддисмутазы-1 (СОД-1) была найде-

на супероксиддисмутаза-2 (СОД-2), продукция кото-

рой также увеличивается под действием hRlx-2 [38]. 

В работах Bani и соавт. были продемонстрированы 

положительные сосудистые эффекты hRlx-2 [39—41]. 

Одновременно выявлены NO-опосредованное инги-

бирование тромбоцитов и активация нейтрофилов, 

также сообщалось о способности hRlx-2 ослаблять 

регуляцию молекулы адгезии сосудистого эндоте-

лия (VCAM-1), которая является ключевым фактором 

адгезии при сосудистом воспалении, и макрофагаль-

ного хемоаттрактантного белка (MCP-1), вследствие 

чего затрудняется моноцитарно-эндотелиальный 

контакт [42]. 

Влияние на функцию почек

Почечные эффекты релаксина главным образом свя-

заны с влиянием на артерии почек. В самом деле, 

релаксин является почечным вазодилататором, ко-

торый отвечает за увеличение плазменного тока и 

скорости клубочковой фильтрации у мышей во вре-

мя беременности [43].  

Другие органопротективные свойства

Установлено, что hRlx-2 (а также свиной релаксин, 

который  использовали в исследованиях ранее) об-

ладает мощными органопротективными свойства-

ми. Это свойство релаксина впервые отмечено в ходе 

экспериментов на изолированных сердцах морских 

свинок [44], где в ходе исследования искусственно вы-

зывали ишемию и оценивали влияние релаксина на 

реперфузию. Оказалось, что присутствие релаксина 

уменьшало окислительное повреждение и перегрузку 

кардиомиоцитов кальцием, а также способствовало 

восстановлению сократительной способности мио-

карда. Полученные данные подтверждены на свиньях 

in vivo. Было показано, что под действием серелакси-

на снижается миграция лейкоцитов в зону ишемии, 

окислительное повреждение и вместе с тем повыша-

ется сократительная функция миокарда [45].

Кроме того, hRlx-2 обеспечивает защиту от репер-

фузионного повреждения в печени крыс [46—48], 

это уменьшает окислительный стресс, активацию 

лейкоцитов и улучшает перфузию тканей.

При реперфузионном повреждении почек у крыс 

серелаксин снижает апоптоз почечных клеток, уро-

вень фактора некроза опухоли TNF-α, а также уровни 

креатинина и мочевины [49]. В аналогичной модели 

на крысах серелаксин уменьшал продукцию воспали-

тельных цитокинов, противодействовал окислитель-

ному повреждению путем стимуляции выработки 

СОД-1 и СОД-2, а также препятствовал нейтрофиль-

ному разрушению тканей, которое определяется по 

уровню миелопероксидазы [38].

В дополнение к вышесказанному в эксперимен-

тальных работах были получены положительные 

эффекты hRlx- 2 на реперфузионное повреждение в 

изолированных легких у крыс [50]. Как и в других ор-

ганах, эффект hRlx-2 был связан с защитой от разру-

шительного действия активированных лейкоцитов 

на ткани и со снижением оксидативного стресса, но, 

кроме того, hRlx-2 препятствовал стимуляции ЕТ-1 в 

легочной ткани. В итоге действие релаксина умень-

шало частоту отека легких и снижало легочное сосу-

дистое сопротивление.

Механизм органопротективного действия релак-

сина практически во всех описанных эксперимен-

тальных моделях связан с оксидом азота [1, 45, 50]. 

В легочной модели hRlx-2 вызывает повышение экс-

прессии индуцибельной NO-синтазы, которое зависит 

от тонкого баланса между стимуляцией сигнального 

пути ERK-1/2 и восстановлением фосфоинозитид-3-

киназы (PI3K) [1]. В почечной модели [43] серелаксин 

выполняет регуляцию индуцибельной NO-синтазы 

и одновременно активирует эндотелиальную NO-

синтазу посредством PI3K. В перспективе необходимо 

проведение экспериментов на долгосрочных моделях, 

а также изучение дополнительных механизмов дей-

ствия, например с участием G-белков.

Эффекты, направленные на предотвращение 
фиброза и гипертрофии
Механизм действия hRlx-2 включает в себя регу-

ляцию металлопротеиназ (ММР), в основном 2-го 
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и 9-го типов, и, кроме того, ослабление эффектов 

трансформирующего ростового фактора TGF-α, 

который является одним из ключевых профибро-

тических цитокинов на уровне трансформации 

фибробластов в миофибробласты и накопления вне-

клеточного матрикса [51, 52]. Известно, что hRlx-2 

предотвращает TGF-индуцированное фосфорилиро-

вание транскрипционных факторов Smad-2 и Smad-3 

в почечных фибробластах человека [51]; в почечных 

фибробластах крыс этот сигнальный каскад вклю-

чает в себя ERK-1/2, нейрональную NO-синтазу, 

циклический гуанозинмонофосфат (цГМФ) и про-

теинкиназу G (PKG), совместное действие которых 

препятствует фосфорилированию Smad [1]. Для дей-

ствия hRlx-2 необходима активация системы TGF. 

Это объясняет почти полное отсутствие матриксных 

эффектов в физиологических условиях.

Кроме того, серелаксин препятствует развитию 

гипертрофии в препаратах кардиомиоцитов ново-

рожденных крыс путем ингибирования активации 

миофибробластов и последующего высвобождения 

паракринных факторов роста [53], что также под-

тверждается в небольшой работе, где вызывали спон-

танную гипертонию у крыс [54]. Это исследование 

показывает, что уровень эндогенного релаксина кор-

релирует как с возрастом крыс, так и с индексом мас-

сы миокарда левого желудочка у крыс со спонтанно 

вызванной гипертонией.

Результаты других работ по применению 
серелаксина у пациентов с ОСН
Влияние различных дозировок серелаксина на те-

чение заболевания и прогноз изучалось в пилотном 

исследовании Pre-RELAX-AHF с целью выявления 

наиболее эффективной дозы препарата [55]. В него 

были включены 234 пациента с ОДСН, госпитали-

зированных с одышкой в покое или при минималь-

ной физической нагрузке, застойными явлениями в 

легких по данным рентгенографии грудной клетки, 

повышением уровня BNP более 350 пг/мл или NT-

pro-BNP более 1400 пг/мл, умеренной почечной не-

достаточностью (скорость клубочковой фильтрации 

30–75 мл/мин/1,73 м2) и САД выше 125 мм рт. ст. 

Пациенты были распределены на группы, получав-

шие четыре различные дозы серелаксина (10, 30, 100 

и 250 мкг/кг) или плацебо. Препарат вводили в виде 

непрерывной внутривенной инфузии в течение 48 ч. 

В протоколе не было запланированной основной 

конечной точки, изучались несколько параметров: 

динамика одышки по шкале Ликерта, прогрессиро-

вание сердечной недостаточности к 5-му дню наблю-

дения, ухудшение функции почек (динамика уровня 

креатинина), смертность в течение 180 дней наблю-

дения и др. [55].

Наиболее эффективной оказалась доза 30 мкг/кг в 

сутки, на фоне лечения которой наблюдалось умень-

шение одышки. В подгруппе, получавшей серелак-

син в указанной дозировке, уменьшение одышки 

было достоверным по сравнению с группой плацебо 

(P = 0,044) [58]. Ранее было показано, что быстрый 

регресс застойных явлений у пациентов с ОДСН ас-

социировался с улучшением прогноза в течение 

2—6 мес после выписки из стационара [56, 57].

Другие изучаемые параметры достоверно не от-

личались от группы больных, получавших плацебо, 

за исключением средней продолжительности госпи-

тализации, которая составила 10,2 ± 6,1 сут у паци-

ентов в подгруппе серелаксина, получавших 30 мкг/

кг препарата, и 12,0 ± 7,3 сут в группе плацебо. Из-

вестно, что вновь развившееся раннее ухудшение 

ХСН ассоциировано с неблагоприятным прогно-

зом [40, 41]. Частота сердечно-сосудистой смерти 

или повторной госпитализации к 60-му дню наблю-

дения составила в группе плацебо 17,2% (95% ДИ 

9,6—29,6) и 6,1% (95% ДИ 3,4—11,1) во всех группах, 

получавших серелаксин [55, 58]. При этом снижение 

риска в подгруппе пациентов, получавших 30 мкг/кг 

серелаксина, составило 87% (P = 0,05 при сравнении 

с группой плацебо). К 180-му дню наблюдения риск 

смерти от всех причин составил 15,8% (95% ДИ 8,1—

29,8) в группе плацебо и 7,6% (4,4—13,0) во всех под-

группах, получавших серелаксин (P = 0,17). За весь 

период наблюдения среди пациентов, получавших 

серелаксин в дозе 30 мкг/кг, не было отмечено случа-

ев сердечно-сосудистой смерти. 

Хотя степень и уровень снижения артериально-

го давления (АД) во всех группах достоверно не от-

личался, в группе плацебо отмечена значительно 

бо льшая частота назначения вазодилататоров и диу-

ретиков. Предполагается, что снижение АД в группе 

плацебо связано именно с использованием нитратов  

и диуретиков, тогда как в исследуемой группе — с 

вазорелаксацией, вызванной серелаксином [55, 58]. 

Отмена исследуемого препарата во всех подгруппах 

серелаксина и в группе плацебо по причине гипото-

нии произошла у 25 (11%) пациентов: у 8 (20%) — в 

подгруппе 10 мкг/кг, у 4 (10%) — в подгруппе 30 мкг/кг, 

у 3 (8%) — в подгруппе 100 мкг/кг, у 8 (16%) — в под-

группе 250 мкг/кг, у 2 (3%) — в группе плацебо. При 

этом наибольшее снижение АД отмечалось в тече-

ние первых 6—12 ч инфузии. Причина, по которой 

частота гипотонии, потребовавшей отмены препа-

рата, была наибольшей в подгруппе с наименьшей 

дозой изучаемого лекарственного средства, остает-

ся неясной.

Частота развития почечной недостаточности ста-

тистически значимо не отличалась при сравнении с 

группой плацебо, также не было достоверных разли-

чий по величине гематокрита [55]. 

По результатам исследования авторы сделали вы-

вод, что влияние препарата на сосудистый тонус и 

уровень АД способствует уменьшению одышки, од-

нако в отличие от других известных вазодилататоров 

этот эффект сохранялся и через 14 сут наблюдения. 

Возможно, это связано не только с вазорелаксаци-
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ей, но и со стимуляцией натрийуреза под действием 

препарата [59].

Интересные результаты были получены при апо-

стериорном (post-hoc) анализе динамики маркеров 

повреждения органов-мишеней в клинических ис-

следованиях с применением серелаксина. 

Показано, что изменения таких биомаркеров, как 

тропонин Т, цистатин C, печеночные трансаминазы 

и NT-proBNP, в течение первых 48 ч лечения облада-

ли высокой предсказательной значимостью в отно-

шении смертности на 180-й день [28]. Эти маркеры 

отражают повреждение сердца, почек и печени, а 

также выраженность застойных явлений. Связь этих 

биомаркеров с 180-дневной смертностью от всех 

причин была установлена в многочисленных иссле-

дованиях [1, 60—64]. Серелаксин благотворно вли-

ял на все эти параметры [28]: увеличение исходного 

уровня тропонина на 20% на второй день лечения 

наблюдалось только у 16% в группе серелаксина по 

сравнению с 27% в группе плацебо; рост цистатина С 

выше 0,3 мг/л — у 16 и 23%, увеличение уровня АСТ 

выше 20% — у 7 и 13% соответственно. Кроме того, 

69% по сравнению с 58% больных показывали сни-

жение уровня  NT-proBNP на 30% и более в течение 

48 ч с начала лечения.  

Итак, по результатам клинических исследова-

ний Pre-RELAX-AHF и  RELAX-AHF применение се-

релаксина у пациентов с ОСН показало достоверное 

снижение риска сердечно-сосудистой и общей смерт-

ности к 180-му дню на 37% (P = 0,028 и P = 0,02 со-

ответственно). Снижение риска смерти наблюдалось 

уже на 5-й день после начала инфузии препарата. 

Объединенный анализ исследований Pre-RELAX-AHF 

и RELAX-AHF показал снижение риска общей смерт-

ности к 180-му дню на 38% при показателе NNT = 24 

(NNT — number of needed treated, показатель, кото-

рый описывает, сколько пациентов надо пролечить 

согласно протоколу для того, чтобы предотвратить 

одну конечную точку). В группе пациентов, получа-

ющих препарат серелаксин, которым не требовалась 

госпитализация за последние 12 мес, риск сердечно-

сосудистой смерти был ниже на 61% к 180-му дню 

(P = 0,01). В группе пациентов, получающих препа-

рат серелаксин, с показателем расчетной скорости 

клубочковой фильтрации менее 60 мл/мин/1,73 м2 

риск сердечно-сосудистой смерти был ниже на 47% к 

180-му дню при NNT = 19.

Заключение

По данным различных эпидемиологических иссле-

дований, масштаб проблемы сердечной недостаточ-

ности с медико-социальной точки зрения оказался 

весьма значительным [65, 66]. 

Снижение показателей сердечно-сосудистой 

смертности при ОДСН — задача, решение которой 

связано с внедрением в практику не только совре-

менных лекарственных препаратов, влияющих на 

исход, но и целого комплекса организационных мер, 

включая повышение уровня квалификации меди-

цинских работников, соблюдение преемственности 

между госпитальным и амбулаторным этапами ле-

чения, повышение уровня знаний пациентов о своем 

заболевании и их приверженность к лечению. 

Препарат серелаксин (Реасанз) зарегистриро-

ван в нашей стране для лечения острой сердечной 

недостаточности у пациентов с нормальным или 

повышенным АД, одновременно получающих стан-

дартную терапию, в том числе петлевые диурети-

ки. Противопоказаниями к применению являются 

шок различной этиологии;  обструкция выносящего 

тракта левого желудочка (в том числе аортальный 

стеноз тяжелой степени, гипертрофическая обструк-

тивная кардиомиопатия); возраст до 18 лет; повы-

шенная чувствительность к серелаксину или любым 

другим компонентам, входящим в состав препарата; 

наличие механической вентиляции или искусствен-

ного кровообращения (контрпульсация, вспомога-

тельные устройства левого желудочка), гемо- или 

ультрафильтрации, диализа. С осторожностью сле-

дует применять препарат одновременно с вазодила-

тирующими и антигипертензивными средствами. 

У пациентов с нарушениями функции почек тяжелой 

степени (расчетная скорость клубочковой фильтра-

ции менее 30 мл/мин/1,73 м2) применение возможно 

лишь в том случае, если ожидаемая польза превы-

шает потенциальный риск. Препарат не изучался у 

пациентов с острой сердечной недостаточностью на 

фоне острого коронарного синдрома.

В настоящий момент идут дополнительные кли-

нические исследования и регистры с участием дан-

ного лекарственного средства, однако можно сделать 

вывод о том, что внедрение препарата серелаксин в 

широкую клиническую практику позволит оптими-

зировать имеющиеся алгоритмы лечения пациентов 

данной группы и, возможно, улучшить краткосроч-

ные и долговременные клинические исходы в группе 

пациентов с острой декомпенсацией сердечной недо-

статочности. 
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Острая сердечная недостаточность (ОСН) — одно 

из частых и прогностически важных ослож-

нений острого коронарного синдрома (ОКС) [1, 2], 

прежде всего острого инфаркта миокарда (ОИМ). Со-

временные подходы к ведению больных с ОСН и ОКС 

детально представлены в соответствующих рекомен-

дациях [3—6].

В большинстве случаев ОСН при ОКС развивается 

из-за снижения насосной функции левого желудочка 

(ЛЖ) сердца. Причиной подобного снижения, как пра-

вило, является некроз миокарда. Наличие некроза — 

не обязательное условие для появления ОСН, включая 

ее крайние проявления в виде отека легких и шока. 

В ряде случае ОСН развивается в результате тяжелой, 

как правило трансмуральной, ишемии миокарда.

Кроме некроза и ишемии миокарда ОСН у больных 

ОКС может быть обусловлена нарушениями ритма и 

проводимости сердца, «механическими» осложнени-

ями ОИМ (разрыв межжелудочковой перегородки, 

тяжелая митральная регургитация, вызванная разры-

вом или дисфункцией сосочковых мышц), сопутству-

ющими проблемами, например клапанным пороком 

сердца или анемией. В целом, стойкое или преходящее 

нарушение систолической функции ЛЖ имеет место 

у большинства больных ОКС, а клинические проявле-

ния этой дисфункции находят более чем у половины 

больных. ОСН в любом варианте, от бессимптомного 

нарушения сократимости ЛЖ до шока, является важ-

нейшим предиктором неблагоприятного исхода как 

в период госпитализации, так и при отдаленном на-

блюдении [1, 2]. У значительной части больных ОКС с 

ОСН (до 50%) отсутствует снижение фракции выброса 

ЛЖ. В подобной ситуации возможные патогенетиче-

ские механизмы развития ОСН включают преходящую 

ишемию миокарда с временным падением сердечного 

выброса, тахиаритмии и брадиаритмии, диастоличе-

скую дисфункцию миокарда, чаще всего обусловлен-

ную фоновыми по отношению к ОКС состояниями, 

такими как артериальная гипертония с выраженной 

гипертрофией миокарда и сахарный диабет.

При ОКС, как правило, имеет место впервые воз-

никшая (de novo) ОСН. Нередко ОКС развивается на 

фоне предшествующего заболевания сердца. В таких 

случаях обнаруживаются не только признаки ОСН, 

но и усугубление ранее существовавшей хрониче-

ской сердечной недостаточности (ХСН).

Встречаемость ОСН при ОКС

Частота встречаемости ОСН у больных с ОКС варьи-

рует и в последние годы заметно снижается. Разброс 

в частоте ОСН при ОКС тесно связан с различиями в 

дефинициях ОСН и ОКС. В одном из наиболее извест-

ных регистров GRACE частота ОСН составила 13% [7]. 

Она практически не отличалась у больных с ИМ с 

подъемом и без подъема сегмента ST (15,6 и 14,7% 

соответственно) и была заметно ниже у больных с не-

стабильной стенокардией — 8,2%. Оценка встреча-

емости ОСН при нестабильной стенокардии требует 

осторожности. В ряде случаев «нестабильной стено-

кардии с ОСН» не исключается отсутствие истинно-

го ОКС: изолированная декомпенсация СН, наряду 

с затруднением дыхания, нередко сопровождается 

тяжестью за грудиной в покое и может субъективно 

трактоваться, учитываться и даже лечиться как ОКС 

(при отсутствии коронарного тромбоза и стенозирую-

щего атеросклероза). Вероятность подобной трактов-

ки изолированной ОСН особенно велика у больных с 

блокадой левой ножки пучка Гиса, рубцовыми изме-

нениями на ЭКГ и при тяжелом стенозе аортального 

клапана, сопровождающемся выраженными изме-

нениями конечной части желудочкового комплекса 

ЭКГ. В недавно представленном крупном регистре 

SWEEDHEART [8], анализирующем данные почти 

200 000 больных с ИМ, поступавших в период с 1996 

по 2008 г., отмечено резкое снижение частоты ОСН 

(II—IV класс по Killip: 46% в 1996 г. и 28% в 2008 г.), 

особенно заметное у больных с ИМ с подъемом сег-

мента ST. Если частота ОСН при ОКС на момент по-

ступления при ИМ в большинстве исследований 

колеблется от 12 до 25%, то частота развития ОСН в 

период госпитализации стремительно снижается и 

у адекватно леченных больных с ИМ с подъемом сег-

мента ST приближается к 1% [9]. Встречаемость ОКС 

у больных с ОСН, чаще всего анализируемая в ре-

гистровых исследованиях, сравнительно невысока. 

