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Практические рекомендации
по догоспитальному и раннему
госпитальному лечению больных
с синдромами острой сердечной
недостаточности

Предисловие
Рекомендации по догоспитальному и раннему

госпитальному (первые 6�12 ч после поступления
в стационар) лечению больных с синдромами ост�
рой сердечной недостаточности являются непол�
ными. Руководства Американской коллегии кардио�
логов/Американской ассоциации кардиологов
и Европейского общества кардиологов включают
лечение больных с острой сердечной недостаточ�
ностью, однако так и не был опубликован консен�
сус по раннему лечению в первую очередь потому,
что было проведено мало исследований раннего ле�
чения. В данной статье собраны практические ре�
комендации по догоспитальному и раннему госпи�
тальному лечению больных с синдромами острой
сердечной недостаточности, разработанные по ре�
зультатам собрания экспертов в области кардиоло�
гии, медицины катастроф и медицины интенсив�
ной терапии из Европы и Соединенных Штатов. 

Рекомендации основаны на уникальной клини�
ческой классификации, в которой учитываются на�
чальное систолическое артериальное давление
и прочие симптомы: 

– диспноэ и/или застой при систолическом арте�
риальном давлении >140 мм рт. ст.; 

– диспноэ и/или застой при систолическом арте�
риальном давлении 100�140 мм рт. ст.; 

– диспноэ и/или застой при систолическом арте�
риальном давлении <100 мм рт. ст.;

– диспноэ и/или застой при систолическом арте�
риальном давлении с признаками острого коронар�
ного синдрома; 

– изолированная правожелудочковая недоста�
точность. 

Эти практические рекомендации не предназначе�
ны для замены существующих руководств. Скорее,
они должны послужить инструментом для облегче�
ния реализации руководств при наличии данных
и предоставить предлагаемые подходы к лечению
при отсутствии формальных руководств и оконча�
тельных доказательств.

Введение
Синдром острой сердечной недостаточности

(СОСН) определяется как постепенное или быст�
рое изменение признаков и симптомов сердечной
недостаточности, вызывающее необходимость не�
отложной терапии. Этот синдром является компле�
ксным, полиэтиологическим и охватывает несколь�
ко нозологий [1].

Крупные клинические исследования хроничес�
кой сердечной недостаточности позволили опреде�
лить способы лечения, улучшающие исход болезни.
При правильном применении этих видов терапии
можно снизить смертность и заболеваемость. В ре�
зультате были разработаны практические руковод�
ства и показатели эффективности лечения хрони�
ческой сердечной недостаточности. 

Напротив, существует очень мало эффективных
методов лечения СОСН, обусловливающих улучше�
ние исхода болезни. Эта проблема может быть час�
тично вызвана тем фактом, что за последние два де�
сятилетия было проведено всего несколько крупных
рандомизированных исследований СОСН. Больши�
нство исследований СОСН ограничивались неболь�
шим количеством пациентов или участием одного
центра. Проведенные исследования с достаточной
статистической мощностью показали нейтральное
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или негативное воздействие на исход болезни. Иск�
лючением явилось REVIVE II, в котором показано
улучшение клинического состояния пациентов,
рандомизированно получавших левосимендан [2�5].
Другим потенциальным объяснением отсутствия
клинического результата является то, что лечение
СОСН могло начинаться слишком поздно, в резуль�
тате становилось неэффективным. Например, в ис�
следовании OPTIME�CHF пациентов могли рандо�
мизировать в течение 48 ч после поступления в ста�
ционар [2].

Только недавно начали появляться руководства
по лечению СОСН [6, 7]. Однако в них не содер�
жится информации по раннему лечению, которое
определяется как догоспитальный этап и первые 6�
12 ч после поступления в стационар [6, 7].

Комитеты по составлению руководств часто не�
охотно предоставляют специфические и практичес�
кие рекомендации в отношении раннего лечения
из�за недостаточного количества крупных рандо�
мизированных контролируемых клинических ис�
следований в этой сфере. Руководства Американс�
кой ассоциации по сердечной недостаточности
и Европейского общества кардиологов (разрабо�
танные Европейским обществом интенсивной те�
рапии) содержат отдельные рекомендации по ост�
рой сердечной недостаточности, однако многие из
них отнесены к уровню доказательности C, что
говорит о скудости данных существующих клини�
ческих исследований, которые бы подтверждали
рекомендации [6, 7]. Эксперты по кардиологии, ме�
дицине катастроф и интенсивной терапии из стран
Европы и Соединенных Штатов Америки собра�
лись в июне 2006 г. для разработки практических ре�
комендаций по догоспитальному и раннему лече�
нию СОСН. Междисциплинарность и международ�
ный характер этой группы повышает возможность
применения этих рекомендаций. Теперь уже суще�
ствуют данные, подтверждающие гипотезу о том,
что раннее и агрессивное лечение в первые 6�12 ч
после проявления может дать более благоприятные
результаты. Поэтому мы решили, что подробные
практические рекомендации по лечению пациента
на этом раннем этапе будут полезны для практику�
ющих врачей. Эти практические рекомендации
не предназначены для замены существующих руко�
водств. Скорее, они должны послужить инструмен�
том для облегчения реализации руководств при на�
личии данных и предоставить предлагаемые подхо�
ды к лечению в виде рекомендаций группы экспер�
тов при отсутствии формальных руководств и окон�
чательных доказательств.

Обоснование раннего лечения СОСН
Рекомендации группы:
Всем больным СОСН необходимо обеспечить

адекватное целевое лечение, которое следует начать
как можно быстрее. В некоторых случаях это может
произойти либо дома, либо в машине скорой помо�
щи. Противопоказаний для этой концепции не су�
ществует. 

Данные реестра ADHERE показывают, что лече�
ние СОСН часто начинается более чем через 8 ч

после проявления. Среднее время до внутривенно�
го введения диуретиков составляло 8,1 ч, а до внут�
ривенной вазоактивной терапии – 22,8 ч [8, 9]. Па�
топсихологические механизмы, связанные
с СОСН, включая активированные нейрогормоны,
повышенное давление наполнения или ишемию,
могут иметь отрицательное воздействие на исход
болезни [10]. Раннее начало соответствующей тера�
пии может быть способом противодействия этим
негативным эффектам, прежде чем произойдет не�
обратимое поражение.

Количество рандомизированных контролируе�
мых испытаний, в которых сравнивалось бы раннее
и отложенное начало терапии при СОСН, является
недостаточным. Однако у некоторых пациентов
с угрожающим жизни состоянием (отек легких или
кардиогенный шок) необходимость немедленного
лечения очевидна. Кроме того, ретроспективный
анализ баз данных регистра СОСН и исследований,
проведенных по другим острым состояниям, гово�
рят о том, что раннее начало лечения может быть
связано с улучшением исхода болезни. 

Ретроспективный анализ ADHERE позволил
оценить связь между исходами болезни и временем
начала вазоактивной терапии [11, 12]. Авторы наб�
людали практически равномерное распределение
пациентов, которые получали вазоактивные сред�
ства в отделении неотложной помощи (n=4096),
по сравнению со стационарным отделением
(n=3499). Среднее время до начала вазоактивной
терапии в отделении неотложной терапии состав�
ляло 1�2 ч по сравнению с 20�22 ч, когда она прово�
дилась после госпитализации. Раннее введение
препарата в отделении неотложной терапии было
связано с более коротким средним временем пре�
бывания в стационаре (4,5 дня по сравнению
с 7 днями, p<0,0001) и более низким показателем
госпитальной летальности (4,3% по сравнению
с 10,%, p<0,0001) [11].

Nguyen и соавт. [13] провели проспективное ис�
следование влияния вмешательств в отделении не�
отложной терапии на физиологические показате�
ли 81 пациента, состояние которых было тяжелым,
требовавшим госпитализации в отделение интен�
сивной терапии. Данные этого исследования пока�
зали, что вмешательство в отделении неотложной
терапии может повлиять на прогрессирование
критических состояний. Аналогичные исследова�
ния с участием больных с тяжелой формой сепси�
са или септическим шоком также показали улуч�
шение исходов болезни при ранней целевой тера�
пии [14].

Эти и прочие данные говорят о том, что раннее
начало лечения СОСН может быть ключевым фак�
тором в повышении исходов болезни среди крити�
чески больных пациентов. [14, 15]. Для полного
изучения этой гипотезы требуются рандомизиро�
ванные контролируемые испытания. 

Лечение СОСН, преимущественно определяющееся
уровнем систолического артериального давления (САД)

Руководства Европейского общества кардиологов
были первыми, в которых больные с СОСН были



ПРАКТИЧНІ РЕКОМЕНДАЦІЇ

ПРАКТИЧЕСКИЕ РЕКОМЕНДАЦИИ

«
С

е
р

ц
е
в
а

 н
е
д

о
с
т
а

т
н
іс

т
ь
»

, 
№

 2
, 

2
0

0
9

 р
.

110

разделены по различным клиническим состояниям
[7]. К ним относятся: 

– острая декомпенсированная сердечная недоста�
точность de novo или декомпенсированная хрони�
ческая сердечная недостаточность; 

– гипертензивная острая сердечная недостаточ�
ность;

– отек легких; 
– кардиогенный шок; 
– гиперсистолическая сердечная недостаточность; 
– правожелудочковая сердечная недостаточ�

ность [7].
Однако эта классификация является микстом кли�

нического фенотипа и тяжести заболевания при гос�
питализации, поэтому существует значительный пе�
рекрест между различными состояниями.

Догоспитальное и раннее лечение СОСН в отделе�
нии неотложной терапии и отделении интенсивной
терапии и реанимации преимущественно основыва�
ется на проявлениях заболевания и симптомах. Не�
давно было показано, что САД является наиболее
важным прогностическим фактором заболеваемости
и смертности [16, 17]. Поэтому мы предложили алго�
ритм, основанный на уровне САД при госпитализа�
ции, а также на наличии острого коронарного синд�
рома (ОКС) и/или правожелудочковой недостаточ�
ности (табл.).

В данной статье представлены целевые стратегии
лечения, которые различаются в зависимости от ука�
занных клинических сценариев (рис.). Поэтому хотя
СОСН является континуумом, ранняя классифика�
ция пациентов является ключевым фактором в опре�
делении наиболее подходящей начальной терапии,
и это позволит пациентам быстрее получить целевую
терапию. Эта классификация также облегчает ран�
нюю стратификацию риска у пациентов с СОСН.

Предельные значения САД, предлагаемые в дан�
ном документе, не были четко определены, однако
они были выбраны в результате консенсуса между
экспертами и основаны на литературных данных
[16]. При САД >140 мм рт. ст. систолическая функ�
ция левого желудочка, вероятно, сохраняется, при
САД – 100�140 мм рт. ст. она ограничена, а у многих
пациентов с нарушенной систолической функцией
левого желудочка САД<100 мм рт. ст. Несомненно,
что клиническая оценка чрезвычайно важна для ле�
чения больных с СОСН.

Клинический сценарий 1 (Clinical Scenario, CS1):
диспноэ и/или застой с повышенным САД (>140 мм
рт. ст.). При таком сценарии симптомы обычно раз�
виваются резко. Диспноэ связано с диффузным оте�
ком легких, при этом присутствует минимальный
системный отек. Пациенты часто являются системно
нормоволемическими или гиповолемическими из�за
длительной истории повышенного артериального
давления и лечения диуретиками. Этот клинический
сценарий характеризуется резким ростом давления
наполнения, при котором одновременно наблюда�
ется рост давления и относительное сохранение
ФВЛЖ у многих пациентов [16, 18]. По сравнению
с пациентами с более низким САД у пациентов CS1
реже встречается ишемическая болезнь сердца, у них

более высокий уровень креатинина сыворотки крови
и лучший прогноз в отношении частоты интубации
и краткосрочной смертности [16].

Лежащая в основе патофизиология связана глав�
ным образом с сосудами, что вызвано ограниченным
комплайенсом левого желудочка или быстро изме�
няющимся соотношением давление�объем. 

Клинический сценарий 2 (CS2): диспноэ и/или
застой при нормальном САД (100�140 мм рт. ст.).

Таблица. Клинические сценарии при СОСН

Клинический

сценарий
Характеристики 

CS1

САД >140 мм рт. ст.

Симптомы развиваются внезапно

Главным образом диффузный отек

легких 

Минимальный системный отек (пациенты

могут быть нормоволемическими или

гиповолемическими)

Резкий рост давления наполнения часто

с сохраненным уровнем ФВЛЖ

Сосудистая патофизиология

CS2

САД 100J140 мм рт. ст.

Симптомы развиваются постепенно, 

вместе с постепенным ростом массы тела 

Главным образом системный отек 

Минимальный отек легких

Хроническое повышение давления

наполнения, включая повышенное

венозное давление и повышенное

артериальное давление в легочных

артериях

Проявления нарушений деятельности 

органов (почечная недостаточность,

печеночная недостаточность, анемия,

гипоальбуминемия)

CS3

САД <100 мм рт. ст.

Быстрое или постепенное появление

симптомов

Главным образом признаки гипоперфузии 

Минимальный системный отек и отек

легких 

Повышение давления наполнения

Два подтипа:

Явная гипоперфузия или кардиогенный

шок 

Отсутствие гипоперфузии/ кардиогенного

шока

CS4

Симптомы и признаки острой сердечной

недостаточности 

Признаки ОКС

Изолированное повышение кардиального

тропонина не является достаточным для

CS4

CS5

Быстрое или постепенное наступление

симптомов

Отсутствие отека легких.

Дисфункция правого желудочка

Признаки системной закупорки вен

ФВЛЖ – фракция выброса левого желудочка.
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В отличие от CS1 симптомы у больных CS2 обычно
развиваются постепенно, одновременно с прогрес�
сирующим увеличением массы тела. Застой прояв�
ляется в виде сердечно�легочного и системного оте�
ка, хотя системный отек превалирует. Застой в лег�
ких в целом связан с высоким давлением наполне�
ния. У таких больных обычно хронически повыше�
но давление наполнения, включая повышенное ве�
нозное и легочное артериальное давление. Следует
отметить, что при аускультации легких патологи�
ческих изменений можно не выявить. Следует всег�
да проявлять настороженность в отношении повы�
шенного легочного давления при обследовании.
У этих больных также могут проявляться признаки
почечной недостаточности, и часто одновременно
наблюдается анемия и гипоальбуминемия. Зачас�
тую у этих больных хроническая сердечная недоста�
точность, также может возникать метаболический
ацидоз.