Так, в одном из крупнейших регистров по ОСН, дли-

тельное время реализуемом на территории США — 

ADHERE, нестабильная стенокардия и ИМ отмечены 

при поступлении только у 3% больных из 62 000 [10].

Классификация ОСН при ОКС

Формально можно выделить две формы ОСН, вы-

званные дисфункцией ЛЖ: застой крови в малом 

круге кровообращения (с крайним проявлением в 

виде отека легких) и шок. При наиболее тяжелой 

ОСН может иметь место сочетание отека легких и 

шока. Как правило, отдельно обсуждаются ОСН, вы-

званная инфарктом и нарушением работы правого 

желудочка, и ОСН, обусловленная «механическими» 

осложнениями ИМ, такими как разрывы межжелу-

дочковой перегородки или папиллярных мышц ЛЖ 

с острой митральной регургитацией. Клиническим 

проявлением последних чаще всего являются соче-

тание отека легких и шока. 

Для разделения ОСН (при ОКС) по тяжести почти 

полвека успешно используется классификация, пред-

ложенная в 1967 г. Killip и Kimball и называемая для 

краткости классификацией Killip [11] (табл. 1). Эта 

классификация, получившая 10 лет спустя привязку 

к гемодинамическим показателям в исследовании 

Forrester и соавт. [12] (табл. 1), широко использует-

ся не только для прогнозирования течения ОКС, но 

и для принятия решений при организации лечения 

таких больных. 
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Нужно подчеркнуть, что в существующих «модифи-

кациях» классификации Killip, часто встречающихся в 

русскоязычных источниках, как правило, редуцирует-

ся информация о повышенном давлении в венах шеи 

(как признак II класса), а для разделения II и III классов 

вместо понятий «влажные хрипы в легких» и «явный 

отек легких» используется количественная характери-

стика поверхности легких, над которой выслушивают-

ся хрипы: класс II — менее 50%, а класс III — более 50% 

поверхности легких. Оправданность подобного под-

хода представляется спорной, равно как и включение 

тахикардии в признаки II класса, отсутствующей в ори-

гинальной классификации Killip и Kimball. Особенно-

стью использования данной классификации в России 

следует признать практически полное игнорирование 

практическими врачами, оказывающими помощь 

больным с ОКС, такого важного признака ОСН, как 

определяемый при выслушивании сердца ритм галопа, 

обусловленный наличием III тона сердца. Последний 

является одним из самых специфичных клинических 

признаков повышенного давления наполнения/сни-

женной фракции выброса ЛЖ и встречается у 26—65% 

больных с ИМ [13, 14]. Попытки обнаружить упомина-

ние ритма галопа или III тона в результатах осмотра 

более 700 больных с ОИМ в коронарном блоке одной 

из московских больниц оказались безрезультатны-

ми. Среди возможных объяснений: пренебрежитель-

ное отношение педагогов к дополнительным тонам 

сердца при обучении студентов в российских вузах; 

преобладание среди проверяемых врачей, так назы-

ваемых реаниматоров, специалистов, не владеющих 

аускультацией сердца; отсутствие интереса к выявле-

нию клинических признаков ОСН, которое связано с 

доступностью инструментальных методов, используе-

мых для диагностики и оценки ОСН.

Шок
Шок — наиболее тяжелая форма ОСН. Патогенетиче-

ской основой его, как правило, является критическое 

снижение сердечного выброса. Главные клиниче-

ские проявления шока: низкое артериальное давле-

ние (АД) и выраженное ухудшение перфузии органов 

и тканей. Последнее проявляется снижением тем-

пературы тела (редко описываемым в результатах 

осмотра больных), прежде всего конечностей, акро-

цианозом, нарушением сознания больного. Важ-

нейшее проявление шока — снижение перфузии 

почек нетрудно заметить по уменьшению количе-

ства выделяемой больным мочи (олигурия — менее 

30 мл/ч), вплоть до анурии. Шок при ОКС — син-

дромное понятие. Для его диагностики недостаточ-

но зарегистрировать снижение систолического АД 

ниже 90 мм рт. ст. Требуется выявить и описать пе-

речисленные выше признаки гипоперфузии, а для 

подтверждения олигурии наладить контроль за 

мочеотделением, катетеризировав мочевой пузырь. 

С позиций оказания обоснованной помощи больно-

му с ОКС и шоком критически важно быстро и уве-

ренно отличить шок, связанный с низким сердечным 

выбросом, от шока, вызванного другими механизма-

ми, встречающимися у больных с ОКС. Речь идет об 

ИМ правого желудочка, острой кровопотере, о тром-

боэмболии крупных ветвей легочной артерии.

В основе развития классического шока у больно-

го с ОКС также могут лежать различные механизмы. 

Их своевременное прояснение определяет подходы 

 1. Клиническая и гемодинамическая характеристика больных с инфарктом миокарда

Клиническая характеристика [11] Гемодинамическая характеристика 
(по результатам инвазивной оценки) [12]

Класс Признаки Класс Признаки

I Нет влажных хрипов и III тона (S3) I Нормальная гемодинамика.

Заклинивающее давление в капиллярах легких 
< 18 мм рт. ст., СИ > 2,2 л/мин/м2

II Влажные хрипы, галоп с III тоном (S3), 
повышенное давление в шейных венах

II Застой в легких.

Заклинивающее давление в капиллярах легких 
> 18 мм рт. ст., СИ > 2,2 л/мин/м2

III Явный отек легких III Периферическая гипоперфузия.

Заклинивающее давление в капиллярах легких 
> 18 мм рт. ст., СИ < 2,2 л/мин/м2

IV Шок IV Застой в легких и периферическая гипоперфузия. 

Заклинивающее давление в капиллярах легких 
> 18 мм рт. ст., СИ < 2,2 л/мин/м2

СИ — сердечный индекс. 
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к неотложному лечению. Уменьшение минутного 

объема сердца, например, может быть вызвано та-

хи- или брадиаритмиями. В подобных ситуациях 

достижение приемлемой с позиций улучшения гемо-

динамики частоты сокращений желудочков сердца 

является основной целью лечения. Если после до-

стижения этой цели признаки шока не разрешаются, 

имеет место сочетание нескольких причин для сни-

жения сердечного выброса, среди которых основной, 

как правило, является обширное ишемическое по-

вреждение миокарда.

В качестве непосредственной причины снижения 

АД, в том числе с симптомами шока, следует учи-

тывать относительную гиповолемию, вызывающую 

снижение возврата венозной крови к правым отде-

лам сердца. Причинами подобной гиповолемии по-

мимо перечисленных выше крупного кровотечения 

и ИМ правого желудочка могут быть: рефлекторные 

механизмы, потеря жидкости из-за многократной 

или обильной рвоты, неудачное применение ле-

карств (наркотические анальгетики, перифериче-

ские вазодилататоры, мочегонные).

Особыми формами шока при ОКС считаются эпи-

зоды ОСН при разрывах сердца, включая разрыв па-

пиллярных мышц.

Отек легких
Следующая форма ОСН при ОКС — застойные явле-

ния в малом круге кровообращения. Крайнее проявле-

ние такой ОСН — отек легких. Повышенное давление 

крови в капиллярах легких приводит к поступлению 

жидкой части крови из просвета сосуда в ткань легких, 

вызывая отек легких. Патофизиологическим услови-

ем для развития отека легких является повышенное 

гидростатическое давление в легочных капиллярах, 

превысившее величину онкотического давления кро-

ви. Выделяют интерстициальный и альвеолярный отек 

легких. При альвеолярном отеке плазма, содержащая 

белок, попадая в альвеолы, перемешивается с воздухом 

и образует пену. Последняя, находясь в просвете дыха-

тельных путей, нарушает газообмен, вызывает затруд-

нение дыхания, ведущее в тяжелых случаях к смерти 

фактически от асфиксии. Именно наличие вспененной 

жидкости в просвете бронхов лежит в основе выслуши-

ваемых в легких влажных хрипов и клокочущего, вы-

являемого дистанционно, дыхания. 

Отек легких в ряде случаев может начинаться 

практически без жалоб и симптомов. В подобной си-

туации начинающаяся ОСН может быть выявлена с 

помощью обычной рентгенографии органов грудной 

клетки, выполнить которую необходимо в первые ча-

сы госпитализации.

Показатели, контролируемые в процессе 
диагностики и лечения ОСН при ОКС 
У больных с ОКС, осложнившимся ОСН, требуется не-

однократное выполнение эхокардиограммы (ЭхоКГ). 

Данные этого неизвазивного обследования помимо 

ценности для дифференциальной диагностики (рас-

слоение аорты, тромбоэмболия легочной артерии, 

гидроперикард) несут важнейшую информацию об 

общей и о локальной сократительной функции ЛЖ. 

Кроме этого, ЭхоКГ — основной метод подтвержде-

ния так называемых механических осложнений ИМ 

в виде разрывов миокарда и острой митральной ре-

гургитации. 

Для правильной диагностики и адекватного ле-

чения необходимы контроль за газовым составом 

крови и уровнем pH, непрерывное измерение объема 

выделяемой мочи с расчетом почасового диуреза. 

Из других лабораторных показателей при веде-

нии больных с ОСН обязательно регулярное опре-

деление электролитов крови, прежде всего калия 

и натрия, а также креатинина крови, желательно с 

расчетом скорости клубочковой фильтрации. По-

следнее необходимо не только для дополнительной 

характеристики азотовыделительной функции по-

чек, но и для дозирования многих лекарственных 

средств, используемых при ОКС и ОСН. Несмотря на 

очевидное диагностическое значение определения 

уровня мозгового натрийуретического пептида или 

его предшественника в крови, роль этих показателей 

в принятии решений при лечении ОСН у больных с 

ОКС остается сомнительной.

Наряду с данными частых осмотров и вышепе-

речисленных инструментальных и лабораторных 

методов, в ведении больных с ОСН, особенно с ее 

крайними проявлениями в виде шока и отека лег-

ких, полезны результаты мониторирования параме-

тров центральной гемодинамики, полученных при 

катетеризации сердца с помощью катетера Свана—

Ганца. Из-за расширения диагностических возмож-

ностей ЭхоКГ этот инвазивный метод используется 

все реже. Тем не менее даже в условиях отлаженного 

неинвазивного обследования результаты зондирова-

ния сердца могут улучшить диагностику ОСН и кон-

троль за состоянием больных. Нередко именно эти 

данные являются ключевыми при выборе лечения 

и при оценке его адекватности. Мониторирование 

параметров гемодинамики особенно актуально при 

неэффективности лечения. Основной показатель, 

получаемый при катетеризации сердца, — уровень 

заклинивающего давления в капиллярах легких — 

является гораздо более динамичным показателем, 

чем данные осмотра больного или результаты рент-

генографии грудной клетки, указывающие на за-

стой, отек легких. При агрессивном использовании 

мочегонных и вазодилататоров давление в сосудах 

легких может нормализоваться гораздо быстрее, 

чем аускультативная картина в легких, и тем более 

данные рентгенограммы грудной клетки. При про-

должении использования мочегонных и вазодилата-

торов без информации о заклинивающем давлении 

в легочных капиллярах появляется риск навредить 

больному, вызвав гиповолемию, артериальную ги-
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потензию и ухудшение коронарного кровотока. 

Оценка давления в легочной артерии позволяет рас-

познать «механические» осложнения ИМ, например, 

приведшие к тяжелой регургитации на митральном 

клапане. Дополнив измерение давления оценкой 

насыщения крови кислородом в разных камерах 

сердца, можно получить информацию о наличии и 

величине патологического сброса крови у больных с 

ИМ и разрывом межжелудочковой перегородки. 

Лечение ОСН с возможной гиповолемией

До представления основных подходов к лечению шо-

ка, обусловленного низким выбросом крови из камер 

сердца, прежде всего из ЛЖ, имеет смысл кратко из-

ложить лечение артериальной гипотензии и шока, 

патогенетической основой которых является отно-

сительная или абсолютная гиповолемия. Больному в 

подобной клинической ситуации придается положе-

ние с приподнятыми ногами, позволяющее обеспе-

чить возврат крови к сердцу и поступление к мозгу. 

Медикаментозное лечение начинают с внутривенно-

го введения жидкости, чаще всего физиологического 

раствора, предварительно подогретого до темпера-

туры тела. Для начальной оценки эффектов инфузии 

оправдано ввести 200 мл такого раствора за 10 мин. 

При сохранении низкого АД возможно дельнейшее 

внутривенное введение жидкости общим объемом 

до 1 л. При появлении у больного затрудненного ды-

хания, хрипов в легких введение жидкости следует 

немедленно прекратить. Во избежание подобных 

«качелей» (от гиповолемии до застоя в легких) объем 

и скорость введения растворов лучше определять по 

показателям центральной гемодинамики. В качестве 

суррогатного показателя возможно использование 

центрального венозного давления или давления в 

правом предсердии. Помня о том, что центральное 

венозное давление отражает состояние правых, а 

не левых отделов сердца, оптимально будет опреде-

ление давления в бассейне легочной артерии, вклю-

чая заклинивающее давление в капиллярах легких, 

дополненное прямым измерением АД в одной из пе-

риферических артерий. Отсутствие реакции на вве-

дение жидкости (без появления признаков застоя) 

заставляет искать дополнительные причины гипово-

лемии, например кровотечение.

Однако чаще, чем кровотечение, за «рефрактер-

ностью» к введению жидкости стоит выраженное 

снижение сократительной функции ЛЖ. В этой си-

туации, фактически в качестве «терапии отчаяния», 

прибегают к внутривенному введению вазопрес-

соров: допамина и норадреналина. Их основное со-

судосуживающее действие, при удачном стечении 

обстоятельств, может дополняться положительным 

инотропным эффектом. Обозначенный выше термин 

«терапия отчаяния» вполне уместен применительно 

к этим средствам, так как оба их вышеперечисленных 

эффекта могут усилить ишемию миокарда и способ-

ствовать развитию фатальных, часто неустранимых 

желудочковых аритмий. Именно в условиях ОКС 

найти безопасное «равновесие» между устранением 

признаков шока с помощью вазопрессоров и проарит-

мическими эффектами этих средств особенно трудно. 

Обычно введение допамина начинается со скорости 

5 мкг/кг/мин, в зависимости от ответа ее можно по-

степенно повышать до 10—15 мкг/кг/мин. Началь-

ная скорость введения норадреналина — 2 мкг/мин, 

которую, ориентируясь на уровень систолического 

АД, можно пытаться повышать до 10 мкг/мин. Полу-

чение дополнительного эффекта при дальнейшем 

увеличении дозы допамина или норадреналина мало-

вероятно, а риск побочных действий, прежде всего 

возникновения аритмии, вырастает многократно. 

При неэффективности лечения следует повторно 

оценить присутствие альтернативных ОКС состоя-

ний, поддерживающих гиповолемию и артериальную 

гипотензию. Среди них: продолжающееся внутрен-

нее кровотечение, тампонада сердца, разрывы сердца, 

тромбоэмболия ветвей легочной артерии, ИМ право-

го желудочка сердца. В этой ситуации могут помочь 

серийное определение показателей красной крови 

(гемоглобин и гематокрит) и повторная ЭхоКГ. 

Лечение шока, обусловленного снижением 
сократительной функции ЛЖ
Патогенез этой формы шока представлен резким 

уменьшением пропульсивной способности ЛЖ. При-

чины подобного снижения — обширное поражение 

миокарда (как правило, более 50% массы миокарда 

ЛЖ) или развитие относительно небольшого очага 

некроза миокарда в условиях ранее существовавших 

болезней сердца. Не следует забывать, что причиной 

подобного шока могут быть наружный и внутренний 

разрывы сердца.

Медикаментозное лечение данной формы шо-

ка при ОКС начинается с введения добутамина и 

допамина. Добутамин в дозе 2—10 мкг/кг/мин рас-

ширяет периферические артериолы, но при увели-

чении скорости введения наряду с положительным 

инотропным действием может проявиться и его 

способность вызывать вазоконстрикцию. Допамин 

в отличие от добутамина обладает более выражен-

ным вазоконстрикторным действием (при средних 

и высоких дозировках — более 10 мкг/кг/мин). Его 

достоинством считается способность снижать со-

судистое сопротивление в почках [15]. Считается, 

что из-за влияния на тонуc сосудов почек допамин 

в малых дозах (2—5 мкг/кг/мин) может потенциро-

вать действие мочегонных средств [3]. Результаты 

объективного подтверждения подобного эффекта в 

контролируемых исследованиях допамина при ОСН 

противоречивы [16—18]. 

Нередко при неэффективности симпатомимети-

ков допускается их сочетанное использование. При 

этом суммируется не только ожидаемый эффект, 
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но и риск побочных действий, прежде всего сердеч-

ных аритмий. Чтобы оптимально подобрать дозы 

симпатомиметиков, следует ориентироваться на 

гемодинамические показатели, полученные при 

зондировании сердца, прежде всего на изменения 

сердечного индекса. При развитии выраженной та-

хикардии, нарушений ритма сердца или усилении 

ишемии миокарда требуется снижение скорости вве-

дения и даже отмена допамина/добутамина.

Добиться ожидаемого эффекта от симпатоми-

метиков в рекомендуемых дозах практически не-

возможно, если лечение проводится у больного, 

получившего -адреноблокатор.

При значительном снижении АД возможно 

введение норадреналина, инотропный и сосудо-

суживающий эффекты которого сильнее, чем у выше-

упомянутых симпатомиметиков. Начальная скорость 

введения — 2 мкг/мин, в дальнейшем она может до-

стигать 12 мкг/мин. Теоретически вне ОКС допуска-

ется использование более высоких доз препарата (до 

30 мкг/кг/мин), но в обсуждаемой ситуации поддер-

живающая и условно безопасная доза колеблется от 2 

до 4 мкг/мин.

Использование дигоксина и других сердечных 

гликозидов у больных с ОКС и шоком, как в сочета-

нии с симпатомиметиками, так и без них, несет в се-

бе больше вреда, чем пользы. Это относится и к шоку, 

протекающему в условиях тахисистолии, обуслов-

ленной фибрилляцией/трепетанием предсердий.

Основная угроза для жизни больного, исходящая 

от использования симпатомиметиков и сердечных 

гликозидов, — развитие угрожающих жизни желу-

дочковых аритмий. Риск возникновения последних у 

больных с ОКС очень высок и без проаритмического 

действия этих средств, а при наличии ОСН возрас-

тает многократно. Скорее всего, именно поэтому 

вышеописанное лечение шока не снижает риск не-

благоприятного исхода, включая смерть больного. 