Клинический сценарий 3 (CS3): диспноэ и/или за�
стой с низким САД (<100 мм рт. ст.). Основной
физиологической проблемой, характерной для
CS3, является гипоперфузия. В отличие от двух
первых клинических сценариев отек (особенно ле�
гочный) играет меньшую роль или полностью отсу�
тствует. Симптомы могут появляться внезапно ли�
бо развиваться постепенно в течение недель или
месяцев. У этих больных также наблюдается тен�
денция к повышенному уровню давления наполне�
ния. Сценарий CS3 можно дополнительно разде�
лить на следующие подтипы: больные с явной ги�
поперфузией или кардиогенным шоком и пациен�
ты без гипоперфузии и кардиогенного шока.
У многих из этих больных запущенная или терми�
нальная стадия сердечной недостаточности. Как
и в случае CS2, может возникать метаболический
ацидоз.

Клинический сценарий 4 (CS4): диспноэ и/или за�
стой с признаками ОКС. Острая ишемия является
известным отягощающим фактором СОСН. Паци�
енты, попадающие в эту категорию, могут иметь
классические проявления ОКС с подъемом и без
подъема сегмента ST. ОКС – это клинический диаг�
ноз. Изолированный подъем сердечного тропонина
при отсутствии других свидетельств не является
ОКС. Пациенты, входящие в этот сценарий могут
поступать с клиническими проявлениями CS1, CS2
или CS3. Основанием для выделения данной подг�
руппы является необходимость проведения таким
больным специального лечения ОКС. 

Клинический сценарий 5 (CS5): изолированная
правожелудочковая недостаточность. Пациенты,
попадающие в категорию CS5, имеют характе�
ристики, свойственные дисфункции правого желу�
дочка. У этих больных не наблюдается легочной
отек. Симптомы могут появляться внезапно или
развиваться постепенно [19]. Легочная гипертензия
может быть способствующим фактором. При физи�
кальном обследовании может быть обнаружена
трикуспидальная регургитация. У этих пациентов
может наблюдаться левосторонняя гиповолемия
из�за неадекватно больших доз петлевых диуре�
тиков.

Догоспитальное лечение СОСН
Рекомендации группы:
• Быстро установить клинический диагноз на ос�

новании клинического сценария.
• Быстро организовать перевозку в ближайшую

больницу, желательно в ту, где имеется кардиоло�
гическая служба и отделение интенсивной тера�
пии, с катетеризационной лабораторией или без
таковой.

• Установить связь между персоналом службы
экстренной медицинской помощи и получающей
больницей для обеспечения всей нужной и имею�
щейся информацией, включая историю болезни,
основные показатели состояния организма, а также
лабораторные и ЭКГ�данные, если они есть.

• При оказании неотложной помощи рассмотреть
возможность использования открытой системы, со�
здающей постоянное положительное давления в ды�
хательных путях (CPAP).

Системы оказания неотложной помощи в разных
странах отличаются. В состав бригад могут входить
санитары, обученные оказанию первой помощи,
парамедики, медсестры и врачи. Уровень подготов�
ки персонала, наличие диагностического оборудо�
вания и право назначать лечение также может от�
личаться в разных странах. Эти рекомендации сле�
дует применять в соответствии с местными воз�
можностями. 

Лечение при поступлении
• Неинвазивный контроль (SaO

2
, АД, температура)

• Лабораторные исследования
• Кислородотерапия
• BNP или NT�pro BNP, если диагноз сомните�

льный
• Неинвазивная вентиляция (NIV), если показана
• ЭКГ
• Физикальное обследование
• Рентгенография грудной клетки
Первым шагом в догоспитальном лечении СОСН

является установление клинического диагноза и оп�
ределение клинического сценария в соответствии
с характеристиками пациента. Клиническая оценка
должна включать оценку факторов риска, анамнеза
болезни и жизни, получаемой терапии, симптомов
и физикального обследования. Весь персонал дол�
жен уметь оценивать артериальное давление, частоту
сердечных сокращений и дыхания.

По возможности, необходимо определить насы�
щение кислородом крови. 

В некоторых центрах может быть обеспечен обмен
информацией, включая центральную телеметрию,
при помощи которой данные ЭКГ могут быть полу�
чены в машине скорой помощи и переданы в при�
нимающую больницу. Этот инструмент оценки мо�
жет быть особенно важным для пациентов катего�
рии CS4. Машины скорой помощи должны быть
оборудованы кардиодефибрилляторами, которые
можно использовать во время перевозки. В некото�
рых странах используются портативные приборы
для проведения анализа BNP, тропонина, миокарди�
ального изофермента креатинкиназы, электролитов
или газов крови. В условиях отделений неотложной
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терапии также могут использоваться портативные
ультразвуковые устройства [20�23].

Одновременно с установлением клинического
диагноза необходимо принять меры для транспор�
тировки пациента в ближайшую больницу с кар�
диологической службой и отделением кардиореа�
нимации. 

Также для лечения пациентов с ОКС желательно
наличие катетеризационной лаборатории. Однако
в некоторых странах принято, чтобы пациент был
транспортирован в ближайшую больницу независи�
мо от имеющихся средств и оборудования. Консен�
сусная группа не одобряет подобную практику
и предлагает, чтобы по возможности пациенты с сер�
дечной недостаточностью и ОКС немедленно транс�
портировались в больницу с адекватными средства�
ми и оборудованием для проведения интенсивной
терапии.

Диагностическая оценка и мониторинг основных 
показателей жизнедеятельности/гемодинамики 

Рекомендации группы:
• Неинвазивный мониторинг, в том числе за на�

сыщением кислородом артериальной крови, часто�
той дыхания, а также непрерывная регистрация ЭКГ
начать в течение нескольких минут после госпитали�
зации или в машине скорой помощи, если это воз�
можно. 

• Диурез измерять как можно чаще; при этом ка�
тетер не используют.

• Регистрировать ЭКГ при госпитализации для
всех пациентов.

• Проводить рентгенографию при госпитализа�
ции для всех пациентов.

• Эхокардиографию выполнять как можно рань�
ше в соответствии с клиническим сценарием и инди�
видуальными особенностями пациента. 

• Мониторинг сердечного выброса и давления
наполнения, например при помощи катетера
в легочной артерии, предлагается для пациентов
с нестабильной гемодинамикой, у которых тради�
ционное лечение не дает предсказуемых результа�
тов или они рефрактерны к начальной терапии,
наблюдается комбинация застоя и гипоперфузии,
объем и давление наполнения сердца не опреде�
лены, имеется клинически значимая гипотензия
или ухудшение функции почек во время терапии
[6, 7].

Симптоматическое улучшение – это то, на чем
сфокусировано лечение в течение первых несколь�
ких часов после диагностики СОСН. Терапия
должна определяться специфическим клиничес�
ким сценарием. Поскольку раннее лечение сфоку�
сировано на симптомах, инвазивный контроль
в течение первых часов обычно не нужен. Пациен�
там CS3, у которых симптоматическое лечение не
восстанавливает САД и перфузию в течение
90 мин, показан инвазивный контроль и перевод
в отделение кардиореанимации/интенсивной тера�
пии. Пациенты, у которых одновременно наблюда�
ется сопутствующий ОКС (CS4), должны подвер�
гаться раннему лечению в соответствии с показа�
ниями.