Госпитальная летальность таких больных приближа-

ется к 90%.

Предлагаемые немедикаментозные методы лече-

ния шока, среди которых наиболее популярна вну-

триаортальная баллонная контрпульсация, как и 

медикаментозное лечение, не способны улучшить 

прогноз больных с ОКС и шоком [19, 20]. В последние 

годы у больных с ОСН, подходящих для трансплан-

тации сердца [21, 22], и даже в ожидании улучшения 

ОСН без претензий на трансплантацию [23] все шире 

используются чрескожные вспомогательные устрой-

ства для левого желудочка, малодоступные в Россий-

ской Федерации. Низкая доступность механических 

средств поддержки кровообращения, отличных от 

внутриаортальной контрпульсации, позволяет ав-

торам не останавливаться на описании принципов 

функционирования этих устройств и результатах 

оценки их эффективности и безопасности. Следует 

подчеркнуть, что основными ограничителями широ-

кого использования этих устройств являются высо-

кая стоимость и инвазивность, неизбежно связанная 

с возможностью тромбоэмболических и инфекци-

онных осложнений, а также кровотечениями, риск 

которых в условиях обязательного агрессивного ан-

титромботического лечения ОКС особенно высок.

В целом основное предназначение лекарственной 

терапии шока и немедикаментозных вмешательств — 

стабилизация гемодинамики, позволяющая у части 

больных с ОКС и шоком выполнить коронароангио-

графию и экстренное чрескожное внутрикоронарное 

вмешательство (ЧКВ). Именно скорейшее инвазив-

ное лечение, в которое иногда включают и экстрен-

ные шунтирующие операции, способно кардинально 

улучшить выживаемость больных с шоком [24, 25]. 

Считается, что в отличие от неосложненного ОКС 

при шоке целесообразны не только восстановление 

полноценного кровотока в ишемизированной части 

миокарда, но и вмешательства на других стенозиро-

ванных сосудах. Именно наличие шока оправдывает 

выполнение ЧКВ в сроки, превышающие рекомендуе-

мые для больных ИМ без этого грозного осложнения. 

В целом стратегия реваскуляризации определяется 

поражением коронарных артерий, функцией ЛЖ, со-

путствующими болезнями и рассчитанным хирур-

гическим риском. Рекомендательные документы в 

подобной ситуации настаивают на так называемом 

совместном командном (heart team) решении, когда 

его принимают совместно кардиологи, врачи, осу-

ществляющие ЧКВ, и кардиохирурги [26].

Неотложные шунтирующие коронарные вмеша-

тельства у больных с шоком сопряжены с высоким 

риском периоперационной смерти. Бесспорным 

оправданием для привлечения кардиохирургов к 

лечению таких больных являются разрывы сердца 

и острая митральная регургитация, хирургическое 

устранение которых может сочетаться с шунтирую-

щей операцией. При наличии кардиохирургической 

службы оперативное лечение должно осуществлять-

ся безотлагательно.

Лечение артериальной гипотензии 
и шока при тахиаритмиях и брадикардии
Среди аритмических причин гипотензии и даже 

шока при ОКС чаще других встречаются фибрилля-

ция и трепетание предсердий с высокой частотой 

сокращения желудочков. Как правило, более выра-

женным нарушением гемодинамики и худшим про-

гнозом сопровождаются устойчивые желудочковые 

тахикардии и атриовентрикулярные блокады вы-

сокой степени. В случае фибрилляции или трепе-

тания предсердий для улучшения гемодинамики 

помимо восстановления синусового ритма можно 

попытаться достигнуть приемлемой частоты сокра-

щений желудочков сердца с помощью лекарствен-

ных средств. Это особенно актуально для больных с 

длительно существующей аритмией, попытки ради-

кального устранения которой в условиях шока редко 
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бывают эффективными и сопряжены с угрозой на-

растания ОСН и риском артериальных тромбоэмбо-

лических осложнений. Выбор средств для урежения 

частоты сердечных сокращений у больного с арте-

риальной гипотензией достаточно проблематичен: 

-адреноблокаторы и антагонисты кальция могут 

снизить АД и усилить ОСН, а сердечные гликозиды, 

не ухудшая гипотензии, могут вызвать желудочко-

вые аритмии. В случае принятия решения об устра-

нении аритмии метод выбора при любом варианте 

ОСН — электрическая кардиоверсия.

Устранение/уменьшение ОСН при атриовентри-

кулярной блокаде II—III степени малоперспектив-

но без временной трансвенозной эндокардиальной 

электрической стимуляции сердца. Лечение таких 

больных из-за неотложности нередко начинают с 

однокамерной стимуляции правого желудочка в 

режиме «по требованию». С целью наибольшего 

гемодинамического ответа предпочтительна двух-

камерная стимуляция, управляемая импульсами 

предсердий. В этой ситуации в уменьшении призна-

ков ОСН важная роль отводится гемодинамическому 

вкладу предсердий. В критических ситуациях, при 

невозможности или в ожидании эндокардиальной 

стимуляции, допустима наружная электрокардио-

стимуляция, но ее эффективность сомнительна.

Лечение отека легких

Главные задачи при лечении отека легких — улучше-

ние насыщения крови кислородом и снижение дав-

ления в капиллярах легких.

Первая из них, как правило, решается с помощью 

вдыхания кислорода через носовые катетеры с объ-

емной скоростью 4—8 л/мин для достижения насы-

щения артериальной крови более 90%. 

При неэффективности подобного подхода, когда 

сатурация артериальной крови не улучшается, ис-

пользуется дыхание через маску (режимы CPAP или 

BiPAP). Своевременная неинвазивная вентиляция 

легких может улучшить выживаемость больных с 

отеком легких [27]. 

В тяжелых случаях прибегают к интубации трахеи 

и искусственной вентиляции легких. Отек легких у 

большинства больных сопровождается высокой ча-

стотой дыхательных движений, требующей от боль-

ного значительных усилий. Артифициальный ритм 

дыхания при искусственной вентиляции легких 

может существенно уменьшить затраты энергии у 

больного. Вентиляция легких, при создании положи-

тельного давления на вдохе, уменьшает приток кро-

ви к сердцу и может участвовать в решении второй 

задачи, снижая давление в легочных капиллярах.

Эффективные методы разгрузки малого круга 

кровообращения и снижения давления в капиллярах 

легких достаточно многочисленны. Среди простей-

ших — придание больному положения с приподня-

тым головным концом, оптимально — сидя. 

С целью уменьшения притока крови к сердцу ис-

пользуются нитропрепараты, морфин, мочегонные 

средства.

Нитраты расширяют вены, а с увеличением до-

зы — и артерии. Дополнительным «бонусом» от 

использования нитратов, чаще всего внутривен-

ной инфузии нитроглицерина, является их способ-

ность уменьшать ишемию миокарда. В неотложной 

ситуации без доступа к венозному руслу уместно 

использование даже таблетированной формы ни-

троглицерина, дающей очень быстрый результат. 

Внутривенное введение нитроглицерина начинают 

с 10 мкг/мин; ориентируясь на систолическое АД и 

увеличивая ее на 5—10 мкг/мин через 5—10 мин. 

Следует избегать снижения АД более чем на 15% от 

исходного у больных без артериальной гипертонии 

в прошлом и более чем на 25% — у лиц с артериаль-

ной гипертензией. В любом случае систолическое 

АД не должно быть ниже 90 мм рт. ст. В условиях 

нестабильной гемодинамики и одновременного ис-

пользования нескольких средств, снижающих АД, 

полезным оказывается еще одно свойство нитро-

глицерина — его короткий период полувыведения, 

облегчающий быстрый подбор скорости инфузии 

и позволяющий быстро прервать его действие при 

развитии артериальной гипотензии. При наличии 

у больного с ОКС и отеком легких высокого АД, осо-

бенно плохо поддающегося снижению, возможно 

осторожное использование внутривенной инфузии 

нитропруссида натрия (существует риск развития 

феномена «обкрадывания» в миокарде).

Морфин, используемый прежде всего с целью 

обезболивания и уменьшения беспокойства больно-

го, посредством вазодилатации снижает приток крови 

и уменьшает ОСН. Среди сложностей с использовани-

ем морфина при ОКС — появление в последние годы 

информации о его способности уменьшать эффектив-

ность антиагрегантов и ограничения с возможностью 

правильного дозирования, обусловленные жесткими 

требованиями к «списанию» в медицинских доку-

ментах этого наркотического вещества. У большин-

ства больных, особенно ослабленных или старческого 

возраста, первоначальная доза препарата не должна 

превышать 5 мг (стандартная ампула содержит 10 мг 

и согласно существующим требования должна быть 

введена одномоментно). Дело в том, что побочные 

действия морфина в виде угнетения дыхания и ар-

териальной гипотензии могут развиться и при ис-

пользовании малых доз. В целом, при приемлемой 

переносимости и недостаточном эффекте, допускает-

ся повторное введение 2—4 мг морфина.

Краеугольный камень лечения отека легких, в том 

числе и у больных с ОКС, — мочегонные средства. 

Неотложность данной клинической ситуации дик-

тует необходимость внутривенного использования 

этих средств, стандартно — фуросемида в дозе 40 мг. 

При альвеолярном отеке легких, очевидных при-

знаках задержки жидкости в организме, известной 
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почечной недостаточности стартовая доза может со-

ставить 80 мг. При неэффективности начальной дозы 

фуросемида повторное введение препарата осущест-

вляется в удвоенной дозе. Более высокие дозы или 

последовательное введение нескольких стандарт-

ных доз несет с собой угрозу гиповолемии. Среди 

других побочных действий диуретиков — снижение 

уровня калия и магния, создающее условия для раз-

вития аритмий. При неэффективности мочегонных, 

особенно в случае гипонатриемии, уместно исполь-

зование немедикаментозных подходов, чаще всего 

ультрафильтрации.

При ведении больных с застоем в легких у больных 

ОКС с нормальным/повышенным АД и без серьезно-

го нарушения азотовыделительной функции почек 

желательно раннее назначение ингибитора ангио-

тензин-превращающего фермента (АПФ), не обя-

зательно в рамках первой помощи. Формально нет 

данных крупных клинических исследований, оцени-

вавших эффекты ингибиторов АПФ с первых минут 

лечения ОСН и ОСН при ОКС. Небольшие рандоми-

зированные исследования с каптоприлом при отеке 

легких, в том числе у больных с ИМ, указывают на его 

больший симптоматический эффект при сравнении 

сублингвально принятого каптоприла с инфузией 

нитроглицерина [28] и на возможность безопасно-

го использования дозы каптоприла, равной 25 мг, в 

дополнение к стандартному лечению, включавшему 

инфузию нитроглицерина, с отчетливой тенденцией 

к снижению потребности в ИВЛ [29]. Учитывая не-

стабильное состояние большинства таких больных, 

предпочтителен именно каптоприл (в минимальной 

стартовой дозе) из-за короткого периода полувыведе-

ния и возможности быстрого прекращения эффекта. 

Относительно раннее (с третьих суток ИМ) исполь-

зование в подобной клинической ситуации инги-

биторов АПФ с большим периодом полувыведения 

(рамиприл, трандалоприл) в результатах крупных 

исследований выглядело эффективным и безопас-

ным. При указании на непереносимость ингибитора 

АПФ альтернативным средством является валсартан, 

так как только этот представитель класса блокато-

ров рецепторов к ангиотензину (БРА) всерьез изучен 

при ОСН у больных с ИМ. Крайне важно постепенно 

увеличивать дозу ингибитора АПФ или БРА, избегая 

снижения систолического АД ниже 100 мм рт. ст. и 

контролируя функцию почек по расчетной скорости 

клубочковой фильтрации. 

У большинства больных с ОСН следует как можно 

раньше рассмотреть возможность использования ан-

тагониста альдостерона, предпочтительно эплерено-

на [30] (при его недоступности — спиронолактона). 

Низкая доступность эплеренона из-за его сравни-

тельно высокой стоимости не позволяет призывать 

избегать использования спиронолактона при от-

сутствии эплеренона. У спиронолактона есть очень 

убедительные доказательства эффективности при 

хронической сердечной недостаточности [30], а 

принципиальные различия между эплереноном и 

спиронолактоном сводятся к побочным действиям, 

способным сказаться в основном на переносимости, 

а не на эффективности или безопасности лекарствен-

ного вмешательства. Воздержаться от использова-

ния этих средств придется при гиперкалиемии, а 

также при уровне креатинина выше 221 мкмоль/л 

у больных, не получающих ингибитор АПФ, и выше 

177 мкмоль — у получающих ингибитор АПФ.

Одним из наиболее сложных вопросов лечения 

ОСН при ОКС является возможность и сроки ис-

пользования β-адреноблокаторов. С одной стороны, 

требуется раннее использование этих средств для 

снижения риска фатальных желудочковых аритмий 

и смерти. С другой — отрицательный инотропный 

эффект и угроза гипотензии заставляют воздержи-

ваться от назначения β-адреноблокатора в случаях 

тяжелой ОСН (отек легких и шок) до их разрешения 

(плюс 24—48 ч), а у больных с ОСН II класса (по 

Killip) использовать их с особой осторожностью и 

тщательным наблюдением за признаками ОСН. 

Предпочтительных β-адреноблокаторов для данной 

клинической ситуации нет, но следует воздержаться 

от их внутривенного введения и назначения средств 

с внутренней симпатомиметической активностью. 

Значение симпатомиметиков в качестве «ино-

тропных» средств в лечении ОСН без признаков шо-

ка сомнительно, несмотря на их общепризнанный 

положительный инотропный эффект. Допускается 

присоединение допамина или добутамина при лече-

нии отека легких и неэффективности стандартных 

средств (кислород, вазодилататор, морфин и моче-

гонное). Сомнительное значение такого лечения 

для улучшения прогноза при ОКС (в присутствии 

-адреноблокатора и для контроля симптомов ОСН 

и показателей гемодинамики) заставляет упомянуть 

средство с альтернативным, несимпатомиметиче-

ским механизмом действия — левосимендан. В от-

личие от прежних инотропных препаратов у него 

есть указания на снижение смертности у больных с 

ИМ, осложненным отеком легких, в том числе у по-

лучающих β-адреноблокаторы. Одно из условий для 

применения левосимендана — нормальное или по-

вышенное АД. Еще один новаторский препарат, одо-

бренный для лечения ОСН, — релаксин у больных с 

ОКС практически не изучен. 

Применение сердечных гликозидов у больных с 

ОКС, и даже с подозрением на ОКС, малоэффективно 

и может быть опасным из-за проаритмического дей-

ствия в условиях продолжающейся ишемии миокар-

да и общей гипоксемии. 

У больных с ОКС с тяжелыми формами ОСН не сле-

дует забывать о повышенной угрозе венозных тром-

бозов и тромбоэмболии ветвей легочной артерии. 

Для ослабления этой угрозы необходимо исполь-

зование профилактической антикоагуляции (про-

филактические дозы нефракционированного или 

низкомолекулярных гепаринов, фондапаринукс). 
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В подобном лечении нет необходимости, если у боль-

ного в связи с ОКС используются лечебные дозы ан-

тикоагулянтов (доза для лечения и профилактики 

совпадает только у фондапаринукса). При наличии 

противопоказаний к антикоагуляции следует ис-

пользовать немедикаментозные подходы, например 

компрессионный трикотаж. 

Важнейшим для лечения ОКС, осложненного 

отеком легких, является воздействие на причину 

ОСН, а именно скорейшее восстановление коронар-

ного кровотока, предпочтительно с помощью ЧКВ. 

Значение коронарных шунтирующих операций при 

отеке легких такое же, как и при кардиогенном шоке.

Использование вспомогательного кровообраще-

ния, прежде всего баллонной контрпульсации, при 

отеке легких актуально для состояний, вызванных 

разрывом межжелудочковой перегородки или раз-

рывом, дисфункцией сосочковой мышцы (с тяжелой 

митральной регургитацией). Вспомогательное кро-

вообращение в этой ситуации не является решени-

ем проблемы, но иногда позволяет стабилизировать 

состояние больного перед большой кардиохирурги-

ческой операцией, которая должна быть выполнена 

как можно раньше.

Заключение

Острая сердечная недостаточность у больных с 

острым коронарным синдромом — нередкая и кли-

нически очень важная проблема. Наличие ее явля-

ется весомым и независимым предиктором смерти 

больного. Выявление и лечение острой сердечной 

недостаточности у больных с острым коронарным 

синдромом в целом выстраивается по общепризнан-

ным принципам. Исключение составляет сердечная 

недостаточность, вызванная инфарктом миокарда 

правого желудочка сердца и так называемыми меха-

ническими осложнениями инфаркта: разрывом меж-

желудочковой перегородки и острой митральной 

регургитацией (из-за дисфункции или разрыва па-

пиллярной мышцы). Важнейшей особенностью ле-

чения тяжелых форм сердечной недостаточности у 

больных с острым коронарным синдромом является 

приоритетное положение экстренной реваскуляриза-

ции, в основном в виде чрескожных внутрикоронар-

ных вмешательств. Кардиохирургическое пособие 

является жизненно необходимым при механических 

осложнениях инфаркта миокарда. Медикаментозное 

лечение, вспомогательное кровообращение и искус-

ственная вентиляция легких рассматриваются как 

временные меры по стабилизации состояния больно-

го перед реваскуляризацией. Последняя может суще-

ственно улучшить ближайшие и отдаленные исходы у 

данной категории пациентов.
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Медикаментозное лечение острой 
сердечной недостаточности: 
позиции левосимендана
И. С. Явелов 
ФГБУН «Научно-исследовательский институт физико-химической медицины» Федерального 
медико-биологического агентства Российской Федерации, г. Москва, Российская Федерация

Резюме. В обзоре анализируются результаты 

клинических исследований, определивших роль ле-

восимендана в лечении острой сердечной недоста-

точности, представлены позиции левосимендана в 

современных рекомендациях по лечению сердечной 

недостаточности, рассматриваются перспективные 

направления его дальнейшего изучения.

Ключевые слова: острая сердечная недостаточ-

ность, острая декомпенсация сердечной недостаточ-

ности. (Неотложная кардиология 2015; № 1:41—52)

Medical treatment of acute heart failure: 
the role of levosimendan
I. S. Yavelov
Research Institute of Physico-Сhemical Medicine, Federal Medico-Biological Agency, Moscow, 
Russian Federation

Abstract. This review discusses the results of the clini-

cal trials of levosimendan that have established its role in 

the treatment of acute heart failure. It also describes the 

place of levosimendan in the current guidelines for treat-

ment of heart failure, and examines directions for its fur-

ther study.

Keywords: acute heart failure, acute decompensated 

heart failure. (Emergency Cardiology 2015; № 1:41—52)
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Левосимендан — лекарственное средство с трой-

ным механизмом действия. С одной стороны, 

он повышает сродство сократительных белков 

кардиомиоцитов к кальцию, не увеличивая содер-

жания последнего внутри клетки, что является ос-

новой положительного инотропного эффекта [1, 2]. 

С другой — способствует открытию АТФ-зависимых 

калиевых каналов в сарколемме гладких мышц со-

судистой стенки и за счет этого вызывает вазодила-

тацию в артериальном и венозном сосудистом русле, 

включая коронарные и легочные артерии [3]. Кроме 

того, открытие АТФ-зависимых калиевых каналов в 

митохондриях лежит в основе кардиопротективно-

го эффекта. Положительное инотропное действие 

левосимендана не сопровождается заметным повы-

шением потребности миокарда в кислороде и рас-

пространяется на оглушенный и гибернированный 

миокард. К тому же левосимендан имеет активный 

метаболит со сходным механизмом действия и дли-

тельным периодом полувыведения (70—80 ч), что 

обеспечивает сохранение эффекта на протяжении 

нескольких суток после прекращения введения 

препарата [4—7]. Все эти свойства представляются 

полезными в лечении больных с сердечной недоста-

точностью, возникшей из-за существенного нару-

шения сократительной способности миокарда как 

ишемической, так и неишемической этиологии [8].

Несмотря на многолетний опыт клинического 

изучения, позиции левосимендана в лечении острой 

сердечной недостаточности остаются не столь силь-

ны, как можно было ожидать исходя из особенностей 

его биологического действия. Причины такого несо-

ответствия и некоторые перспективы применения 

левосимендана при острой сердечной недостаточно-

сти будут рассмотрены в этом сообщении. 

Первоначальные клинические исследования 
левосимендана при острой сердечной 
недостаточности

Исследование LIDO 
В многоцентровое проспективное рандомизирован-

ное двойное слепое сравнительное исследование 

LIDO были включены 203 больных [9]. У большин-

ства из них была выявлена острая декомпенсация 

хронической сердечной недостаточности, возник-

шая несмотря на оптимальное лечение вазодилата-

торами и мочегонными. К необходимым условиям 

включения в исследование относили фракцию вы-

броса левого желудочка (ФВ ЛЖ) менее 35%, а также 

сердечный индекс менее 2,5 л/(мин×м2) и среднее 

давление заклинивания легочной артерии более 

15 мм рт. ст. по данным зондирования сердца.

Одна часть больных получала левосимендан в на-

грузочной дозе 24 мкг/кг за 10 мин с последующей 

инфузией 0,1 мкг/кг/мин и плацебо добутамина 

(103 человека). Остальным больным вводили до-

бутамин в начальной дозе 5 мкг/кг/мин и плацебо 

левосимендана. Инфузия осуществлялась в течение 

24 ч. Если через 2 ч после начала лечения ответ был 

недостаточным (увеличение сердечного индекса 

менее 30%), скорость введения препаратов удваива-

лась. При возникновении выраженной артериальной 

гипотонии или тахикардии было предусмотрено 

прекращение инфузии на 30—60 мин с возможным 

последующим возобновлением в половинной дозе. 

К окончанию 24-часовой инфузии левосимендана 

гемодинамическое улучшение (увеличение сердеч-

ного выброса на 30% и более, снижение давления за-

клинивания легочной артерии на 25% и более и как 

минимум на 4 мм рт. ст. при отсутствии необходимо-

сти в неотложном внутривенном введении положи-

тельных инотропных агентов или вазодилататоров) 

происходило почти в два раза чаще, чем в группе до-

бутамина (28 против 15% соответственно, Р = 0,022). 

Влияние добутамина на сердечный выброс и давление 

заклинивания легочной артерии было заметно мень-

шим у больных, получавших β-адреноблокаторы, в 

то время как действие левосимендана в присутствии 

β-адреноблокаторов даже усиливалось. 

Общая смертность у получавших левосимендан в 

течение 31 сут после рандомизации была достовер-

но ниже, чем в группе плацебо, — 8 против 17%, что 

соответствует снижению риска на 57% (Р = 0,049). 

Этот эффект сохранялся при продлении наблюде-

ния до 180 сут, когда смертность составила 26 про-

тив 38%, что соответствует снижению риска на 43% 

(Р = 0,029). Кроме того, после введения левосимен-

дана больные достоверно реже госпитализировались 

повторно (как в целом, так и из-за утяжеления сер-

дечной недостаточности). Соответственно, они доль-

ше находились вне стационара. 

У больных, получавших левосимендан, достовер-

но реже возникали нарушения ритма сердца (3,9 

против 13%; Р = 0,023), была ниже сумма случаев 

стенокардии, боли в грудной клетке и ишемии ми-

окарда (0 случаев против 7; Р = 0,013). По частоте 

возникновения артериальной гипотензии группы 

существенно не различались. 

Таким образом, в исследовании LIDO 24-часовая 

инфузия левосимендана у больных с нарушенной 

сократительной функцией ЛЖ, госпитализирован-

ных с острой декомпенсацией хронической сердеч-

ной недостаточности, по сравнению с добутамином 

давала более выраженное улучшение гемодинами-

ки, обладала преимуществом по влиянию на смерт-

ность в ближайшие 6 мес, реже вызывала ишемию 

миокарда и нарушения ритма сердца. Применение 

β-адреноблокаторов не ослабляло гемодинамиче-

ское действие левосимендана и уменьшало эффект 

добутамина. Эти результаты были получены при до-

статочно тщательном отборе больных, у которых по-

мимо выраженной систолической дисфункции было 

повышено давление заполнения ЛЖ, отсутствовала 

гиповолемия и практиковался гибкий подход к ти-
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трованию дозы препарата. Вместе с тем это иссле-

дование не предназначалось для оценки влияния 

вмешательства на смертность и поэтому не годится 

для окончательного суждения о данном аспекте воз-

действия препарата. 

Исследование CASINO
В многоцентровое проспективное рандомизирован-

ное плацебоконтролируемое исследование CASINO 

планировалось включить 600 больных с ФВ ≤ 35%, 

госпитализированных с декомпенсированной хро-

нической сердечной недостаточностью IV функцио-

нального класса (ФК) по NYHA [10, 11]. В ближайшие 

48 ч больные были рандомизированы для введе-

ния левосимендана (нагрузочная доза 16 мкг/кг за 

10 мин с последующей инфузией 0,2 мкг/кг/мин на 

протяжении 24 ч), добутамина (внутривенный бо-

люс плацебо, затем инфузия 10 мкг/кг/мин в течение 

24 ч) или плацебо. 

После включения 299 больных по решению 

Комитета по безопасности исследование было пре-

кращено досрочно из-за явного преимущества 

левосимендана. К этому сроку без учета восьми 

исключенных больных 98 человек получали лево-

симендан, 96 — добутамин и 97 — плацебо. В бли-

жайшие 6 мес в группе левосимендана умерли 15,3% 

больных, в группе плацебо — 24,7% (Р = 0,04), а в 

группе добутамина — 39,6% (Р = 0,0001).

В итоге исследование CASINO дало еще одно сви-

детельство положительного влияния краткосрочной 

инфузии левосимендана на смертность при острой 

декомпенсации хронической сердечной недоста-

точности. Заметное увеличение смертности после 

введения добутамина усилило сомнения в целесо-

образности его широкого применения у подобных 

больных. Однако из-за преждевременного прекра-

щения этого клинического испытания его результа-

ты оказались недостаточно надежными.

Наиболее крупные клинические 
исследования левосимендана 
при острой сердечной недостаточности 

Исследования REVIVE
В двух многоцентровых проспективных рандомизи-

рованных двойных слепых исследованиях REVIVE I 

и REVIVE II проводилось сравнение эффективно-

сти и безопасности левосимендана и плацебо [12]. 

В 103 центрах США, Австралии и Израиля в иссле-

дование REVIVE I были включены 100, а в иссле-

дование REVIVE II — 600 больных старше 18 лет с 

ФВ ≤ 35%, госпитализированных в предшеству-

ющие сутки с декомпенсацией сердечной недо-

статочности. К обязательным условиям относили 

сохранение одышки в покое после внутривенного 

введения мочегонных. Основные критерии невклю-

чения представлены в табл. 1.

Первоначально в течение 10 мин вводилась на-

грузочная доза левосимендана 12 мкг/кг с после-

дующей внутривенной инфузией 0,1 мкг/кг/мин в 

течение 1 ч, после чего при хорошей переносимости 

дозу следовало увеличить до 0,2 мкг/кг/мин. При 

плохой переносимости предусматривалось умень-

шение дозы до 0,05—0,1 мкг/кг/мин, а также отмена 

препарата. Длительность введения левосимендана 

или плацебо составляла 24 ч. Допускалась одновре-

менная инфузия вазодилататоров или других ино-

тропных препаратов (за исключением ингибиторов 

фосфодиэстеразы III) при условии сохранения неиз-

менной скорости как минимум в течение 2 ч; в этих 

случаях величина нагрузочной дозы левосимендана 

уменьшалась до 6 мкг/кг. В итоге более 90% больных 

в первые 2 ч получали инфузию левосимендана в це-

левой дозе 0,2 мкг/кг/мин и у 75—80% она продол-

жалась с той же скоростью все 24 ч.

В целом наличие инфаркта миокарда в анамнезе 

констатировано у половины больных, ФВ ЛЖ состав-

ляла в среднем около 20%. В большинстве случаев 

отмечались признаки застоя в легких (в основном 

в нижних отделах), а также отеки нижних конечно-

стей. Внутривенное введение вазодилататоров или 

положительных инотропных препаратов осущест-

влялось примерно у четверти больных. 

Первичной конечной точкой являлось изменение 

клинических симптомов, смерть или утяжеление 

сердечной недостаточности на протяжении 5 сут 

после рандомизации. Число больных, у которых 

клиническое состояние улучшилось, в группах ле-

восимендана было бо льшим, а доля лиц с ухудшени-

ем — меньшей, чем при использовании плацебо, и 

эти различия являлись статистически значимыми. 

При использовании левосимендана реже требова-

лось дополнительное внутривенное введение препа-

ратов из-за утяжеления сердечной недостаточности 

(15 против 26% на фоне плацебо по данным исследо-

вания REVIVE II). При учете общей оценки больным 

своего самочувствия и выраженности одышки в ис-

следовании REVIVE II тенденция к преимуществу 

левосимендана перед плацебо, отмеченная уже через 

6 ч от начала лечения, стала достоверной через 24 ч и 

сохранялась на протяжении 5 сут (после прекраще-

ния введения левосимендана). Больные из групп ле-

восимендана быстрее выписывались из стационара 

(пребывание более 10 сут потребовалось 23% рандо-

мизированных к введению плацебо и 16% — левоси-

мендана; Р = 0,009). 

Уровень мозгового натрийуретического пептида в 

крови через 24 ч и 5 сут от начала лечения был до-

стоверно ниже в группах левосимендана; через 1 мес 

эти различия исчезали. 

В среднем на фоне введения левосимендана отме-

чалось небольшое снижение систолического и диа-

столического артериального давления (АД), на 4 и 

6 мм рт. ст. соответственно, которое исчезало через 

12 ч после прекращения инфузии. Одновременно от-
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мечалось увеличение частоты сердечных сокраще-

ний — ЧСС (в исследовании REVIVE II на 8 уд/мин) — и 

этот эффект сохранялся как минимум 5 сут. По дан-

ным исследования REVIVE II в группе левосимендана 

достоверно чаще возникали артериальная гипотензия 

(50 против 36% в группе плацебо), головная боль (30 

против 15%), желудочковая тахикардия (25 против 

17%), фибрилляция предсердий (9 против 2%) и желу-

дочковые экстрасистолы (8 против 2%). Более высокая 

частота артериальной гипотонии отмечалась толь-

ко в первые 24 ч от начала лечения, других осложне-

ний — как в первые сутки, так и в последующие 4 дня 

наблюдения. При учете побочных эффектов, ставших 

причиной для преждевременного прекращения вве-

дения препарата, единственным различием было 

наличие артериальной гипотензии (8,1% в группе 

левосимендана и 2,3% в группе плацебо). Очевидно, 

длительное сохранение влияния на ЧСС и проаритми-

ческие эффекты соответствуют периоду ожидаемого 

сохранения в крови повышенных концентраций ак-

тивного метаболита левосимендана.

Достоверных различий по смертности за 90 сут 

между группами не было, хотя в численном вы-

ражении больше больных умерло в группах ле-

восимендана (относительный риск 1,26 при 95% 

границах доверительного интервала (ДИ) от 0,83 до 

 1. Основные критерии невключения в исследованиях REVIVE и SURVIVE [12, 13]

Исследование Критерий невключения

REVIVE • Возраст < 18 лет
• Систолическое АД ≤ 90 мм рт. ст.
• ЧСС ≥ 120 уд/мин 
• Содержание калия в крови < 3,5 ммоль/л или > 5,4 ммоль/л 
• Рестриктивная кардиомиопатия
• Тяжелая обструкция выносящего тракта ЛЖ
• Сердечная ресинхронизирующая терапия в ближайшие 30 сут
• Желудочковая тахикардия типа «пируэт» в анамнезе 
• Содержание креатинина в сыворотке крови > 450 мкмоль/л или диализ 
• Значимое поражение печени (уровень печеночных ферментов как минимум в пять раз выше 

верхней границы нормы)
• Острое кровотечение 
• Гемоглобин < 100 г/л или переливание крови во время текущей госпитализации
• Инсульт или преходящее нарушение мозгового кровообращения в предшествующие 3 мес
• Ожидаемое хирургическое вмешательство в ближайшие 3 мес
• Активная инфекция
• Стенокардия в предшествующие 6 ч
• Кардиоверсия в предшествующие 4 ч или планируемая в ближайшие 5 сут

SURVIVE • Возраст ≤ 18 лет
• Систолическое АД < 85 мм рт. ст.
• ЧСС в покое > 130 уд/мин
• Содержание калия в крови < 3,5 ммоль/л
• Рестриктивная кардиомиопатия
• Тяжелая обструкция выносящего тракта ЛЖ
• Операция на сердце в ближайшие 30 сут
• Желудочковая тахикардия типа «пируэт» в анамнезе
• Содержание креатинина в сыворотке крови > 450 мкмоль/л или диализ 
• Острое кровотечение
• Гемоглобин < 80 г/л
• Тяжелая печеночная недостаточность
• Инсульт или преходящее нарушение мозгового кровообращения в предшествующие 3 мес
• Септицемия, септический шок
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1,91; Р = 0,29). Это было наиболее заметно в течение 

первых 5 и особенно 14 сут. При дальнейшем анализе 

оказалось, что тенденция к повышению летальности 

при лечении левосименданом отмечалась у больных 

с исходно невысоким АД (ниже 100 мм рт. ст.), в то 

время как при отсутствии артериальной гипотензии 

направленность эффекта была противоположной. 

Таким образом, в исследованиях REVIVE про-

демонстрировано положительное воздействие ле-

восимендана на клинические проявления острой 

сердечной недостаточности у больных с низкой ФВ 

ЛЖ, которое становится очевидным через 6 ч от на-

чала 24-часовой инфузии препарата и сохраняется 

как минимум 4 сут после ее окончания. Однако при 

дальнейшей интерпретации результатов этих иссле-

дований необходимо учитывать, что они не предна-

значались для оценки влияния вмешательства на 

смертность. Соответственно, полученный здесь ре-

зультат нельзя считать ни надежным, ни окончатель-

ным. Основные побочные эффекты левосимендана 

соответствуют особенностям его фармакологическо-

го действия: головная боль и артериальная гипото-

ния сопряжены с вазодилатирующими свойствами, 

аритмии — с положительным инотропным действи-

ем. Поэтому их более частое возникновение в срав-

нении с плацебо было ожидаемым. Не исключено, 

что возникновению осложнений здесь способство-

вало применение слишком высоких доз левосимен-

дана, включая введение нагрузочных доз, на фоне 

достаточно частой одновременной инфузии вазоди-

лататоров или других положительных инотропных 

препаратов и невысокого исходного АД у части боль-

ных. 

Исследование SURVIVE
Проспективное рандомизированное двойное слепое 

исследование SURVIVE по сравнению эффективно-

сти и безопасности левосимендана и добутамина 

проводилось в 75 центрах девяти стран Европы (Ав-

стрия, Великобритания, Германия, Латвия, Польша, 

Россия, Финляндия, Франция) и Израиля [13]. В него 

были включены 1327 больных с ФВ ЛЖ ≤ 30%, госпи-

тализированных с острой декомпенсацией сердеч-

ной недостаточности (не обязательно хронической) 

и недостаточным ответом на внутривенное введение 

мочегонных препаратов и вазодилататоров (хотя бы 

одно: сохраняющаяся олигурия, не связанная с ги-

поволемией; одышка в покое или необходимость в 

искусственной вентиляции легких; давление закли-

нивания легочной артерии ≥ 18 мм рт. ст., сердечный 

индекс ≤ 2,2 л/мин/м2). Основные критерии невклю-

чения представлены в табл. 1. 

Левосимендан вводили на протяжении 24 ч (на-

грузочная доза 12 мкг/кг за 10 мин с последующей 

инфузией 0,1 мкг/кг/мин в течение 1 ч, после чего 

дозу увеличивали до 0,2 мкг/кг/мин); одновремен-

но использовалось плацебо добутамина. Добутамин 

вводился в дозе 5—40 мкг/кг/мин в течение 24 ч и 

более (по решению врача при клинической необхо-

димости); одновременно использовалось плацебо ле-

восимендана. 

Хроническая сердечная недостаточность отмеча-

лась у 88% пациентов (в остальных случаях причи-

ной госпитализации являлась впервые возникшая 

острая сердечная недостаточность), ишемическая 

этиология заболевания (включая острый инфаркт 

миокарда у небольшого числа больных) — в 76% слу-

чаев. В среднем фракция выброса составляла 24%, 

длительность введения левосимендана — 23 ч, добу-

тамина — 39 ч (средняя доза 6 мкг/кг/мин).

Первичной конечной точкой являлась общая 

смертность на протяжении 6 мес. Число больных в 

исследовании позволяло с достаточной надежностью 

продемонстрировать снижение смертности в группе 

левосимендана в эти сроки на 25% и более по срав-

нению с группой добутамина. Частота смертельных 

исходов ни на одном из этапов исследования в груп-

пах левосимендана и добутамина достоверно не раз-

личалась. 

По вторичным точкам, характеризующим клини-

ческую эффективность (число дней, проведенных 

больными вне стационара, оценка выраженности 

одышки и изменение общей оценки своего состоя-

ния больным через 24 ч после начала лечения, сер-

дечно-сосудистая смертность через 6 мес), группы 

тоже достоверно не различались. Вместе с тем со-

держание мозгового натрийуретического пептида к 

концу первых суток введения левосимендана снизи-

лось примерно наполовину и оставалось таким как 

минимум в течение 5 сут, в то время как снижение 

в группе добутамина было менее выраженным и су-

щественно уменьшилось к 3-м суткам после начала 

лечения. 

В группе левосимендана отмечалось более низкое 

систолическое и диастолическое АД (со снижением в 

среднем на 5 мм рт. ст. от исходного) и эти различия 

исчезали в первые несколько суток после окончания 

инфузии исследуемых препаратов. Более высокая 

ЧСС (с увеличением в среднем на 6 уд/мин от исход-

ного) сохранялась как минимум на протяжении бли-

жайших 5 сут. 