Лабораторные исследования при госпитализации
Рекомендации группы:
При госпитализации больных СОСН должны быть

проведены лабораторные исследования, в ходе кото�
рых оценить содержание:

• Натрия 
• Калия 
• Глюкозы
• Азота мочевины крови или мочи
• Креатинина сыворотки крови
• Миокардиального изофермента креатинкиназы

и/или тропонина T или I
• Клинический анализ крови
• Газы в венозной крови, если используется цент�

ральный катетер [24].
Следующие анализы должны быть проведены при

госпитализации пациентов с CS1 или CS2:
• BNP или NT�pro�BNP при их использовании

в стандартной клинической оценке помогают повы�
сить точность диагностики СОСН и исключить ле�
гочные причины.

У больного, у которого при поступлении наблюда�
ется диспноэ, показатель BNP<100 пг/мл или NT�
pro�BNP <300 пг/мл снижает вероятность СОСН,
тогда как BNP >500 пг/мл [25] или NT�pro�BNP
>450 пг/мл у больных до 50 лет, >900 пг/мл у больных
50�75 лет и >1800 пг/мл, если возраст превышает
75 лет [26], являются вероятными индикаторами
СОСН.

Неинвазивная вентиляция (NIV)
Рекомендации группы:
• NIV необходимо использовать как можно рань�

ше для всех больных с СОСН при наличии диспноэ,
респираторного дистресс�синдрома и/или отека лег�
ких для предупреждения необходимости проведения
интубации и ее последующих осложнений, а также
потенциально для снижения риска смертельного
исхода. 

• NIV никогда не следует использовать, если тре�
буется срочная интубация. 

• Положительное давление 5�7,5 см водного стол�
ба и титрование до клинической реакции – это наи�
более оправданная начальная терапия при использо�
вании CPAP.

• Создание CPAP при помощи маски – это недо�
рогой способ, имеющий минимальные побочные
эффекты и осложнения. Поэтому в любом отделении
неотложной терапии, отделении интенсивной тера�
пии, кардиореанимации и палатах кардиологическо�
го профиля должно быть достаточное количество
устройств CPAP для обеспечения всех больных. 

Неинвазивная вспомогательная искусственная
вентиляция легких при СОСН может быть начата на
раннем этапе и обеспечена либо при помощи CPAP,
либо двухуровневой вентиляции (поддержка вдоха
и выдоха, BiPAP). Все эти методы вспомогательной
искусственной вентиляции легких известны под наз�
ванием NIV.

NIV имеет ряд теоретических преимуществ, что де�
лает ее привлекательным методом для раннего ле�
чения СОСН. Она повышает фракцию выброса серд�
ца, уменьшает постнагрузку на левый желудочек,
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повышает функциональную остаточную емкость лег�
ких и поддерживает механику респираторной систе�
мы, а также может снизить дыхательную работу.

Было проведено 23 клинических исследования,
в рамках которых сравнивали CPAP и стандартную
терапию [27�38], Bi�PAP и стандартную терапию [28,
33, 34, 39�42], а также CPAP и BiPAP [28, 33, 34, 43�
49]. Недавно было опубликовано два метаанализа
этих исследований, которые показали схожие ре�
зультаты. В первом было показано, что как CPAP,
так и BiPAP уменьшает необходимость в интубации,
однако только CPAP снижает смертность пациентов
с острым кардиогенным отеком легких [50]. Второй
показал, что CPAP уменьшает необходимость

в механической вентиляции и снижает смертность по
сравнению со стандартной терапией [51]. Использо�
вание BiPAP приводило к уменьшению потребности
в механической вентиляции и к незначительному
снижению смертности по сравнению со стандартной
терапией. Подобные результаты были получены в ме�
таанализе Винка и соавт. [52]. В этом анализе CPAP
был связан с 22% снижением абсолютного риска пот�
ребности в интубации и 13% снижением абсолютно�
го риска смерти. Были описаны некоторые факторы
риска интубации у пациентов, получавших традици�
онную терапию: сильный ацидоз (pH<7,25), гипер�
капния, острый инфаркт миокарда, низкое АД и зна�
чительно сниженная функция желудочка [24].

Рис. Предлагаемый алгоритм догоспитального и раннего госпитального лечения пациентов 

с синдромами острой сердечной недостаточности.

SaO2 – насыщение гемоглобина кислородом в артериальной крови; BNP – мозговой натрийуретический пептид; NT<proBNP – N<концевой предшественник BNP;

ЭКГ – электрокардиограмма.

• Пациент остается в отделении

экстренной медицинской

помощи/госпитальной палате

Диспноэ не устранено

Лечение

• CS1 (САД >140 мм рт. ст.): NIV и нитраты; диуретики показаны редко, если нет перегрузки объемом 

• CS2 (САД 100<140 мм рт. ст.): NIV и нитраты; диуретики в случае системной хронической задержки жидкости

• CS3 (САД <100 мм рт. ст.): введение жидкости при явном отсутствии ее задержки; инотропные средства; катетеризация легочной 

артерии при отсутствии улучшения; если артериальное давление не увеличивается выше 100 мм рт. ст. и продолжается гипоперфузия,

следует рассмотреть возможность применения сосудосуживающих средств

• CS4 (ОКС): NIV; нитраты; транспортировка больного в катетеризационную лабораторию, лечение ОКС согласно руководству 

(ацетилсалициловая кислота, гепарин, реперфузионная терапия); внутриаортальная баллонная контрпульсация

• CS5 (ПЖН): избегайте загрузки объема; диуретики, если САД >90 мм рт. ст. и системное хроническое задержание жидкости; 

инотропы, если САД<90 мм рт. ст.; если САД не повышается выше 100 мм рт. ст., начните использовать сосудосуживающие средства
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Лечение при поступлении

• Неинвазивный контроль (SaO2, АД, температура) • Лабораторные исследования

• Кислородотерапия • BNP или NT<pro BNP, если диагноз неопределенный

• Неинвазивная вентиляция (NIV), если показана • ЭКГ

• Физикальное обследование • Рентгенография грудной клетки

Цели лечения

• Устранить диспноэ • Диурез >0,5 мл/кг/мин

• Улучшить самочувствие • Поддержать/нормализовать САД 

• Снизить частоту сердечных сокращений • Восстановить адекватную перфузию

Частое повторное проведение клинических и физикальных обследований

• САД <100 мм рт. ст.