В группе левосимендана в ближайший месяц до-

стоверно чаще отмечались фибрилляция предсердий 

(9,1 против 6,1%), гипокалиемия (9,4 против 5,9%), 

головная боль (8,3 против 4,7%) и достоверно реже 

утяжелялась сердечная недостаточность (12,3 про-

тив 17,0% соответственно). По частоте артериаль-

ной гипотензии, желудочковых аритмий и побочных 

проявлений со стороны почек группы существенно 

не различались.

Таким образом, в целом левосимендан не имел 

преимущества перед добутамином по влиянию на 

клиническое течение заболевания и смертность, 

но характеризовался худшей переносимостью и 

более длительным сохранением влияния на АД и 

ЧСС. Очевидно, что с учетом результатов плацебо-
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контролируемых исследований REVIVE эти данные 

подтверждают пользу левосимендана для контроля 

симптомов заболевания, а также наличие у него осо-

бых свойств (вазодилатация, длительное сохранение 

незначительного снижения АД и увеличения ЧСС 

из-за образования активного метаболита), но сви-

детельствуют против ожидаемого преимущества по 

влиянию на смертность.

Вместе с тем при анализе подгрупп в исследова-

нии SURVIVE оказалось, что в отличие от больных 

с впервые возникшей острой сердечной недоста-

точностью при декомпенсации хронической сер-

дечной недостаточности в группе левосимендана 

отмечалась более низкая смертность в первые 5, 14 

и 31 сут после начала лечения [13, 14]. Достоверно 

более низкая смертность в первые 5 сут в группе 

левосимендана отмечена также у больных, прини-

мающих β-адреноблокаторы. Кроме того, неожи-

данной находкой явилось несовпадение результатов 

сравнения левосимендана и добутамина в разных 

странах: по влиянию на смертность за 6 мес лево-

симендан оказался достоверно лучше в Финляндии 

(включены 95 больных) и имелась тенденция к 

его преимуществу в России (включены 461 боль-

ной). Противоположная тенденция отмечалась 

по Франции (включены 183 больных) и в Израиле 

(включены 142 больных). Не исключено, что опре-

деленную роль здесь сыграло несовпадение кон-

тингентов изученных больных и особенностей 

сопутствующего лечения. С одной стороны, все это 

позволяет надеяться, что преимущество левоси-

мендана перед добутамином по влиянию на исходы 

декомпенсации сердечной недостаточности у отдель-

ных категорий больных все-таки существует, но в 

данном клиническом испытании оно оказалось за-

вуалировано из-за слишком широких критериев от-

бора. С другой стороны, очевидно, что эти находки, 

сделанные при анализе подгрупп, нуждаются в под-

тверждении в специально спланированных проспек-

тивных клинических испытаниях. 

Исследование RUSSLAN
В многоцентровое проспективное двойное слепое 

плацебоконтролируемое исследование RUSSLAN 

были включены 504 больных, у которых в течение 

первых 5 сут после инфаркта миокарда выявля-

лись рентгенологические признаки отека легких 

или венозного полнокровия легких и симптомы 

сердечной недостаточности сохранялись после 

стандартного лечения нитратами и мочегонными 

средствами [15]. Внутривенная инфузия левосимен-

дана продолжалась в течение 6 ч, первоначально за 

10 мин вводили нагрузочную дозу. Использовались 

четыре различные схемы введения препарата: на-

грузочная доза 6 мкг/кг с последующей инфузией 

0,1 мкг/кг/мин (103 человека), нагрузочная доза 

12 мкг/кг с последующей инфузией 0,2 мкг/кг/мин 

(100 человек), нагрузочная доза 24 мкг/кг с после-

дующей инфузией 0,2 мкг/кг/мин (99 человек) и на-

грузочная доза 24 мкг/кг с последующей инфузией 

0,4 мкг/кг/мин (100 человек). Плацебо получали 

102 человека. При необходимости была предусмо-

трена возможность применения добутамина в дозе 

3—9 мкг/кг/мин. 

Основная цель исследования состояла в оценке 

безопасности вмешательства. Сумма случаев воз-

никновения клинически значимой артериальной 

гипотонии или ишемии миокарда у пациентов, по-

лучавших левосимендан (13,4%), достоверно не от-

личалась от группы плацебо (10,8%). Увеличение 

частоты этих событий отмечено только при исполь-

зовании наивысшей дозы препарата, которая в на-

стоящее время не рекомендуется для клинического 

применения. 

К окончанию инфузии левосимендана утяжеле-

ние одышки и утомляемости отмечалось достоверно 

реже, чем при введении плацебо. Меньше больных, 

получавших левосимендан, нуждались в дополни-

тельном введении вазодилататора, мочегонного или 

положительного инотропного агента (7,2 против 

13,7% в группе плацебо; Р = 0,003). 

Сумма случаев смерти или усугубления сердеч-

ной недостаточности у пациентов, получавших ле-

восимендан, в сравнении с плацебо была достоверно 

меньше как через 6 ч (2,0 против 5,9% соответствен-

но; Р = 0,033), так и через 24 ч после начала инфузии 

(4,0 против 8,8% соответственно; Р = 0,044). Общая 

смертность у пациентов, получавших левосимендан 

в первые 14 сут после начала лечения, тоже оказа-

лась достоверно ниже по сравнению с плацебо — 11,7 

против 19,6%, что соответствует снижению риска на 

44% (Р = 0,031). Этот эффект, достигнутый в ранние 

сроки заболевания, был заметен при продлении на-

блюдения до 180 сут, когда смертность составила 

22,6 и 31,4%, что соответствует снижению риска на 

33% (Р = 0,053). 

Таким образом, у больных с левожелудочковой 

недостаточностью, осложнившей недавно перене-

сенный инфаркт миокарда, внутривенная инфузия 

левосимендана в дозах 0,1—0,2 мкг/кг/мин в тече-

ние 6 ч переносилась достаточно хорошо и оказывала 

заметное положительное влияние на симптомы за-

болевания. Применение левосимендана сопровожда-

лось достоверным снижением смертности, причем 

эффект был достигнут в первые 2 нед после начала 

лечения и не исчез в ближайшие 6 мес. Практически 

важно, что при отборе больных для лечения левоси-

менданом не требовалось оценки параметров гемо-

динамики, а наличие сердечной недостаточности 

определялось по клиническим данным и результа-

там рентгенографии грудной клетки.

Вместе с тем это исследование относилось ко вто-

рой фазе клинических испытаний и предназнача-

лось в первую очередь для выбора дозы препарата 

для дальнейших клинических испытаний у данной 

категории больных. Более крупных клинических ис-
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следований левосимендана при инфаркте миокарда 

не проводилось. 

Метаанализы исследований левосимендана 
при острой сердечной недостаточности

Объединенный анализ клинических 
исследований левосимендана 2006 года [16]

При объединении результатов четырех рандоми-

зированных плацебоконтролируемых исследова-

ний левосимендана у больных с острой сердечной 

недостаточностью (CASINO, REVIVE I, REVIVE II 

и RUSSLAN) достоверного влияния препарата на 

смертность отмечено не было. 

При объединении результатов трех рандомизиро-

ванных исследований по сравнению левосимендана 

и добутамина у больных с острой сердечной недо-

статочностью (CASINO, LIDO и SURVIVE) отмечено 

достоверное преимущество левосимендана перед до-

бутамином по влиянию на смертность как минимум 

при краткосрочном наблюдении.

Объединенный анализ клинических 
исследований левосимендана 2012 года
В 2012 г. был опубликован метаанализ результатов 

45 рандомизированных контролируемых клиниче-

ских исследований левосимендана, включавших в 

совокупности 5480 больных [17]. Среди них было 

23 исследования, выполненных при сердечной недо-

статочности, 2 — в неотложной кардиологии, 17 — в 

кардиохирургии, 2 — при сепсисе и 1 — в сосудистой 

хирургии. В целом смертность в группах левосимен-

дана составляла 17,4%, в группах плацебо — 23,3%, 

что соответствует снижению риска на 20% (95% ДИ 

11—28%; Р < 0,001). При этом для предотвращения 

одного смертельного исхода надо было использовать 

левосимендан у 17 больных. Данная закономерность 

выявлена при максимальной длительности наблю-

дения как минимум 30 и как минимум 90 сут, вне 

зависимости от особенностей и размера проведен-

ных исследований (табл. 2). Она была отмечена при 

применении левосимендана в кардиохирургии и в 

кардиологии, при сравнении с плацебо и добутами-

ном, а также при различных подходах к введению 

левосимендана (наличие или отсутствие болюса, 

скорость инфузии до или выше 0,1 мкг/кг/мин). При 

этом наиболее выраженный положительный эффект 

отмечался в исследованиях, где болюс левосименда-

на не вводили и скорость его инфузии не превышала 

0,1 мкг/кг/мин (табл. 3). Применение левосимендана 

было сопряжено с тенденцией к более частому воз-

никновению артериальной гипотонии (относитель-

ный риск 1,39; Р = 0,053). По объединенным данным 

17 исследований средняя длительность госпита-

лизации в группах левосимендана была меньше на 

1,3 сут (Р = 0,007). Признаков предвзятости в отборе 

исследований для публикации найдено не было. 

Объединенный анализ клинических 
исследований левосимендана 2013 года
В 2013 г. был опубликован метаанализ резуль-

татов 22 рандомизированных контролируемых 

сравнительных клинических исследований левоси-

мендана и добутамина, включавших в совокупности 

3052 больных, нуждавшихся в инотропной поддерж-

ке [18]. В целом применение левосимендана было 

сопряжено с достоверным снижением риска смерти 

на 19% (95% ДИ 8—30%; Р  = 0,002). Достоверное 

снижение смертности отмечено в первые 30 сут и 

при продлении периода наблюдения эта тенденция 

не утрачивалась. Существенных различий в резуль-

татах отдельных клинических испытаний не было 

(для взаимодействия Р = 0,39), и для предотвраще-

ния одного смертельного исхода надо было исполь-

зовать левосимендан у 16 больных. Данный эффект 

отмечался в кардиохирургии, у больных с сердечной 

недостаточностью ишемической этиологии и был 

наиболее выражен при одновременном использова-

нии β-адреноблокаторов. Аналогичная тенденция 

имелась и в исследованиях, включавших широкий 

спектр кардиологических больных. Снижение смерт-

ности отмечалось при инфузии левосимендана в 

дозе до 0,1 мг/кг/мин и теряло статистическую зна-

чимость при использовании более высоких доз. По 

частоте артериальной гипотензии, суправентрику-

лярных и желудочковых аритмий группы левоси-

мендана и добутамина существенно не различались. 

Признаков предвзятости в отборе исследований для 

публикации не было найдено. 

Таким образом, результаты этих метаанализов 

свидетельствуют в пользу преимущества левоси-

мендана перед добутамином по влиянию на смерт-

ность, по крайней мере, в первые 30 сут после 

инфузии препаратов. Очевидно, эти данные можно 

распространить и на больных с декомпенсацией 

сердечной недостаточности. Предпочтительным 

представляется применение невысоких доз лево-

симендана (не выше 0,1 мг/кг/мин), в то время как 

данные о роли предварительного введения болюса 

противоречивы. 

Результаты использования левосимендана 
в повседневной врачебной практике 
В регистре ALARM-HF, включавшем данные о 

4953 больных из 9 стран, госпитализированных 

с острой сердечной недостаточностью, была про-

анализирована летальность в стационаре в зави-

симости от проводимого лечения (внутривенное 

введение мочегонных, вазодилататоров, положи-

тельных инотропных препаратов или вазопрес-

соров) [19]. При этом предпринимались усилия, 

чтобы нивелировать различия между пациентами, 

получавшими и не получавшими указанное лече-

ние по другим показателям, способным оказать 

влияние на прогноз. В итоге оказалось, что при-
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 2. Смертность при использовании левосимендана и добутамина: метаанализ 45 рандомизированных 
контролируемых исследований (n = 5480) [17]

Показатель Число 
иссле-

дований

Смертность, % Относи-
тельный 

риск

Р Число больных, 
которых надо 

лечить для 
предотвращения 

одной смерти

В группах 
левоси-
мендана

В группах 
контроля

Максимальное наблюдение ≥ 30 дней 28 21 26 0,72 0,001 17

Максимальное наблюдение ≥ 90 дней 17 23 28 0,79 0,034 22

Максимальное наблюдение ≥ 180 дней 12 24 30 0,74 0,32 —

Смертность как первичная конечная точка 9 23 28 0,67 0,004 20

Слепые исследования 27 20 24 0,86 0,011 23

Исследования, включившие > 100 больных 22 20 25 0,76 0,007 20

Кардиохирургия 17 5,8 12,9 0,52 0,001 14

Кардиология 23 20 26,5 0,75 0,003 18

Сравнение с плацебо 25 14,7 18,7 0,82 0,02 25

Сравнение с добутамином 16 15,0 27,7 0,68 0,003 13

Инфузия ≤ 0,1 мкг/кг/мин 18 9 18 0,56 0,001 11

Инфузия > 0,1 мкг/кг/мин 22 21 24 0,88 0,033 30

С болюсом 35 18 22 0,84 0,003 25

Без болюса 10 14 32 0,58 < 0,001 6

 3.  Смертность при использовании левосимендана и добутамина: метаанализ 22 рандомизированных 
контролируемых исследований (n = 3052) [18]

Показатель Число 
иссле-

дований

Смертность, % Относи-
тельный 

риск

Р Число больных, 
которых надо 

лечить для 
предотвращения 

одной смерти

В группах 
левоси-
мендана

В группах 
добута-
мина

Исследования с включением 
больных, одновременно получающих 

-адреноблокаторы

12 18,8 24,6 0,82 0,008 17

Исследования без включения 
больных, одновременно получающих 

-адреноблокаторы

7 26,4 34,3 0,75 0,07 —

Максимальное наблюдение < 30 дней 7 7,9 16,2 0,64 0,04 11

Максимальное наблюдение ≥ 30 дней 28 23,3 27,9 0,83 0,001 22

Максимальное наблюдение ≥ 90 дней 17 24,8 28,1 0,88 0,12 —

Максимальное наблюдение ≥ 180 дней 12 25,2 28,2 0,89 0,16 —

Исследования на > 100 больных 5 20,4 26,7 0,64 0,03 16

Кардиохирургия 17 5,8 12,9 0,52 0,001 14

Кардиология 23 20 26,5 0,75 0,003 18

Инфузия ≤ 0,1 мкг/кг/мин 8 11,5 20,4 0,57 0,03 12

Инфузия > 0,1 мкг/кг/мин 11 22,2 27,5 0,88 0,08 —

С болюсом 15 18,1 23,7 0,81 0,007 18

Без болюса 4 43,8 56,6 0,76 0,08 —
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менение сочетания вазодилататоров и мочегонных 

сопряжено с наиболее низкой летальностью, в то 

время как при внутривенном введении допамина 

или добутамина она увеличивалась в 1,5 раза, а 

при использовании норэпинефрина или эпинефри-

на — более чем в 2,5 раза. Подобный эффект при 

лечении левосименданом не наблюдался — увели-

чение летальности не отмечалось, и риск смерти 

оказался достоверно ниже, чем при использовании 

катехоламинов.

Левосимендан и качество жизни при тяжелой 
сердечной недостаточности
В последние годы рассматривается возможность 

применения левосимендана у больных с далеко за-

шедшей сердечной недостаточностью, связанной с 

насосной несостоятельностью ЛЖ, когда возмож-

ности положительного влияния на прогноз уже ис-

черпаны и на первый план выходит уменьшение 

симптомов и улучшение качества жизни [20]. При 

этом существуют свидетельства симптоматической 

пользы от левосимендана не только в период госпи-

тализации с утяжелением сердечной недостаточ-

ности, но и при повторном введении препарата в 

амбулаторных условиях. 

Так, в мае 2015 г. представлены результаты про-

спективного рандомизированного двойного сле-

пого плацебоконтролируемого исследования 

LION-HEART по оценке безопасности и эффектив-

ности повторного амбулаторного введения левоси-

мендана у 69 больных с выраженной хронической 

сердечной недостаточностью, имевших ФВ ниже 35% 

в сочетании с симптомами, соответствующими III 

или IV ФК по NYHA в ближайшие 4 нед, эпизод за-

держки жидкости с потребностью во внутривенном 

введении лекарственных средств в ближайшем пери-

оде при условии оптимального лечения заболевания 

в настоящее время. Инфузию левосимендана в дозе 

0,2 мкг/кг/мин в течение 6 ч или плацебо осущест-

вляли 6 раз с интервалом 2 нед. Подобный подход 

приводил к снижению уровня N-концевого предше-

ственника мозгового натрийуретического пептида 

в крови, достоверному снижению частоты госпита-

лизаций из-за сердечной недостаточности (23 про-

тив 67% в группе плацебо; Р = 0,002) и замедлению 

ухудшения качества жизни при достаточно хорошей 

переносимости и отсутствии неблагоприятного воз-

действия на смертность (29 против 33% соответ-

ственно; Р = 0,9). 

По данным метаанализа, включавшим шесть ран-

домизированных контролируемых исследований 

(326 больных), опубликованным в 2014 г., перио-

дическая инфузия левосимендана в амбулаторных 

условиях больным с далеко зашедшей сердечной 

недостаточностью может способствовать сниже-

нию смертности (относительный риск 0,55; 95% ДИ 

0,37—0,84; Р = 0,005) [21]. 

Среди возможных механизмов положительного 

влияния левосимендана на течение выраженной 

хронической сердечной недостаточности обсужда-

ется уменьшение уровня провоспалительных цито-

кинов, факторов апоптоза, оксидативного стресса, 

дисфункции эндотелия, а также улучшение функции 

правого желудочка [20]. 

Все это указывает на перспективность дальнейше-

го изучения целесообразности использования лево-

симендана у данной категории больных [22].

Место левосимендана в клинических 
рекомендациях
В текущей версии рекомендаций Европейского 

кардиологического общества по диагностике и 

лечению острой и хронической сердечной недо-

статочности 2012 г., в разделе, посвященном ино-

тропным препаратам для лечения острой сердечной 

недостаточности, отмечается, что существуют фар-

макологические основания к использованию лево-

симендана (или ингибиторов фосфодиэстеразы III), 

если возникает необходимость в противодействии 

эффектам β-адреноблокаторов [23]. Рекомендует-

ся внутривенная инфузия препарата со скоростью 

0,1 мгк/кг/мин, которая может быть уменьшена до 

0,05 мгк/кг/мин или увеличена до 0,2 мгк/кг/мин. 

Началу внутривенной инфузии может предшество-

вать введение болюса 12 мкг/кг в течение 10 мин; 

использовать болюс не рекомендуется у больных с 

артериальной гипертонией (систолическим АД ни-

же 90 мм рт. ст.). 

В сводной таблице рекомендаций по лечению 

острой сердечной недостаточности внутривенная 

инфузия левосимендана (или ингибитора фосфо-

диэстеразы) помещена в раздел, относящийся к ар-

териальной гипотензии, гипоперфузии или шоку. 