• Гипоперфузия органа

• Правожелудочковая недостаточность

• SaO2 <90% несмотря на кислородотерапию

• Госпитализация в отделение интенсивной терапии

• ЭхоКГ, если не была недавно проведена

• Катетеризация сердца и крупных артерий

• Дополнительные диагностические исследования

• Перевод в высокоспециализированный медицинский центр
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Исходя из этих данных, раннее использование NIV
следует рассматривать как метод лечения всех боль�
ных с СОСН. При проведении NIV потребность
в использовании ресурсов медицинского персонала
минимальна, однако необходимо содействие паци�
ента. Применение морфина и четкие инструкции по�
могут пациенту адаптироваться к этой технологии.
В больницах должно находиться достаточное коли�
чество готовых к использованию устройств, чтобы
удовлетворить потребности всех поступающих
с СОСН пациентов. Типичным критерием для при�
менения NIV в клинических исследованиях является
тяжелая острая дыхательная недостаточность,
PaO

2
/FiO

2
<250 мм рт. ст., внезапное появление дисп�

ноэ при частоте дыхания >30 в мин, а также типич�
ные признаки отека легких при физикальном обсле�
довании. К критериям противопоказания можно от�
нести неотложную потребность в эндотрахеальной
интубации, кому или тяжелые сенсорные наруше�
ния, шок, желудочковую экстрасистолию, прогрес�
сирующую жизнеугрожающую гипоксию (насыще�
ние артериальной крови кислородом<80%), пневмо�
торакс, недавнюю операцию на органах верхнего от�
дела пищеварительного тракта, клаустрофобию и ли�
цевые деформации.

Диуретики
Рекомендации группы:
• Большинству пациентов не нужна агрессивная

монотерапия диуретиками.
• Диуретики следует давать только при наличии

признаков системной перегрузки объемом.
• Диуретики не являются идеальной терапией

первой линии для большинства пациентов с CS1.
• Диуретики могут быть полезными в дополнение

к сосудорасширяющим средствам (нитратам) при
CS1, однако они неэффективны в качестве монотера�
пии. В целом сначала следует ввести нитраты и конт�
ролировать объемные показатели и артериальное
давление. У пациентов, у которых снижается артери�
альное давление на 30�40 мм рт. ст. после соответству�
ющей дозы нитрата, в целом наблюдается улучшение
клинической картины без диуретической терапии.
При наличии объемной перегрузки следует давать ди�
уретики. Для определения объема необходимо оце�
нить давление в яремной вене. 

• Диуретики можно использовать в качестве тера�
пии первой линии при CS2 и CS5 при наличии при�
знаков постепенного развития диспноэ и увеличе�
ния массы тела из�за вероятного высокого давления
наполнения и системного отека. 

Рекомендуемая начальная доза – 20�40 мг фуросе�
мида внутривенно при госпитализации. Дозу можно
медленно титровать в зависимости от функции по�
чек, САД, а также анамнеза длительного применения
диуретиков. При этом высокие дозы не рекоменду�
ются, поскольку они могут быть пагубными для
функции почек и снизить переносимость пациентом
ингибиторов ангиотензинпревращающего фермента
(ИАПФ).

• При CS2 следует рассмотреть возможность не�
прерывной инфузии после первоначального внутри�
венного болюса.

• Пациентов, получающих диуретики, необходи�
мо повторно обследовать через 30 мин�1 ч. Терапев�
тическими целями являются: симптоматическое
улучшение, улучшение объективной клинической
картины и гемодинамики, насыщение крови кисло�
родом и диурез. Ставится задача добиться постепен�
ного диуреза, а не резкого получения большого объ�
ема мочи. 

• Необходимо тщательно контролировать содер�
жание электролитов в сыворотке крови. 

Как показывают исследования, во всем мире пет�
левые диуретики являются средством первой линии
для лечения больных c СОСН. Фуросемид является
наиболее распространенным петлевым диуретиком,
используемым в клинической практике. 

Следует отметить два важных момента, связанных
с диуретической терапией. Во�первых, широкое ис�
пользование диуретиков связано с наблюдением
кратковременных эффектов отдельными врачами
у постели больного. Только в очень немногих иссле�
дованиях оценивали краткосрочные и долгосрочные
клинические результаты. Во�вторых, наиболее час�
тым клиническим сценарием у пациентов, госпита�
лизированных с СОСН, является CS1. У пациентов
часто наблюдают системную нормоволемию и гипо�
волемию из�за длительного анамнеза повышения АД
и постоянного лечения диуретиками, высокие дозы
которых могут оказать пагубное воздействие. 

Адекватное раннее использование диуретиков мо�
жет различаться в зависимости от характеристик
СОСН. Пациентов с перераспределением жидкости
(CS1) следует дифференцировать от больных с ухуд�
шающейся хронической перегрузкой жидкостью
(CS2). Разделение между этими двумя профилями
не является жестким, однако оно может помочь ус�
тановить рамки для терапии диуретиками. Эта клас�
сификация может быть проведена на основании ис�
тории болезни пациента, клинического обследова�
ния (признаков застоя), степени тяжести клиничес�
кой картины (умеренная декомпенсация, отек лег�
ких или кардиогенный шок), а также артериального
давления. Патофизиология и терапевтические цели
при этих профилях различаются. Таким образом,
важно определить подходящий профиль пациента,
который поможет врачу создать стратегию раннего
лечения.

Целесообразность назначения диуретиков осно�
вывается преимущественно на единичных наблюде�
ниях. Только в нескольких исследованиях изучалась
адекватность доз диуретиков и способов введения.
Согласно этим данным фуросемид в малых дозах
(20�40 мг или 0,25�0,5 мг/кг внутривенно) является
оправданной начальной терапией для большинства
пациентов [53�55]. Однако больным с гипотензией
и/или кардиогенным шоком может понадобиться
менее агрессивныя диуретическая терапия. Пациен�
там с хронической сердечной недостаточностью на
высокодозовой терапии диуретиками (CS2) с пре�
имущественно правожелудочковой сердечной не�
достаточностью (CS5) или с нарушением функции
почек могут понадобиться более высокие дозы или
непрерывная инфузия диуретиков. В качестве препа�
рата выбора для больных с нарушением функции
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почек может использоваться метолазон благодаря
его дополнительному синергическому действию на
проксимальный каналец [56].

Факторы для коррекции терапии диуретиками не
были определены. В целом следует использовать ми�
нимальную дозу, дающую желаемый клинический
эффект. При хронической сердечной недостаточ�
ности терапия диуретиками титрируется в зависи�
мости от баланса жидкости и выраженности призна�
ков и симптомов. Эти цели не всегда точно позволя�
ют судить об объемных показателях в течение на�
чального периода лечения СОСН, особенно у туч�
ных пациентов или с другими сопутствующими за�
болеваниями. 

В течение первых 30�120 мин после введения диу�
ретика мочеиспускание может отсутствовать, поэто�
му диурез не является идеальной терапевтической
целью. Лучшими целями являются диспноэ, общее
состояние больного, частота дыхания, насыщение
крови кислородом, а также необходимость в интуба�
ции, особенно у тяжелобольных. Резистентность
к диуретикам и адаптация к диуретикам – это серьез�
ные проблемы у больных хронической сердечной
недостаточностью, однако их значение при началь�
ном лечении пациентов с СОСН ограничена. Боль�
ным с резистентностью к диуретикам может понадо�
биться увеличение их дозы или применение комби�
наций с препаратами другого механизма действия.
Петлевые диуретики могут стимулировать каскад
нейрогормональных реакций, что пагубно сказыва�
ется на больных сердечной недостаточностью [57].

Вазодилататоры
Рекомендации группы:
• Терапия нитратами рекомендуется при CS1, CS2

и CS4, если САД >110 мм рт. ст. АД, ниже которого
не следует использовать нитраты, варьирует у разных
пациентов и клинических ситуациях. 