Указано, что применение этих препаратов может 

рассматриваться для противодействия эффектам 

β-адреноблокаторов в случаях, когда последние 

представляются ответственными за наличие арте-

риальной гипотонии. При этом подчеркивается не-

обходимость постоянного мониторирования ЭКГ, 

поскольку положительные инотропные агенты мо-

гут вызывать аритмии и ишемию миокарда, а также 

тщательного мониторирования АД, поскольку эти 

препараты являются еще и вазодилататорами (реко-

мендация класса IIb, степень доказанности С). При 

этом в разделе «Пробелы в доказательствах» указано, 

что эффективность и безопасность левосимендана 

все еще остается неясной.

В текущей версии рекомендаций Американской 

коллегии кардиологов и Американской ассоциации 

сердца по лечению хронической сердечной недоста-

точности 2013 г. левосимендан упомянут только в 

сводной таблице клинических испытаний при сер-

дечной недостаточности и списке литературы [24]. 

Каких-либо рекомендаций по его клиническому 
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применению не дается. Вместе с тем возможность 

длительного постоянного введения инотропных 

препаратов предложено рассматривать в качестве 

компонента паллиативного лечения, направленно-

го на уменьшение симптомов у отдельных больных 

с тяжелой сократительной дисфункцией миокарда 

и далеко зашедшей рефрактерной сердечной недо-

статочностью, не подходящих ни для механической 

поддержки кровообращения, ни для пересадки серд-

ца, получающих оптимальную терапию с использо-

ванием лекарственных средств и соответствующих 

устройств (рекомендация класса IIb, степень дока-

занности В).

В текущей версии рекомендаций Европейского 

кардиологического общества по диагностике и лече-

нию тромбоэмболии легочной артерии 2014 г. ука-

зано, что предварительные данные предполагают 

способность левосимендана восстанавливать нор-

мальное взаимодействие между правым желудоч-

ком и циркуляцией крови в легочной артерии за счет 

одновременной вазодилатации в системе легочной 

артерии и повышения сократимости правого желу-

дочка [25]. В качестве основания приведены резуль-

таты экспериментального плацебоконтролируемого 

исследования, показавшего возможность улучшения 

сопряжения функции правого желудочка с состояни-

ем кровотока в легочной артерии при введении лево-

симендана [26].

В текущей версии рекомендаций Европейского 

кардиологического общества по лечению острого 

инфаркта миокарда с подъемами сегмента ST на ЭКГ 

(2012 г.) возможность применения левосимендана 

рассматривается при отеке легких у больных с систо-

лическим АД выше 90 мм рт. ст. (рекомендация клас-

са IIb, степень доказанности С) [27].

В текущей версии рекомендаций Американской 

коллегии кардиологов и Американской ассоциации 

сердца по лечению инфаркта миокарда с подъемами 

сегмента ST на ЭКГ (2013 г.) левосимендан не упоми-

нается [28].

В немецко-австрийских рекомендациях по диа-

гностике, мониторированию и лечению кардио-

генного шока при инфаркте миокарда указано, что 

левосимендан может использоваться в добавление к 

добутамину или норэпинефрину у больных с шоком, 

рефрактерным к катехоламинам (когда не удается 

достичь сердечного индекса выше 2,5 л/мин/м2), и 

в этих условиях он может быть предпочтительнее 

ингибиторов фосфодиэстеразы III [29]. В качестве 

основания приведены результаты проспективного 

рандомизированного сравнительного одноцентро-

вого исследования, выполненного на 32 больных с 

рефрактерным кардиогенным шоком, продолжав-

шимся как минимум 2 ч [30]. Введение левоси-

мендана в дозе 12 мкг/кг за 10 мин с последующей 

инфузией 0,1 мкг/кг/мин в течение 50 мин, а затем 

0,2 мкг/кг/мин до конца суток на фоне реваскуляри-

зации, внутриаортальной баллонной контрпульса-

ции и применения других инотропных препаратов 

обеспечивало более выраженное улучшение показа-

телей гемодинамики и тенденцию к лучшей выжива-

емости по сравнению с эноксимоном.

Очевидно, причиной столь сдержанного отноше-

ния к левосимендану являются несовпадение резуль-

татов исследований REVIVE и SURVIVE и небольших 

клинических испытаний. При этом результаты до-

статочно крупных клинических исследований име-

ют решающее значение для суждения об ожидаемых 

эффектах того или иного вмешательства. Кроме 

того, левосимендан не одобрен для практического 

использования в США. Однако подобная позиция 

может показаться и излишне категоричной. Так, в ус-

ловиях, когда ни один из доступных на сегодняшний 

день способов лечения острой сердечной недоста-

точности не имеет достаточных доказательств по-

ложительного влияния на смертность, достижение 

желаемого симптоматического эффекта при прием-

лемой переносимости и отсутствии отрицательного 

влияния на прогноз уже является заметным дости-

жением. Особенно это касается положительных 

инотропных препаратов, при применении которых, 

несмотря на улучшение показателей гемодинами-

ки и уменьшение симптомов, отмечена тенденция к 

увеличению смертности в более отдаленные сроки 

заболевания [19, 31]. При этом в отличие от других 

кардиотонических препаратов, совокупность фак-

тов, накопленных с использованием левосимендана, 

оставляет надежду на его как минимум нейтральное 

влияние на прогноз. По-видимому, на это можно рас-

считывать в случаях, когда у больных с декомпен-

сацией хронической сердечной недостаточности и 

застоем в легких на фоне существенно нарушенной 

сократимости ЛЖ, не имеющих гиповолемии и ар-

териальной гипотонии, необходимо добиться до-

статочно быстрого симптоматического улучшения, 

которого не удается достичь при надлежащем ис-

пользовании вазодилататоров и мочегонных препа-

ратов. Очевидно, особенно полезным левосимендан 

может оказаться, когда потребность в инотропной 

поддержке возникает на фоне продолжающегося 

приема β-адреноблокаторов. 

Кроме того, суждение о целесообразности ши-

рокого применения левосимендана не исключает 

его использования с целью воздействовать на сим-

птомы у отдельных больных, когда имеющиеся на-

рушения могут быть уменьшены или устранены с 

помощью эффектов, ожидаемых при введении дан-

ного лекарственного средства. Так, определенный 

клинический опыт указывает на возможность при-

менения левосимендана в лечении кардиогенного 

шока, а также в кардиохирургии. 

Для предотвращения побочных эффектов при 

использовании левосимендана разумно придержи-

ваться следующих правил [32, 33].

• Не использовать левосимендан без одновремен-

ного введения других кардиотонических или 
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вазопрессорных препаратов у больных с систоли-

ческим АД ниже 90—100 мм рт. ст.

• Начинать лечение с низких доз (0,1 мкг/кг/мин) с 

возможным увеличением до 0,2 мкг/кг/мин в за-

висимости от клинического эффекта. Применение 

нагрузочных доз (6—12 мгк/кг в течение 10 мин) 

нежелательно, особенно у больных с систоличе-

ским АД ниже 100—110 мм рт. ст. (с возможным 

исключением для случаев, когда выраженный ге-

модинамический эффект необходим уже в первые 

2 ч от начала лечения). 

• При выраженном снижении систолического АД 

прекратить инфузию левосимендана на 1—2 ч и 

затем постараться возобновить в наиболее низкой 

дозе (0,05 мкг/кг/мин).

• Во время инфузии левосимендана тщательно мо-

ниторировать АД и ЭКГ (особенно в первые 4—6 ч 

от начала введения препарата), избегать интен-

сивного применения диуретиков и вазодилатато-

ров. Наблюдение за больным надо продолжать и в 

первые несколько суток после прекращения инфу-

зии левосимендана, поскольку его эффекты могут 

сохраняться из-за наличия длительно циркулиру-

ющего активного метаболита.

• До начала введения левосимендана устранить ги-

поволемию, нормализовать содержание калия и 

магния в крови (и контролировать концентрацию 

калия в период введения препарата). 

• При рефрактерной сердечной недостаточности 

стоит рассмотреть сочетание левосимендана 

с добутамином, а при систолическом АД ниже 

90 мм рт. ст. — сочетание низкой дозы левосимен-

дана с вазопрессорами или механическими сред-

ствами поддержки кровообращения.

Заключение

Несмотря на длительный период клинического из-

учения, значение левосимендана — положительного 

инотропного препарата со свойствами вазодилатато-

ра — в лечении острой сердечной недостаточности 

все еще нуждается в уточнении. Очевидно, это во 

многом связано с несовпадением результатов доста-

точно крупных клинических испытаний, включав-

ших очень разнородных больных и не оправдавших 

слишком оптимистичных ожиданий, возникших на 

ранних стадиях практического изучения препара-

та, с одной стороны, и итогов многочисленных, но 

небольших по размеру исследований, указывающих 

на клиническую пользу левосимендана или его пре-

имущество перед другими способами медикамен-

тозного лечения, с другой. В целом представляется, 

что у надлежащим образом отобранных больных при 

соблюдении ряда правил безопасного использования 

левосимендан способен достаточно быстро обеспе-

чить как минимум симптоматическое улучшение и, 

возможно, положительно сказаться на показателях, 

характеризующих качество жизни.
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Федеральные клинические 
рекомендации по диагностике 
и лечению хронической и острой 
сердечной недостаточности

НК

Спи сок со кра ще ний 

АД — артериальное давление

АПФ — ангиотензин-превращающий фермент

в/в — внутривенный (внутривенно)

ИВЛ — искусственная вентиляция легких

ИКД — имплантируемый кардиовертер-дефибриллятор

ЛЖ — левый желудочек

МВ КФК — МВ-фракция креатинфосфокиназы

МКР — минералкортикоидные рецепторы

МРТ — магнитно-резонансная томография

МСКТ — мультиспиральная компьютерная томография

НПВС — нестероидные противовоспалительные средства

ОСН — острая сердечная недостаточность

РААС — ренин-ангиотензин-альдостероновая система

РЧА — радиочастотная аблация

СКФ — скорость клубочковой фильтрации

СРТ — сердечная ресинхронизирующая терапия

ФВ ЛЖ — фракция выброса левого желудочка

ХОБЛ — хроническая обструктивная болезнь легких

ХСН — хроническая сердечная недостаточность

ХСН-НФВ — хроническая сердечная недостаточность с нормаль-
ной фракцией выброса

ХСН-СФВ — хроническая сердечная недостаточность со снижен-
ной фракцией выброса

ЦВД — центральное венозное давление

ЧКВ — чрескожное коронарное вмешательство

ЧСС — частота сердечных сокращений

ЭхоКГ — эхокардиография

BNP — мозговой натрийуретический пептид

NT-proBNP — N-концевой предшественник мозгового натрийурети-
ческого пептида

(часть 2)
Утверждены профильной комиссией Министерства здравоохранения РФ по кардиологии

 14. 

Острая сердечная недостаточность (ОСН) — кли-

нический синдром, характеризующийся быстрым 

возникновением симптомов, характерных для нару-

шенной функции сердца. ОСН — угрожающее жизни 

состояние, требующее неотложного лечения, госпи-

тализации в блок (отделение) интенсивной терапии, 

предпочтительно в стационар, располагающий необ-
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ходимыми диагностическими и лечебными возмож-

ностями.

Цели лечения ОСН следующие.

1. В блоке интенсивной терапии — устранение или 

уменьшение симптомов, адекватная оксигенация, 

улучшение показателей гемодинамики и перфу-

зии органов, ограничение повреждения сердца и 

почек, предотвращение тромбоэмболических ос-

ложнений, минимизация срока пребывания в бло-

ке интенсивной терапии.

2. В стационаре — стабилизация состояния и оп-

тимизация лечения, выявление основного забо-

левания и значимой сопутствующей патологии, 

начало лечения с положительным влиянием на 

течение и прогноз заболевания, титрование доз 

лекарственных средств до оптимальных, опреде-

ление целесообразности и способов немедикамен-

тозного лечения.

3. После выписки — планирование подходов к 

долговременному лечению (включая обучение 

и изменение образа жизни), планирование даль-

нейшего титрования (оптимизации) доз лекар-

ственных средств с положительным влиянием 

на течение и прогноз заболевания, обеспечение 

доступности надлежащего немедикаментозного 

лечения, предотвращение повторных госпитали-

заций, уменьшение симптомов, улучшение каче-

ства жизни и выживаемости.

Наряду с неотложным устранением проявлений 

ОСН необходимо предпринять все усилия, чтобы как 

можно быстрее выявить и по возможности устранить 

причины, приведшие к возникновению декомпенса-

ции (табл. 13).

Для успешного лечения ОСН следует определить 

ее клинический вариант (табл. 14) и особенности па-

тогенеза. Последние включают преобладающую си-

столическую дисфункцию миокарда (ФВ ЛЖ < 40%), 

преимущественно диастолическую дисфункцию 

миокарда (с сохраненной ФВ ЛЖ), остро возникшие 

нарушения ритма и/или проводимости, острое на-

рушение внутрисердечной гемодинамики, тампо-

наду сердца, а также случаи несоответствующей 

пред- или постнагрузки для камер сердца (артери-

альная гипертония, избыточное поступление или 

пониженное выделение жидкости, выраженная та-

хикардия с высокой ФВ ЛЖ при анемии, инфекции, 

тиреотоксикозе).

Минимальный объем обследования при ОСН 

должен включать физикальное обследование, ЭКГ 

в 12 отведениях, ЭхоКГ, рентгенографию грудной 

клетки, определение насыщения артериальной кро-

ви кислородом, общий анализ крови и мочи, опреде-

ление уровней калия, натрия, глюкозы, мочевины и 

билирубина, активности аланиновой и аспарагино-

вой аминотрансфераз, МВ КФК, сердечного тропони-

на, BNP или NT-proBNP, а также уровня креатинина 

в крови с обязательным вычислением клиренса кре-

атинина или скорости клубочковой фильтрации. 

У тяжелых больных может потребоваться определе-

ние газов артериальной крови и кислотно-основного 

состояния. При физикальном обследовании необ-

ходимо обратить особое внимание на наличие при-

знаков, свидетельствующих о заболевании сердца, и 

на задержку жидкости в организме (длительная, по-

степенно нарастающая декомпенсация, растяжение 

вен шеи, гепатомегалия, отеки нижних конечностей, 

жидкость в плевральной полости). Следует учиты-

вать, что похожие клинические проявления ОСН (в 

том числе задержка жидкости, признаки низкого 

сердечного выброса) могут возникать как при низ-

кой, так и при сохранной ФВ ЛЖ.

 13. Основные причины и факторы, приводящие 
к возникновению ОСН

Обычно способствующие быстрому клиническому 
ухудшению

Тахиаритмия с высокой ЧСС или выраженная 
брадикардия/брадиаритмия/нарушение проводимости

Острый коронарный синдром

Остро возникшие нарушения внутрисердечной 
гемодинамики (разрыв межжелудочковой перегородки, 
отрыв хорд митрального клапана и другие)

Тромбоэмболия легочной артерии

Гипертензивный криз

Тампонада сердца

Расслоение аорты

Осложнение кардиохирургических операций

Кардиомиопатия при беременности

Обычно приводящие к не столь быстрому 
клиническому ухудшению

Инфекция (включая инфекционный эндокардит)

Обострение ХОБЛ/бронхиальной астмы

Анемия

Нарушение функции почек

Плохая приверженность к диете/медикаментозному 
лечению 

Ятрогения (прием нестероидных противовоспалительных 
средств или кортикостероидов, введение избыточного 
количества жидкости, лекарственные взаимодействия)

Тахиаритмия, брадикардия/брадиаритмия/нарушение 
проводимости, не приводящие к внезапному, 
выраженному изменению ЧСС

Неконтролируемая артериальная гипертония

Гипо- или гипертиреоз

Злоупотребление алкоголем или наркотиками
ХОБЛ — хроническая обструктивная болезнь легких; ЧСС — 

частота сердечных сокращений. 
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 14. Наиболее распространенные клинические варианты ОСН и принципы их лечения

Клинический вариант Особенности патогенеза Основные принципы лечения

Впервые возникшая 
ОСН

Обычно имеется явный провоцирующий 
фактор и нет существенной задержки 
жидкости

Основная цель: устранение или уменьшение 
воздействия провоцирующего фактора; острожное 
применение диуретиков, чтобы не вызвать 
гиповолемию

Декомпенсация ХСН Во многих случаях сопровождается 
выраженной задержкой жидкости 
или имеется явный провоцирующий 
фактор; ФВ ЛЖ может быть снижена или 
сохранена

Основная цель: устранение или уменьшение 
воздействия провоцирующего фактора (диуретики 
при задержке жидкости, вазодилататоры при 
высоком АД и др.); оптимизация лечения ХСН (с 
учетом ФВ ЛЖ)

Повышенное 
систолическое АД 
(> 160 мм рт. ст.)

В основном застой в легких с признаками 
задержки жидкости или без них; у многих 
больных сохраненная ФВ ЛЖ

Основная цель: снижение АД и устранение 
задержки жидкости.

Основные способы: вазодилататоры; в/в 
фуросемид

Выраженный 
застой/отек легких

Тяжелый респираторный дистресс с 
влажными хрипами над легкими и 
насыщением крови кислородом < 90% 
при дыхании комнатным воздухом до 
начала лечения.

ФВ ЛЖ может быть сниженной или 
сохранной

Основная цель: снижение давления в капиллярах 
легких.

Основные способы: положение сидя (если 
нет артериальной гипотонии); поддержка 
дыхания (обычно не инвазивная, с созданием 
сопротивления выдоху); в/в морфин (особенно 
при удушье, возбуждении); вазодилататоры (если 
АД нормальное или высокое); в/в фуросемид при 
признаках задержки жидкости; негликозидные 
кардиотонические средства при гипотонии и 
гипоперфузии у больных с низкой ФВ ЛЖ

Гипертензивная ОСН Острый застой в легких/отек легких на 
фоне необычно высокого АД у больных с 
относительно сохранной сократительной 
функцией ЛЖ; выраженной задержки 
жидкости обычно нет

Основная цель: скорейшее снижение АД.

Основные способы: преимущественно 
вазодилататоры; осторожность при выборе дозы 
фуросемида

Молниеносный 
отек легких

Внезапное начало; часто осложняет 
гипертонический криз; хорошо отвечает 
на вазодилататоры и диуретики

Основная цель: скорейшее снижение АД и 
устранение задержки жидкости.

Основные способы: в/в вазодилататоры; 
в/в фуросемид; поддержка дыхания (обычно 
неинвазивная, с созданием сопротивления 
выдоху); в/в морфин

До клинической стабилизации и окончания под-

бора медикаментозного лечения следует как можно 

чаще оценивать ЧСС, характер сердечного ритма, 

выраженность одышки, ЧД, насыщение артериаль-

ной крови кислородом, соотношение введенной и 

выделенной жидкости (с катетеризацией мочевого 

пузыря, если необходимо). В первые 24 ч после го-

спитализации следует мониторировать ЧСС, харак-

тер сердечного ритма и насыщение артериальной 

крови кислородом. Тяжесть симптомов сердечной 

недостаточности (в частности, одышки), соотноше-

ние введенной и выделенной жидкости, массу тела, 

давление в яремных венах, выраженность застоя в 

легких и периферических отеков, а также уровень 

мочевины, креатинина, калия и натрия в крови сле-

дует оценивать как минимум ежедневно.

Катетеризация легочной артерии может рассма-

триваться: 1) при ОСН, устойчивой к медикаментоз-

ному лечению; 2) при ОСН со стойкой артериальной 

гипотонией; 3) при ОСН с неясным давлением за-

полнения ЛЖ; 4) при планируемом кардиохирур-

гическом лечении. Основная цель катетеризации 

легочной артерии — оценка адекватности давления 

заполнения левого желудочка (выявление гипово-

лемии для коррекции дозы диуретиков и вазоди-

лататоров; оценка необходимости использования и 
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Нормальное 
или умеренно 
повышенное АД

Симптомы обычно нарастают постепенно, 
параллельно с задержкой жидкости; 
преобладает застой в большом круге 
кровообращения; возможна дисфункция 
органов, характерная для ХСН

Основная цель: устранение задержки жидкости.

Основные способы: в/в фуросемид; при 
необходимости — вазодилататоры

Низкое систолическое 
АД (< 90 мм рт. ст.)

В большинстве случаев низкий 
сердечный выброс и сниженная функция 
почек

Основная цель: поддержание достаточного 
сердечного выброса.

Основные способы: в/в введение жидкости 
(в отсутствие застоя в легких); устранение 
выраженных аритмий; негликозидные 
кардиотонические средства у больных с низкой 
ФВ ЛЖ (левосимендан); при невозможности 
обеспечить систолическое АД > 100 мм рт. ст. 
и при сохранении гипоперфузии рассмотреть 
целесообразность введения вазопрессорных 
средств, применения механических способов 
поддержки кровообращения; поддержки 
дыхания

Кардиогенный шок Низкое АД с гипоперфузией тканей, 
сохраняющиеся после коррекции 
преднагрузки (ликвидации гиповолемии) 
и серьезных аритмий; может протекать с 
застоем в легких и без него 

Изолированная 
правожелудочковая 
недостаточность

Признаки застоя в большом круге 
кровообращения в сочетании с 
отсутствием застоя в легких; может 
сопровождаться синдромом низкого 
сердечного выброса

Основная цель: коррекция причины 
правожелудочковой недостаточности. 

Основные способы: реперфузионная 
терапия при остром коронарном синдроме, 
тромболитическая терапия при ТЭЛА с шоком; 
избегать снижения преднагрузки для правого 
желудочка (вазодилататоры, диуретики в 
избыточных дозах); избегать в/в введения 
жидкости (кроме случаев инфаркта миокарда 
правого желудочка); поддерживать синхронное 
сокращение предсердий и желудочков; 
при необходимости — негликозидные 
кардиотонические и/или вазопрессорные 
средства; поддержка дыхания

ОСН при остром 
коронарном синдроме

Любые формы ОСН у больного с острым 
коронарным синдромом

Основная цель: скорейшее восстановление 
адекватного коронарного кровотока, устранение 
ишемии миокарда.

Основные способы: реваскуляризация миокарда, 
тромболитическая терапия (при показаниях); 
в/в нитраты; бета-адреноблокаторы (если нет 
противопоказаний); в/в морфин (при болевом 
синдроме); коррекция проявлений ОСН

ОСН с высоким 
сердечным выбросом

Обычно застой в легких у больных с 
выраженной тахикардией

Устранение тахикардии (включая воздействие на 
ее причину, если это возможно)

АД — артериальное давление; ОСН — острая сердечная недостаточность; ТЭЛА — тромбоэмболия легочной артерии; ФВ ЛЖ — фракция 

выброса левого желудочка; ХСН — хроническая сердечная недостаточность.

подбор дозы кардиотонических препаратов). Уста-

новка внутриартериального катетера может рас-

сматриваться при рефрактерной ОСН с выраженной 

артериальной гипотонией, а также при необходи-

мости частого определения газов крови.

В большинстве случаев оправдана катетеризация 

центральной вены, позволяющая в том числе регу-

лярно оценивать ЦВД.

Основные способы медикаментозного лечения 

ОСН представлены в табл. 15.

В настоящее время опубликованы результаты двой-

ного слепого рандомизированного плацебо-контро-

лируемого исследования серелаксина у пациентов с 

ОСН. Серелаксин назначался в дозе 30 мкг/кг/сут в 

виде непрерывной в/в инфузии на срок до 48 ч в до-

полнение к стандартной терапии ОСН. Добавление 
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Таблица 15. Медикаментозное лечение ОСН

Препарат Особенности применения

Наркотические 
анальгетики

Показаны при болевом синдроме, удушье, возбуждении. Доза подбирается 
индивидуально; препараты должны вводиться малыми болюсами в достаточно большом 
разведении. Возможны угнетение дыхания, рвота, артериальная гипотония (обычно у 
больных с гиповолемией)

Морфин Доза составляет 2,5—5 мг в/в, при необходимости введение повторяют каждые 5—25 мин 
до достижения эффекта или до появления неприемлемых побочных реакций. Препарат 
обладает венодилатирующим и антиадренергическим действием

Вазодилататоры Используются для снижения АД, уменьшения давления в капиллярах легких, уменьшения 
выраженности клапанной регургитации. Доза подбирается индивидуально с учетом 
терапевтического эффекта (уменьшение симптомов, степень снижения среднего или 
систолического АД). Противопоказаны при выраженной артериальной гипотонии 
(систолическое АД < 110 мм рт. ст.). При выраженном митральном, аортальном или 
субаортальном стенозе должны применяться с осторожностью

Нитроглицерин Вводят с помощью в/в инфузии; начальная доза — 10—20 мкг/мин, при необходимости 
дозу удваивают каждые 10 мин вплоть до 200 мкг/мин. В ожидании возможности начать 
в/в инфузии препарат можно назначить в виде быстродействующих таблеток или спрея 
внутрь каждые 5—15 мин

Изосорбида динитрат Вводят с помощью в/в инфузии; начальная доза — 1 мг/ч, при необходимости дозу 
постепенно увеличивают вплоть до 10 мг/ч

Нитропруссид натрия Вводят с помощью в/в инфузии; начальная доза — 0,3 мкг/кг/мин, при необходимости 
дозу постепенно увеличивают вплоть до 5 мкг/кг/мин. При остром инфаркте миокарда 
должен применяться с осторожностью

Мочегонные Показаны при признаках задержки жидкости. При выраженном отечном синдроме и 
недостаточном ответе на первую дозу (выделение менее 100 мл мочи в ближайшие 1—2 ч)
может потребоваться более высокая доза диуретика, а также сочетание петлевого 
и тиазидного диуретиков (по крайней мере в течение нескольких дней). Необходим 
контроль за уровнем калия в крови, функцией почек и наличием гиповолемии

Фуросемид В ранние сроки ОКС вводится в/в болюсами; обычная начальная доза — 20—40 мг 
(при задержке жидкости может быть выше). Необходимость повторного введения и 
доза определяются ответом на уже введенный препарат. При необходимости введения 
высоких доз может быть предпочтительна в/в инфузия со скоростью 5—40 мг/ч. 
При использовании в дозе > 1 мг/кг есть риск рефлекторной вазоконстрикции; при 
декомпенсации de novo следует использовать низкие начальные дозы. При артериальной 
гипотонии, выраженной гипонатриемии и ацидозе ответ на лечение ниже. Комбинация 
с нитратами, добутамином или допамином эффективнее и безопаснее, чем увеличение 
дозы диуретика. Увеличение дозы в 2,5 раза при декомпенсации ХСН у больных с 
выраженной задержкой жидкости позволяет несколько быстрее добиться уменьшения 
симптомов ценой временного ухудшения функции почек

Другие мочегонные Особенности применения описаны в разделе по лечению ХСН

Бета-адреноблокаторы ОСН — относительное противопоказание к использованию -адреноблокаторов. Они 
могут понадобиться для устранения ишемии миокарда, снижения АД, уменьшения 
тахикардии, при наджелудочковых и желудочковых тахиаритмиях. Доза должна 
подбираться индивидуально и с крайней осторожностью. Одно из условий безопасного 
применения -адреноблокаторов при ОСН — сохраненная ФВ ЛЖ. При декомпенсации 
ХСН у больных со сниженной ФВ ЛЖ, регулярно получавших -адреноблокаторы, 
желательно не отменять эти препараты, если нет признаков низкого сердечного 
выброса. В отдельных случаях возможно временное снижение или пропуск доз. Если 
имеется ХСН со сниженной ФВ ЛЖ или инфаркт миокарда со сниженной ФВ ЛЖ и 
больной ранее не получал -адреноблокаторы или они были отменены во время 
лечения ОСН, после стабилизации состояния и в отсутствие ограничений со стороны 
АД и ЧСС следует как можно быстрее начать титрование дозы так, как это описано при 
лечении ХСН
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Метопролол Вводится в/в медленно в дозе 2,5—5 мг под контролем ЭКГ, АД и аускультативной картины 
в легких; при необходимости и при хорошей переносимости возможно повторное введение

Эсмолол Вводят в дозе 0,5 мг/кг в течение 1 мин, затем со скоростью 0,05 мг/кг/мин; при 
недостаточном эффекте скорость инфузии увеличивают на 0,05 мг/кг/мин каждые 4 мин 
вплоть до 0,3 мг/кг/мин. Если необходим более быстрый эффект, перед вторым и третьим 
увеличением дозы можно ввести дополнительные болюсы по 0,5 мг/кг

Ингибиторы АПФ Из-за недостаточной изученности рекомендации по применению ингибиторов АПФ 
в ранние сроки лечения ОСН отсутствуют; у регулярно получавших эти препараты 
до госпитализации желательно продолжать лечение. В случаях, когда имеется ХСН 
со сниженной ФВ ЛЖ или инфаркт миокарда со сниженной ФВ ЛЖ и больной ранее 
не получал ингибиторов АПФ или они были отменены во время лечения ОСН, после 
стабилизации состояния и в отсутствие ограничений со стороны АД и функции почек 
следует как можно быстрее начать титрование дозы так, как это описано при лечении ХСН

Блокаторы рецепторов 
альдостерона

Из-за недостаточной изученности рекомендации по применению этих препаратов в ранние 
сроки лечения ОСН отсутствуют. После стабилизации состояния и в отсутствие ограничений 
со стороны функции почек и уровня калия в крови эти препараты показаны в добавление 
к -адреноблокаторам и ингибиторам АПФ у больных с ХСН со сниженной ФВ ЛЖ 
(спиронолактон, эплеренон) или инфарктом миокарда со сниженной ФВ ЛЖ (эплеренон)

Негликозидные 
кардиотонические 
и вазопрессорные 
лекарственные средства

Негликозидные кардиотонические лекарственные средства могут использоваться для 
поддержания сердечного выброса у больных с низкой ФВ ЛЖ и артериальной гипотонией 
(систолическое АД < 85 мм рт. ст.) и/или гипоперфузией, не связанной с гиповолемией. 
Инфузия левосимендана возможна при недостаточной эффективности стандартного 
лечения у больных с выраженным застоем в легких (отеком легких). Вазопрессорные 
лекарственные средства применяют, когда у больных с адекватным наполнением камер 
сердца не удается добиться достаточной перфузии тканей (при угрожающей жизни 
артериальной гипотонии), а также в составе реанимационных мероприятий (эпинефрин). 
При применении этих лекарственных средств необходимо мониторирование ЭКГ для 
своевременного выявления аритмий и ишемии миокарда

Добутамин Кардиотоническое лекарственное средство; вводят в виде в/в инфузии со скоростью 
2—20 мкг/кг/мин

Допамин Кардиотоническое и вазопрессорное средство. Эффект зависит от дозы: при в/в 
инфузии в дозе < 3 мкг/кг/мин — расширение сосудов почек, в дозе 3—5 мкг/кг/мин —
кардиотоническое действие, в дозе 5—20 мкг/кг/мин — кардиотоническое и 
вазопрессорное действие. Из-за возможности артериальной гипоксемии необходимо 
мониторировать насыщение артериальной крови кислородом и при необходимости 
использовать оксигенотерапию

Левосимендан Кардиотоническое средство со свойствами венозного дилататора; возможен в/в болюс 
12 мкг/кг в течение 10 мин (если нет артериальной гипотонии). В виде в/в инфузии 
вводят в начальной дозе 0,1 мкг/кг/мин, при необходимости дозу уменьшают до 
0,05 мкг/кг/мин или увеличивают до 0,2 мкг/кг/мин

Норэпинефрин Вазопрессорное лекарственное средство; вводят в виде в/в инфузии со скоростью 
0,2—1,0 мкг/кг/мин

Эпинефрин Вазопрессорное лекарственное средство; вводят в виде в/в инфузии со скоростью 
0,05—0,5 мкг/кг/мин; при сердечно-легочной реанимации — в/в болюсы по 1 мг каждые 
3—5 мин

Антиаритмические 
средства

Среди антиаритмических средств при ОСН может использоваться только амиодарон (в 
том числе в качестве средства уменьшения ЧСС при сохраняющихся суправентрикулярных 
тахиаритмиях). Для уменьшения ЧСС при фибрилляции/трепетании предсердий (особенно 
у больных с низкой ФВ ЛЖ, при артериальной гипотонии, когда нет возможности 
использовать достаточные дозы -адреноблокаторов) могут применяться невысокие дозы 
дигоксина (по 0,125—0,25 мг в/в до 2 раз в сутки)

АД — артериальное давление; АПФ — ангиотензин-превращающий фермент; ОСН — острая сердечная недостаточность; 

ФВ ЛЖ — фракция выброса левого желудочка; ХСН — хроническая сердечная недостаточность; ЧСС — частота сердечных сокращений; 

ЭКГ — электрокардиограмма.
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серелаксина к стандартной терапии ОСН привело к 

достоверному снижению симптомов сердечной не-

достаточности через 6 ч от начала лечения и умень-

шению дозировки вводимых в/в диуретиков, что, в 

свою очередь, привело к достоверному снижению ри-

ска прогрессирования сердечной недостаточности в 

течение 14 сут. Кроме того, добавление серелаксина 

к стандартной терапии ОСН сопровождалось досто-

верным снижением относительного риска сердечно-

сосудистой и общей смертности на 37% (P = 0,028).

Основные способы немедикаментозного лечения 

ОСН следующие.

1. Различные способы поддержки дыхания (окси-

генотерапия через маску или носовые катетеры) 

показаны только при наличии артериальной ги-

поксемии (насыщение артериальной крови кис-

лородом < 90%); неинвазивная вспомогательная 

искусственная вентиляция легких через маску — 

создание постоянного положительного давления 

в дыхательных путях (CPAP), вентиляция с пере-

межающимся положительным давлением (NIPPV) 

или двухуровневая дыхательная поддержка (Bi-

PAP) — может применяться при выраженном за-

стое в легких (отеке легких) у больных с тяжелой 

одышкой, находящихся в сознании и не отвечаю-

щих на медикаментозное лечение; интубация тра-

хеи и механическая искусственная вентиляция 

легких показаны при выраженной или не корри-

гируемой другими методами гипоксемии, гипер-

капнии, ацидозе, необходимости снизить работу 

дыхания, выраженном угнетении сознания, угро-

зе аспирации, необходимости частой санации 

трахеобронхиального дерева. Цель поддержки ды-

хания — обеспечивать насыщение артериальной 

крови кислородом > 95% (при ХОБЛ — > 90%). 

На фоне искусственной вентиляции легких воз-

можно снижение АД, поэтому при систолическом 

АД < 85 мм рт. ст. неинвазивную вспомогатель-

ную вентиляцию легких в большинстве случаев 

использовать не следует.

2. При соответствующих показаниях могут приме-

няться механические способы поддержки кро-

вообращения: внутриаортальная баллонная 

контрпульсация, миниинвазивные насосы, экс-

тракорпоральная мембранная оксигенация 

(ЭКМО), а также различные механические сред-

ства обхода левого желудочка. Как правило, их 

краткосрочное использование оправдано при со-

храняющейся гипоперфузии на фоне инотропной 

поддержки у больных с потенциально обратимой 

причиной ОСН, у больных, ожидающих хирурги-

ческих вмешательств, способных устранить при-

чину возникновения ОСН, а также при быстром 

утяжелении ОСН в ожидании принятия решения о 

дальнейшей тактике ведения, когда еще не выпол-

нены необходимые диагностические процедуры 

и не закончена оценка клинического состояния. 

Выбор конкретной методики должен определять-

ся ее доступностью и особенностями конкретного 

больного.

3. При наличии острого коронарного синдрома (не-

стабильная стенокардия, инфаркт миокарда) не-

обходима скорейшая коронарная ангиография 

с выбором способа реваскуляризации миокар-

да — чрескожное коронарное вмешательство или 

операция коронарного шунтирования. ОСН (в 

особенности кардиогенный шок) — показание к 

наиболее полной реваскуляризации миокарда у 

больных с многососудистым поражением коро-

нарных артерий.

4. Если причиной или существенным отягчающим 

фактором возникновения ОСН служат потенци-

ально устранимые аритмии, способом выбора 

является электроимпульсная терапия или элек-

трическая кардиостимуляция (в зависимости от 

типа имеющихся нарушений).

5. В зависимости от нарушений, лежащих в осно-

ве ОСН, в ряде случаев может потребоваться 

хирургическая коррекция нарушений внутрисер-

дечной гемодинамики, катетерная аблация ре-

цидивирующих клинически значимых аритмий, 

имплантация постоянного кардиостимулятора 

или кардиовертера-дефибриллятора, ультрафиль-

трация (при задержке жидкости, не отвечающей 

на диуретики), диализ (при тяжелой почечной не-

достаточности), а также трансплантация сердца 

(при его тяжелой некорригируемой патологии). 

Принятие решения о применении этих методик и 

срочности вмешательства должно осуществлять-

ся совместно со специалистом соответствующего 

профиля.

Выписка больных с ОСН возможна не ранее, чем 

будет устранен эпизод ОСН, исчезнут признаки за-

держки жидкости и будет подобрана доза диуре-

тиков (стабильная на протяжении как минимум 

48 ч). Дальнейшее лечение ХСН и других предрас-

полагающих заболеваний должно осуществляться в 

соответствии с существующими клиническими ре-

комендациями.

 15. 

Вспомогательное кровообращение необходимо при 

тяжелом нарушении гемодинамики, когда прогноз 

без трансплантации сердца крайне неблагоприят-

ный. Вспомогательное кровообращение позволяет 

поддержать жизнь больного в ожидании трансплан-

тации.

К вспомогательному кровообращению относят 

внутриаортальную баллонную контрпульсацию, 

экстракорпоральную мембранную оксигенацию, 

желудочковые и двухжелудочковые постоянные или 

пульсируюшие насосы (искусственные желудочки), 

искусственное сердце.
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Выбор того или иного метода определяется пред-

полагаемой продолжительностью использования, 

обратимостью причины кардиогенного шока, необ-

ходимостью поддержания функции только левого 

желудочка или обоих желудочков, а также телосло-

жением больного.