• Рекомендуется применять нитроглицерин под
язык (в виде аэрозоля) перед госпитализацией (до�
госпитальный этап) или в отделении неотложной те�
рапии.

• Начальная рекомендованная доза нитроглице�
рина внутривенно составляет 10�20 мкг/мин, кото�
рая при необходимости может быть увеличена с ша�
гом 5�10 мкг/мин через каждые 3�5 мин.

• Чтобы избежать большого снижения САД, реко�
мендуется выполнять медленное титрование нитратов
при их внутривенном введении и часто измерять АД.

• Для контроля терапии нитратами артериальная
катетеризация не требуется.

• Вазодилататоры не рекомендованы в качестве
терапии первой линии при CS3.

• Несиритид может снизить давление окклюзии
легочной артерии и выраженность диспноэ при
СОСН, однако в настоящее время он является сред�
ством второй линии из�за опасений в отношении не�
гативного воздействия на функцию почек и прогноз. 

• Антагонисты кальция не рекомендуются при
СОСН в течение первых 0�12 ч.

В соответствии с имеющимися данными больши�
нство больных с СОСН имеют повышенное давле�
ние наполнения левого желудочка и высокое или

нормальное артериальное давление (CS1 и CS2);
только у незначительного их количества наблюдает�
ся низкое артериальное давление или кардиогенный
шок (CS3) [17, 58, 59]. Пациенты с CS1 или CS2 яв�
ляются идеальными кандидатами для раннего нача�
ла терапии вазодилататорами. Неотложная терапия
сосудорасширяющими средствами может улучшить
как гемодинамику, так и клиническую картину. 

Вазодилататоры обычно вводят вместе с диурети�
ками, однако основная часть острого эффекта петле�
вых диуретиков может быть вызвана расширением
вен [60]. Согласно одному небольшому рандомизи�
рованному исследованию высокая доза нитратов
плюс низкая доза фуросемида были более эффектив�
ными, чем низкая доза нитратов плюс высокая доза
фуросемида при остром отеке легких [53]. К исполь�
зуемым в настоящее время вазодилататорам относят
нитраты, нитропруссид и несиритид.

Нитраты представлены нитроглицерином, изосор�
бида мононитратом и динитратом. Нитраты снижа�
ют застой крови в легких путем прямого расширения
вен. В более высоких дозах они вызывают расшире�
ние коронарной артерии, повышенный коллатераль�
ный ток крови и в результате могут снизить ишемию,
что часто является желательным эффектом с учетом
высокой частоты ишемической болезни сердца у па�
циентов с сердечной недостаточностью. При СОСН
предпочтительно внутривенное введение нитрогли�
церина. Начальная рекомендуемая доза составляет
10�20 мкг/мин, которая при необходимости может
быть увеличена с шагом 5 мкг/мин через каждые 3�
5 мин. Для достижения требуемых показателей без
слишком резкого снижения артериального давления
следует использовать частое титрование. Часто воз�
никает тахифилаксия, что требует повышения дозы.
Основными побочными эффектами нитратов явля�
ются гипотензия (среднее АД должно оставаться
>70 мм рт. ст.) и головная боль.

Нитропруссид – это сбалансированный артерио�
и венодилататор с очень коротким временем полу�
выведения, что облегчает быстрое титрование.
Уменьшение постнагрузки приводит к снижению АД
и потенциальному повышению ударного объема.
Нитропруссид можно применять у пациентов, не
реагирующих на введение нитроглицерина. Нитро�
пруссид назначают в виде непрерывной внутривен�
ной инфузии начиная с 0,1�0,2 мкг/кг/мин с повы�
шением через каждые 5 мин для достижения гемоди�
намических целей (контроль АД или 20�50% сниже�
ние давления окклюзии и/или 20�40% увеличение
сердечного выброса). Синдром обкрадывания – это
проблема у больных ишемией, поэтому у них пред�
почтительным является использование нитроглице�
рина. Применение нитропруссида связывается с по�
вышенной смертностью пациентов, которые получа�
ли его в течение первых 9 ч после возникновения
острого инфаркта миокарда [61]. Поэтому не следует
использовать нитропруссид при CS4. Основным ос�
ложнением терапии нитропруссидом является гипо�
тензия. Может также выявляться токсичность из�за
накопления цианида или тиоцианата обычно у паци�
ентов с почечной недостаточностью, получающих
высокие дозы в течение ≥24 ч.
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Несиритид – рекомбинантная форма BNP челове�
ка – вено� и артериодилататор, который может по�
тенцировать действие диуретиков. Применяется
внутривенно в виде болюса 2 мкг/кг, после которого
следует инфузия 0,01 мкг/кг/мин. В исследовании
VMAC при применении несиритида снижение дав�
ления окклюзии легочной артерии через 3 ч было
более выраженно, чем при использовании нитрогли�
церина и плацебо внутривенно, также отметили
уменьшение выраженности диспноэ по сравнению
с плацебо [4]. Однако дозы нитроглицерина, достиг�
нутые в исследовании VMAC, были меньшими
обычно используемых в клинической практике. Хо�
тя несиритид обладает натрийуретическим эффек�
том, он не продемонстрировал улучшения уровня
клубочковой фильтрации или почечного плазмотока
[62]. Самый частый побочный эффект несиритида –
гипотензия. Кроме того, согласно проведенным ме�
таанализам данных VMAC и других исследований
несиритид может ухудшить функцию почек и сни�
зить 30�дневную выживаемость по сравнению с тра�
диционными видами терапии [63, 64]. Для рассеива�
ния этих опасений следует дождаться окончания
контролируемых проспективных клинических ис�
следований. Снижение концентрации несиритида
в крови после прекращения его приема происходит
не так быстро, как у других лекарственных средств.
На раннем этапе лечения СОСН не рекомендуется
вводить внутривенно ингибиторы АПФ, особенно
пациентам с болью в грудной клетке ангинозного ха�
рактера [65].

Инотропные и сосудосуживающие средства
Рекомендации группы:
• Инотропы применяют у ограниченого количе�

ства пациентов, главным образом при CS3. Их не ре�
комендуют использовать при CS1, а только выбо�
рочно при CS2 или CS4.

• Традиционные инотропы (добутамин, милри�
нон) или новый препарат с инотропными и вазоди�
лататорными свойствами – инодилатор – левоси�
мендан могут применяться на раннем этапе у боль�
ных с недостаточной перфузией органов (пациент
холодный, влажный, у него признаки вазоконстрик�
ции, либо у пациента почечная недостаточность, на�
рушение функции печени или нарушение сознания)
и низким сердечным выбросом, низким САД и вы�
соким давлением наполнения (которое определяет�
ся по результатам физикального обследования и по
симптоматике), которые не реагируют на другие ви�
ды терапии.

• Если улучшение перфузии не наблюдается, сле�
дует использовать расширенный гемодинамический
мониторинг. Если артериальное давление остается
низким (<100 мм рт. ст.), то после оптимизации
преднагрузки следует рассмотреть возможность ис�
пользования вазоконстриктора. Рекомендуемым ва�
зоконстриктором для СОСН является норэпинеф�
рин (норадреналин).