К вспомогательному кровообращению обычно 

прибегают, когда, несмотря на интенсивное меди-

каментозное лечение, гемодинамика остается не-

стабильной. Чаще всего это больные, которым нужна 

трансплантация сердца.

Показания к вспомогательному кровообращению:

• систолическое АД менее 75—80 мм рт. ст.;

• сердечный индекс менее 1,5—1,8 л/мин/м2;

• насыщение кислородом смешанной венозной кро-

ви (SvO
2
) менее 50%.

Вспомогательное кровообращение может исполь-

зоваться краткосрочно при кардиогенном шоке в 

следующих ситуациях:

• после операций на сердце;

• при инфаркте миокарда;

• при фульминантном миокардите;

• при остановке кровообращения во время кардиохи-

рургических вмешательств (выживаемость в этом 

случае мала).

Если ожидается, что насосная функция сердца 

вскоре восстановится, лучше всего выбрать наиме-

нее сложный и травматичный метод вспомогатель-

ного кровообращения. Для больных с поверхностью 

тела менее 1,3 м2 годятся только внешние устройства 

с центробежными насосами. Если восстановления 

насосной функции сердца не ожидается, приходится 

использовать имплантируемые длительно работаю-

щие устройства.

Экстракорпоральная мембранная 
оксигенация
Экстракорпоральная мембранная оксигенация — 

метод экстракорпорального кровообращения, при 

котором кровь отсасывается центробежным насо-

сом и поступает в мембранный оксигенатор, где 

происходит обмен углекислого газа на кислород. 

Кровь забирают из бедренной вены, а возвращают 

ее в бедренную артерию. При экстракорпоральной 

мембранной оксигенации необходима системная 

антикоагулянтная терапия; кроме того, могут значи-

тельно повреждаться компоненты крови. Этот метод 

позволяет насыщать кровь кислородом при выра-

женной дыхательной недостаточности и обеспечить 

разгрузку правого желудочка.

Катетерный насос Hemopump
Катетерный насос Hemopump можно использовать 

лишь в течение нескольких дней. Как и баллон для 

внутриаортальной баллонной контрпульсации, на-

сос Hemopump вводят через катетер в бедренной 

артерии. Однако в отличие от внутриаортальной 

баллонной контрпульсации, которая лишь частично 

облегчает работу левого желудочка, катетерный на-

сос полностью берет ее на себя. Катетер проводят че-

рез аортальный клапан в левый желудочек. В катетере 

диаметром 14F, 21F или 24F содержится постоянный 

насос, производительность которого достигает 3,5—

5,7 л/мин.

Необходимы антикоагулянтная терапия, посто-

янное наблюдение и постельный режим. Кроме того, 

катетерный насос не разгружает правый желудочек, 

его нельзя использовать при поражении аорты и 

аортального клапана. Самые частые осложнения — 

гемолиз и желудочковые аритмии, вызванные кон-

тактом катетера с миокардом.

Центробежные насосы
Центробежные насосы используются экстракорпо-

рально. Их обычно применяют для поддержки обо-

их желудочков у больных с площадью поверхности 

тела менее 1,3 м2. Обычно центробежные насосы со-

четают с экстракорпоральной мембранной оксиге-

нацией. Поток в этих насосах непульсирующий, он 

образуется за счет вращения рабочих колес в виде 

крыльчатки или воронки.

Кровь забирают из правого предсердия и возвра-

щают в аорту. Катетеры вводятся через стернотоми-

ческий доступ, обычно зашивается лишь кожа. За 

работой устройства нужно постоянно наблюдать; 

долгосрочное его использование невозможно. Необ-

ходима гепаринотерапия.

Пульсирующие насосы
Пульсирующие насосы — это экстракорпоральные 

асинхронные насосы, которые обычно используют в 

качестве искусственного правого, левого или обоих 

желудочков. Насос соединяется с кровеносной систе-

мой двумя катетерами — предсердным и артериаль-

ным. Предсердный катетер помещают в правое или 

левое предсердие, артериальный — в аорту. Преиму-

щество этих насосов перед центробежными состоит 

в том, что катетеры можно проводить под ребрами, 

закрыв стернотомическое отверстие.

Насос состоит из верхней и нижней камер. Верх-

няя камера наполняется пассивно непрерывным 

потоком крови из предсердия. Нижняя камера име-

ет два трехстворчатых полиуретановых клапана 

(входной и выходной). Ударный объем насоса — 

70—89 мл. Насос работает на пневматическом при-

воде с использованием атмосферного воздуха и 

обеспечивает пульсирующий поток до 4—5 л/мин. 

Для профилактики тромбоэмболии рекомендуется 

использовать гепарин (активированное время свер-

тывания должно составлять 180 с), варфарин.

К недостаткам пульсирующих насосов относятся 

невозможность их амбулаторного использования и 

низкая скорость потока по сравнению с импланти-

руемыми устройствами. После 5—7 сут, если уйти 

от вспомогательного кровообращения невозможно, 
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пульсирующий насос отключают и имплантируют 

одно из устройств для длительного вспомогательно-

го кровообращения.

Имплантируемые насосы
К имплантируемым насосам для длительного при-

менения относятся Новакор (Novacor) и Хартмейт 

(HeartMate). Новакор имплантируется в брюшную 

стенку. Кровь забирают катетером через верхушку 

левого желудочка и возвращают в восходящую аор-

ту. С помощью магнитов камера насоса сдавливается 

между двумя пластинами и выбрасывает кровь в аор-

ту. Систола насоса совпадает с концом систолы же-

лудочков. Максимальный ударный объем — 70 мл, 

производительность — 10 л/мин. Блок питания и 

блок управления подключаются отдельно через 

кабель, выходящий через правую брюшную стенку. 

У 10% больных происходят тромбоэмболии; после 

имплантации устройства необходима терапия гепа-

рином или варфарином.

Хартмейт — имплантируемый насос, работающий 

на электрическом или пневматическом приводе. 

Взятие и возврат крови осуществляют примерно так 

же, как у Новакора. Ударный объем может достигать 

85 мл, а производительность — 11 л/мин. Внутрен-

ние поверхности этого насоса устроены так, что они 

могут выстилаться неоинтимой, это снижает риск 

тромбоэмболии. Теоретически насосы Хартмейт 

позволяют обходиться без антитромботической те-

рапии, однако в большинстве случаев назначают 

антиагреганты.

К осевым насосам относится Джарвик 2000 (Jarvik 

2000). Осевые насосы дают непрерывный непульси-

рующий поток. Джарвик 2000 — это небольшой на-

сос с лопастным рабочим колесом, совершающим 

10 000—20 000 оборотов в минуту. Кровь вступает 

в непосредственный контакт с подшипниками рабо-

чего колеса. Эти насосы очень малы, Джарвик 2000 

помещается в желудочек, что позволяет обойтись без 

венозной канюли. Внутрижелудочковое расположе-

ние насоса позволяет избежать таких осложнений, 

как перекручивание и тромбоз канюли, зарастание 

ее соединительной тканью, а также обструкция 

стенкой левого желудочка или межжелудочковой 

перегородкой. Возврат крови осуществляется че-

рез нисходящую аорту. Небольшие размеры насоса 

позволяют имплантировать его через левый тора-

котомический доступ без искусственного кровообра-

щения. Осевой насос действительно можно назвать 

искусственным левым желудочком, поскольку он 

берет на себя часть его функции. Оптимальная ско-

рость работы насоса — 9000—10 000 оборотов в 

минуту. При этом левый желудочек продолжает вы-

брасывать кровь в аорту через аортальный клапан, 

что придает системному кровотоку пульсирующий 

характер. Производительность насоса может дости-

гать 6 л/мин. Главный недостаток — слабый кро-

воток в восходящей аорте, что может приводить к 

тромбозам и тромбоэмболиям. О первом опыте при-

менения насоса Джарвик 2000 сообщили Frazier с со-

авт.: сердечный индекс возрастал на 43%, ДЗЛА 

снижалось на 52%, 80% больных переходили из IV 

функционального класса в I. О тромбозах насоса не 

сообщалось.

1. Не поддающийся лечению сепсис.

2. Аортальная недостаточность (может привести к 

попаданию крови из артериальной канюли обрат-

но в левый желудочек).

3. Механические протезы клапанов иногда приходит-

ся заменять на биопротезы, поскольку это позво-

ляет избежать антикоагулянтной терапии перед 

имплантацией устройства.

4. При повышенной свертываемости крови могут 

возникнуть сложности с имплантацией устройств, 

не требующих постоянной антикоагулянтной те-

рапии.

5. Аневризма и расслаивание аорты (затрудняют по-

мещение канюли в восходящей аорте).

6. Геморрагические диатезы.

7. Открытое овальное окно и дефекты межпредсерд-

ной перегородки перед имплантацией насосов за-

крывают для профилактики сброса крови справа 

налево и парадоксальной эмболии, поскольку дав-

ление в левых отделах сердца после имплантации 

снижается.

На неблагоприятный прогноз после имплантации 

искусственного левого желудочка указывают следу-

ющие факторы:

• диурез менее 30 мл/ч;

• ЦВД более 16 мм рт. ст.;

• необходимость в ИВЛ;

• протромбиновое время более 16 с;

• необходимость повторной имплантации.

При длительном искусственном кровообраще-

нии возрастает периоперационная кровопотеря; 

при этом усиливается фибринолиз и развивается 

тромбоцитопения потребления. Кровопотеря спо-

собствует правожелудочковой недостаточности и 

повышает риск того, что потребуется имплантация 

искусственного правого желудочка. При длитель-

ных вмешательствах для уменьшения кровопотери 

используют апротинин. Это бычий ингибитор про-

теаз, действующий на плазмин, калликреин и дру-

гие протеазы свертывающей системы. Апротинин 

подавляет фибринолиз и уменьшает кровотечение. 

Показано, что он уменьшает потребность в послеопе-

рационном дренировании торакотомической раны, 

переливании крови и имплантации искусственного 

правого желудочка. Переливание крови может стать 

причиной инфекции и аллоиммунизации к анти-
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генам HLA. Последняя повышает риск сверхострого 

отторжения после трансплантации сердца. Имплан-

тация искусственного левого желудочка из-за частой 

необходимости в переливании крови повышает риск 

сверхострого отторжения с 4 до 25%. Чтобы свести 

вероятность отторжения к минимуму, следует ис-

пользовать препараты крови с малым содержанием 

лейкоцитов.

Аритмии. После имплантации устройств для 

вспомогательного кровообращения часто отмеча-

ются тяжелые аритмии. Это обусловлено ишемией, 

дилатацией камер сердца, использованием инотроп-

ных средств и повреждением левого желудочка в ме-

сте имплантации.

Инфекции. Необходима антимикробная про-

филактика. Обычно в течение 3 сут после операции 

дают ванкомицин, азтреонам и флуконазол. Если 

грибковая инфекция доказана, необходим полный, 

10-дневный, курс флуконазола. В поздние сроки ин-

фекция развивается у 25—45% больных, вследствие 

чего у 20% больных трансплантация сердца на вре-

мя становится невозможной. Самая тяжелая ин-

фекция — эндокардит искусственного желудочка; 

смертность при нем достигает 50%, а искусственный 

желудочек приходится удалять или заменять.

Тромбоэмболии. Даже на фоне полноценной 

антикоагулянтной терапии часто происходят тром-

боэмболии. Риск эмболического инсульта при им-

плантации устройства Торатек (Thoratec) составляет 

22% в год, Новакор — 10%, а Хартмейт — 3—5%.

В исследовании REMATCH клапанный искусствен-

ный желудочек сердца с электрическим приводом 

сравнивали с медикаментозным лечением. Общая 

смертность после имплантации искусственного же-

лудочка снижалась на 48%. За 2 года неполадки в 

работе искусственного желудочка возникли у 35% 

больных, у 15% устройство пришлось заменять. 

Значимых различий в качестве жизни между двумя 

группами не отмечалось, а выживаемость после им-

плантации постоянного искусственного желудочка 

все равно оставалась намного ниже, чем после транс-

плантации сердца.

Кратковременное вспомогательное кровообра-

щение позволяет выиграть время, необходимое для 

оценки обратимости органной недостаточности и 

для полного обследования с целью определить, по-

казана ли трансплантация сердца. Если больной 

отвечает критериям, перечисленным в табл. 16, его 

переводят на искусственный левый желудочек и, 

если органная недостаточность разрешается, ожи-

дают трансплантации сердца. До трансплантации 

сердца доживают примерно 70—80% больных после 

имплантации искусственного левого желудочка, 

тогда как при инфузии инотропных средств с вну-

триаортальной баллонной контрпульсацией или 

без нее — лишь 36%. Из этих больных примерно 

80% после трансплантации сердца выписываются 

домой.

 16. 

После выписки с больным ХСН следует наладить 

регулярный контакт и обеспечить ему беспрепят-

ственный доступ к учреждениям здравоохранения 

и медицинской помощи. Показано, что наблюдение 

за больными даже с помощью простых телефонных 

контактов способствует своевременному выявлению 

декомпенсации, что позволяет скорректировать лече-

ние до того, как возникнет необходимость в госпита-

лизации. Этому же способствует и организация ухода 

за больным под контролем медицинской сестры. Боль-

шие перспективы связывают с мониторингом состо-

яния больных на расстоянии (телемониторингом), 

позволяющим следить за физиологическими показа-

телями (ЧСС, ритмом сердца, АД, содержанием воды 

в организме и др.).

Необходимо тщательно следить за симптомами 

и массой тела, особенно при тяжелой ХСН, для ко-

торой характерны частые госпитализации. Важно 

Таблица 16. Показания к имплантации искусственного ЛЖ

Возраст, позволяющий надеяться на удачную 
трансплантацию сердца (обычно до 70 лет)

Размеры больного (площадь поверхности тела), 
позволяющие имплантировать искусственный желудочек

Возможность трансплантации сердца

Неминуемая смерть без искусственного желудочка 
(нестабильная гемодинамика несмотря на инфузию 
инотропных средств с внутриаортальной баллонной 
контрпульсацией или без нее) в ожидании донорского 
сердца

Гемодинамические показатели:

• сердечный индекс < 1,8 л/мин/м2

• систолическое АД < 90 мм рт. ст.

ДЗЛА > 20 мм рт. ст. несмотря на медикаментозное 
лечение

Психическая адекватность больного и наличие 
психологической и социальной поддержки, необходимой 
для трансплантации сердца и длительной имплантации 
искусственного левого желудочка

Информированное согласие больного или членов его 
семьи

Отсутствие необратимой легочной гипертензии 
(легочное сосудистое сопротивление > 6 ед. Вуда)

Отсутствие необратимой почечной и печеночной 
недостаточности (вспомогательное кровообращение не 
позволяет их устранить)
ДЗЛА — давление заклинивания легочной артерии.
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помнить, что многие больные не замечают незна-

чительных изменений в своем состоянии — эти 

изменения можно выявить лишь посредством рас-

спроса родственников. Большое значение имеет 

ознакомление больных и их родственников с ос-

новными аспектами течения ХСН и способами ее 

лечения, разработка поведенческих стратегий с 

учетом тяжести заболевания, обучение больных 

навыкам слежения за симптомами заболевания и 

своевременного распознавания начинающейся де-

компенсации. Следует объяснить необходимость в 

ежедневном взвешивании, что позволяет больным 

самостоятельно корректировать дозу диуретиков. 

Необходимо сделать все возможное для того, чтобы 

повысить приверженность больного лечению. Для 

этого больной должен четко понимать основные 

показания к терапии, принципы дозирования и 

ожидаемые эффекты лекарственных средств. Боль-

шое значение в успешном лечении ХСН имеет осоз-

нание больным важности модификации факторов 

риска (отказ от курения, контроль АД при арте-

риальной гипертонии, контроль уровня глюкозы 

крови при сахарным диабете, поддержание нор-

мальной массы тела), соблюдения рекомендаций 

по питанию (ограничение потребления поварен-

ной соли, умеренное употребление жидкости) и 

физической активности (поддержание умеренной 

физической активности, регулярное выполнение 

физических упражнений).

Для оптимальной организации медицинской по-

мощи к ведению больных с ХСН необходимо привле-

кать специалистов из других областей медицины. 

Считается, что в большинстве случаев неосложнен-

ной ХСН вполне достаточно наблюдения под кон-

тролем врачей общей практики при условии, что 

последние обладают соответствующими знаниями 

и опытом в ведении таких больных. Однако если у 

больного, несмотря на стандартную терапию по пово-

ду ХСН, сохраняются те или иные симптомы, к веде-

нию следует подключать врача-кардиолога. В любом 

случае на сегодняшний день наиболее эффективной 

представляется схема ведения ХСН, основанная на 

тесном взаимодействии врача общей практики и 

врача-кардиолога.

Паллиативную помощь следует оказывать больным 

с терминальной стадией ХСН, у которых, несмотря 

на оптимальную терапию, сохраняются симптомы 

болезни. Краткосрочный прогноз у таких больных 

крайне неутешителен. Прогнозировать течение за-

болевания у конкретного больного бывает сложно; 

это затрудняет выбор оптимального срока для нача-

ла паллиативной терапии. Поскольку для оказания 

такого лечения требуются достаточно специфичные 

навыки, к лечению больных с терминальной ХСН 

привлекают специалистов по паллиативной помощи.

Паллиативные меры должны быть направлены на 

улучшение качества жизни, уменьшение симптомов, 

раннее выявление и лечение эпизодов декомпен-

сации и создание условий по поддержанию долж-

ного физического, психологического, социального 

и духовного состояния больного. Однако в первую 

очередь этот вид помощи должен быть направлен 

на уменьшение психологических симптомов с по-

мощью опиатов и бензодиазепинов. Считается, что у 

больных с терминальной ХСН опиаты не препятству-

ют назначению инотропных препаратов и диурети-

ков. На этом этапе болезни целесообразно обсудить 

возможность отказа больного от традиционного 

лечения, а также деактивацию кардиовертера-дефи-

бриллятора, что позволяет избежать нежелательных 

и неприятных электрических разрядов, если пациент 

и другие лица, занимающиеся уходом за больным, 

согласны, что в данном случае наиболее уместна 

симптоматическая терапия. Некоторые больные на 

этом этапе могут предпочесть пребывание в хосписе. 

Вопросы, связанные с прогрессированием заболева-

ния, обычно болезненно воспринимаются больным 

и его родственниками, поэтому их следует обсуж-

дать крайне деликатно.

Рабочая группа по написанию рекомендаций

Терещенко С. Н. (руководитель), Жиров И. В., За-

тейщиков Д. А., Мареев Ю. В., Насонова С. Н., На-

русов О. Ю., Овчинников А. Г., Осмоловская Ю. Ф., 

Партигулов С. А., Саидова М. А., Самко А. Н., Сквор-

цов А. А., Стукалова О. В., Шария М. А., Явелов И. С.

С требованиями к рукописям, представленным в журнале 
«Неотложная кардиология Emergency cardiology»,
вы можете ознакомиться в предыдущих номерах 

и на сайте журнала http://www.acutecardioj.ru
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