Традиционные инотропы. Инотропы являются
традиционным компонентом в стратегии лечения
СОСН. К наиболее распространенным инотропам
в клинической практике относят добутамин

и милринон, кроме того можно использовать до�
памин. Традиционные инотропы больше не счита�
ют средством неотложной терапии первой линии
у большинства больных с СОСН, а данные иссле�
дований ADHERE, OPTIMIZE и Euro Heart Failure
Survey II показывают, что традиционные инотро�
пы применяют приблизительно в 10% случаев при
госпитализации с СОСН [1, 9, 66]. По результатам
исследования OPTIME�CHF не было обнаружено
преимуществ при использовании милринона у 949
пациентов, госпитализированных с декомпенса�
цией сердечной недостаточности [2]. Наблюдался
повышенный риск аритмии, а у больных с СОСН
ишемической этиологии ухудшался исход [67, 68].
Необходимость в проведении инотропной терапии
являлась критерием исключения, поэтому в иссле�
дование OPTIME�CHF не вошли пациенты с низ�
ким сердечным выбросом/гипоперфузией. Рет�
роспективный анализ реестра ADHERE также по�
казал, что инотропы не следует использовать для
большинства больных с СОСН. В этом анализе
>65 180 историй болезни после поправки на со�
пряженные переменные и уравновешивание раз�
личий у пациентов, которые получали добутамин
или милринон, риск госпитальной смертности
был существенно выше по сравнению с теми, кто
принимал нитроглицерин или несиритид [9].

Раннее применение инотропов может быть целе�
сообразным у больных с кардиогенным шоком или
признаками низкого сердечного выброса, которые
не реагируют на другие виды терапии [7], а также
с САД<85�90 мм рт. ст. или с гипоперфузией орга�
нов, в том числе холодные, влажные больные или
с другими признаками вазоконстрикции. Другими
возможными признаками гипоперфузии могут быть
почечная недостаточность, нарушение функции пе�
чени или нарушение сознания. Как уже упомина�
лось, эти пациенты составляют меньшинство госпи�
тализируемых больных с СОСН. Применение инот�
ропов может стабилизировать состояние пациентов,
у которых существует риск прогрессирующего гемо�
динамического коллапса, либо же служить в качест�
ве жизнеподдерживающего «мостика» к более ради�
кальной терапии, такой как механическое вспомога�
тельное кровообращение, вспомогательные желу�
дочковые системы или сердечные трансплантаты.

Левосимендан. Левосимендан – новейший каль�
ций�сенситайзер (повышает чувствительность со�
кратительных белков к кальцию), улучшающий сер�
дечные сокращения путем связывания с тропонином
С в кардиомиоцитах. Выраженные сосудорасширяю�
щие свойства левосимендана обусловлены влиянием
на АТФ�чувствительные калиевые каналы, открытие
которых приводит к расширению артериальных
и венозных сосудов и повышает резерв коронарного
кровотока [69]. 

Левосимендан оказывает благоприятный гемоди�
намический и клинический эффект у больных
с СОСН и безопасен при ОКС [3, 70, 71]. В исследо�
вании REVIVE применение левосимендана, по
оценкам пациентов и их врачей, приводило к значи�
тельному улучшению комплекса клинических при�
знаков и симптомов СОСН по сравнению с плацебо
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через 5 дней терапии [5]. В исследовании SURVIVE,
в котором сравнивали левосимендан и добутамин,
уже на раннем этапе наблюдалось статистически
значимое улучшение выживаемости больных, полу�
чавших левосимендан, особенно пациентов, дли�
тельно лечившихся β�блокаторами и имевших ранее
сердечную недостаточность, однако оно не было
достоверным по показателю 180�дневной выживае�
мости [3].

В странах, где досупен этот препарат, может быть
целесообразно раннее назначение инфузии левоси�
мендана симптомным пациентам с диспноэ в состо�
янии покоя, несмотря на начальную терапию, осо�
бенно тем, кто длительно применяет β�блокаторы.
Левосимендан можно назначать больным с САД
>100 мм рт. ст. в виде начальной инфузии болюса 6�
12 мкг/кг в течение 10 мин. Эту болюсную дозу сле�
дует снизить пациентам с менее выраженной пере�
грузкой жидкостью, например тем, у кого впервые
выявляется СОСН. Начальная скорость непрерыв�
ной инфузии обычно составляет 0,1 мкг/кг/мин.
У больных с САД >85 и<100 мм рт. ст. инфузию сле�
дует начинать без болюсной дозы, чтобы избежать
гипотензии. Левосимендан не рекомендован паци�
ентам с САД <85 мм рт. ст., хотя он применялся
в комбинации с вазопрессорами, чаще всего с нор�
эпинефрином (норадреналином), у отдельных паци�
ентов [3].

Вазоконстрикторы. Норэпинефрин рекомендуется
в виде самостоятельного препарата или в комбина�
ции с инотропом при CS3 и CS6 для повышения
САД в ситуации постоянной гипоперфузии органов
(например, низкий диурез, явно связанный с низким
АД). Рекомендуемая доза составляет 0,2�
1,0 мкг/кг/мин. Начать можно с введения препара�
тов через венозный катетер, однако для инфузии не�
обходимо как можно быстрее установить централь�
ный катетер. Эпинефрин не рекомендуется исполь�
зовать в качестве терапии первой линии даже при
CS3. Он используется для неотложной терапии
в случае остановки сердца. Отсутствуют свидетель�
ства благоприятного влияния на почки при исполь�
зовании низких доз допамина. 

Применение лечебных устройств
Рекомендации группы:
• Применение лечебных устройств можно реко�

мендовать только в случаях, когда существует воз�
можность восстановления миокарда при оператив�
ном вмешательстве или без него. 

• Пациентов, которым показано применение ле�
чебных устройств, при отсутствии на месте соответ�
ствующей материальной базы следует транспортиро�
вать в течение первых 12 ч. 

• Рассмотрите возможность раннего механичес�
кого вмешательства в следующих ситуациях: артери�
альное давление не поддерживается на уровне
>80 мм рт. ст., несмотря на прием инотропов; диурез
<30 мл/ч (или<0,5 мл/кг/мин); кожа холодная и по�
крыта пятнами; насыщение крови кислородом пада�
ет; продолжается ишемия.

• Внутриаортальная баллонная контрпульсация –
это вмешательство первой линии.

• Возможность проведения ультрафильтрации
крови можно рассмотреть для больных, которые не
реагируют на терапию диуретиками.

Ранняя терапия с использованием лечебных уст�
ройств может быть целесообразной у пациентов, ко�
торые не отреагировали на другие виды терапии в те�
чение первых 6�12 ч. Кандидатами для применения
лечебных устройств могут быть больные с тяжелой
и постоянной гипотензией или гипоперфузией, не�
смотря на использование инотропов, диурезом
<30 мл/ч, снижающимся насыщением крови кисло�
родом, непрекращающейся ишемией, холодной или
покрытой пятнами кожей. Раннее использование
этих устройств может способствовать выздоровле�
нию некоторых больных. 

Применение устройств для внутриаортальной бал�
лонной контрпульсации – это методика первой ли�
нии для лечения указанных пациентов. Такое уст�
ройство можно быстро установить в катетеризаци�
онной лаборатории или в отделении интенсивной
терапии/кардиореанимации. Данное вмешательство
связано с некоторыми рисками, в том числе наруше�
нием доставки крови к ногам и расслоением (осо�
бенно у пациентов с болезнью периферических сосу�
дов). Устройство внутриаортальной баллонной
контрпульсации является всего лишь временным ре�
шением при СОСН. Оно может быть установлено
максимально быстро пациентам с подозрением на
продолжающуюся ишемию. 

Устройства помощи левому желудочку обычно не
используют в первые 6�12 ч после возниковения
СОСН. Данные исследования ADHERE показали,
что у <1% пациентов, госпитализированных
с СОСН, применяли устройства помощи левому же�
лудочку в течение всего пребывания в стационаре;
поэтому их польза на раннем этапе относительно
низкая и подлежит дополнительной оценке.

Лечение сопутствующих заболеваний
У большинства больных СОСН отмечают множе�

ственные сопутствующие заболевания. Эти состоя�
ния могут способствовать развитию СОСН, и их сле�
дует купировать как можно быстрее после проявле�
ния. Примерами могут быть фибрилляция предсер�
дий с высокой частотой сокращения желудочков,
желудочковая аритмия, брадикардия, тяжелая ане�
мия, а также инфекция. Кроме того, прием ряда пре�
паратов может ухудшить течение сердечной недоста�
точности и ускорить возникновение СОСН. Приме�
нение этих препаратов необходимо прекратить сразу
же после проявления симптомов. Примерами таких
лекарственных средств являются нестероидные про�
тивовоспалительные препараты, ингибиторы цикло�
оксигеназы�2, тиазолидиндионы, симпатомимети�
ческие средства, трициклические антидепрессанты,
антиаритмические средства I и III класса (за исклю�
чением амиодарона) и недигидропиридиновые бло�
каторы кальциевых каналов.
Применение лекарственных средств для лечения хрони4
ческой сердечной недостаточности при наличии СОСН 

Рекомендации группы:
• Бета�блокаторы, ингибиторы АПФ, блокаторы

рецепторов ангиотензина II и/или антагонисты
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альдостерона следует продолжать применять на мак�
симально переносимой дозе, кроме случаев, когда
у пациента наблюдается симптомная гипотензия
(САД<90 мм рт. ст.), кардиогенный шок или значи�
тельная гиперкалиемия (ингибиторы АПФ, блокато�
ры рецепторов ангиотензина, антагонисты альдосте�
рона) (концентрация K+ >5 ммоль/л).

Период улучшения при СОСН
Существует мало данных по CS1, однако клини�

ческой целью является уменьшение выраженности
диспноэ к 3�6 ч. Больше всего информации накоп�
лено по результатам исследований (VMAC
и REVIVE) с участием пациентов с CS2 [4, 5]. В этих
исследованиях диспноэ начало проходить через 3 ч,
и улучшение продолжалось до 48 ч. У большинства
пациентов (>70%) улучшение наступило в течение
первых 24 ч. Общая оценка состояния пациентов
приблизительно соответствовала уменьшению вы�
раженности диспноэ. Улучшение клинического
состояния пациентов с CS3 и CS5 обычно происхо�
дило после 48 ч. Однако для более тяжелых больных
или пациентов с CS4 требуются другие маркеры эф�
фективности, а не клиническое улучшение. Напри�
мер, клиническое улучшение при CS4 зависит,
главным образом, от результатов чрескожного вме�
шательства. 

Средняя продолжительность пребывания в стаци�
онаре пациентов с CS1 составляет около 4 дней
в США и 9�11 дней в Европе. 

В большинстве регистров представлены данные
пациентов, которые соответствуют CS1, поэтому ин�
формация о продолжительности пребывания при
других клинических сценариях крайне ограничена.
Однако в реестре EFICA фигурируют больные, кото�
рых, вероятнее всего, следует отнести к CS2 или CS3.
Продолжительность госпитализации в EFICA варьи�
ровала от 14,5 до 15,1 дня в зависимости от наличия
кардиогенного шока [1, 5, 17, 58, 59, 66].

Требования регуляторных органов к исследованиям 
раннего лечения СОСН

Основные требования регуляторных органов
к препаратам для лечения СОСН – это продемон�
стрировать прогнозируемый благоприятный гемоди�
намический эффект и явное клиническое преиму�
щество без кратко� или долгосрочных проблем с без�
опасностью. Первоочередная цель лечения СОСН
состоит в уменьшении выраженности симптомов
и улучшении гемодинамики. Эти краткосрочные ре�
зультаты должны также сопровождаться благоприят�
ным влиянием на исходы в отдаленной перспективе. 

Гемодинамическое улучшение традиционно было
маркером эффективности терапии СОСН. Однако
целью большинства изученных методов и средств те�
рапии не были первые 6�12 ч после возникновения
СОСН [72]. Диспноэ является доминирующим
симптомом при СОСН, поэтому уменьшение выра�
женности диспноэ должно наблюдаться вместе
с улучшением гемодинамики. Больные СОСН име�
ют очень неблагоприятный прогноз. Кроме быстро�
го клинического и гемодинамического улучшения,
эффективное лекарственное средство для лечения

СОСН должно также обеспечивать долгосрочные
преимущества. С точки зрения перспективы одобре�
ния препарата регуляторным органом, предпочти�
тельной конечной точкой эффективности является
общая смертность. Уменьшение выраженности
диспноэ с уменьшением давления окклюзии легоч�
ной артерии в ходе одного или нескольких исследо�
ваний также можно было бы считать приемлемым
свидетельством эффективности при условии исклю�
чения повышения показателей заболеваемости
и смертности как немедленных, так и отсроченных.
Изменения гемодинамики полезны и важны, однако
их недостаточно, чтобы сформировать единую дока�
зательную базу для выдачи разрешения на маркетинг
лекарственного средства [72].

К потенциальным проблемам безопасности тера�
пии СОСН относят: жизнеугрожающие аритмии, ги�
потензию, ишемию миокарда, нарушение функции
почек и внезапную смерть. Сообщалось о повышен�
ной краткосрочной и среднесрочной смертности при
приеме нескольких препаратов [72]. Поэтому необхо�
димо иметь данные о смертности за 6�месячный пе�
риод, чтобы исключить возможность неблагоприят�
ного эффекта, даже если в основу ставится только
клиническое улучшение. 

Заключение
Пациенты с СОСН – это сложная и неоднородная

популяция людей с высоким риском краткосрочной
заболеваемости и смертности. Ранняя классифика�
ция больных в соответствии с их клиническими про�
явлениями – это ключевой шаг в определении адек�
ватной начальной терапии. Мы предложили пять
клинических сценариев, которые могут использо�
ваться врачами для выбора терапевтического подхо�
да. Распределение пациентов по этим категориям
происходит в соответствии с преимущественным па�
тофизиологическим нарушением, благодаря чему
можно подобрать раннюю целевую терапию. Ранняя
диагностика и целевое лечение может быть ключе�
вым фактором в улучшении исхода болезни. Также
необходимы ранние и частые повторные оценки со�
стояния пациента для корректировки первоначаль�
ного терапевтического подхода в соответствии с кли�
ническими показаниями. Эти рекомендации могут
послужить стимулом для столь необходимого иссле�
дования эффективности раннего лечения больных
с СОСН. Метод быстрого лечения может оказаться
эффективным способом терапии СОСН.
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