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РЕЗЮМЕ. В экономически развитых странах средний возраст больных с хронической 
сердечной недостаточностью (ХСН) колеблется от 70 до 75 лет, а у лиц старше 65 лет ее 
распространенность достигает 15 %. Данная патология, характеризующаяся большим раз-
нообразием этиологической природы и клинических фенотипов заболевания, является 
наиболее частой причиной госпитализации больных пожилого и старческого возраста: до 
70 % всех случаев госпитализаций в возрасте старше 70 лет. Преобладающим патогенети-
ческим механизмом развития сердечной недостаточности у данной группы больных яв-
ляется диастолическая дисфункция левого желудочка при сохранной фракции выброса, в 
то время как большинство клинических рекомендаций по лечению ХСН основывается на 
данных многоцентровых исследований, изучавших больных «классической» ХСН со сни-
женной систолической функцией. Таким образом, проблема рациональной терапии хрони-
ческой сердечной недостаточности у пациентов старшей возрастной группы приобретает 
все большую значимость. В данной статье представлена характеристика основных групп 
лекарственных препаратов, применяющихся в терапии ХСН, а также обзор существующей 
информации об эффективности их применения в лечении пациентов старшего возраста.
КЛЮЧЕВЫЕ СЛОВА: хроническая сердечная недостаточность; пожилой возраст; 
ингибиторы ангиотензин-превращающего фермента (иАПФ); антагонисты рецепторов 
ангиотензина II (АРА); бета-адреноблокаторы (БАБ); антагонисты минералокортикоидных 
рецепторов (АМКР); диуретики; сердечные гликозиды; ингибиторы ангиотензиновых 
рецепторов и неприлизина (АРНИ); ингибиторы натрий-глюкозного котранспортера 
2-го типа.
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SUMMARY. In economically developed countries, the average age of patients with chronic heart 
failure ranges (CHP) from 70 to 75 years, and in people over 65 it reaches 15 %. This pathology, 
characterized by a wide variety of etiological nature and clinical phenotypes of the disease, is the 
most frequent reason for hospitalization of elderly and senile patients: up to 70 % of all hospitali-
zations over the age of 70 years. The prevalent pathogenetic mechanism for the development of 
heart failure in this group of patients is left ventricular diastolic dysfunction with preserved ejec-
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tion fraction, while most clinical recommendations for the treatment of CHF are based on data 
from multicenter studies that studied patients with “classic” CHF with reduced systolic function. 
In this way the problem of rational therapy of chronic heart failure in patients of the older age 
group is becoming increasingly important. This article provides a description of the main groups 
of drugs used in the treatment of CHF, as well as a review of the existing information on the 
effectiveness of their use in the treatment of older patients.
KEY WORDS: chronic heart failure; older age patients; angiotensin-converting enzyme 
inhibitors (ACEIs); angiotensin II receptor antagonists (ARBs); beta-blockers; mineralocorticoid 
receptor antagonists (MRA); diuretics, cardiac glycosides, angiotensin receptor-neprilysin 
inhibitors (ARNI’s), sodium-glucose cotransporter 2 (SGLT-2) inhibitors.

(ИБС), в том числе перенесенный инфаркт 
миокарда, артериальная гипертензия (АГ), 
кардиомиопатии, сахарный диабет, хрониче-
ская обструктивная болезнь легких (ХОБЛ), а 
также «классические» этиологические факто-
ры ХСН: врожденные и приобретенные поро-
ки сердца, миокардиты и другие заболевания 
миокарда.

ХРОНИЧЕСКАЯ СЕРДЕЧНАЯ НЕДОСТАТОЧНОСТЬ 
У ПАЦИЕНТОВ СТАРШИХ ВОЗРАСТНЫХ ГРУПП

У лиц старшей возрастной группы на-
блюдается ряд физиологических изменений, 
предрасполагающих к развитию ХСН. Это 
прогрессирующее снижение числа кардио-
миоцитов, фиброз и накопление амилоида в 
миокарде, снижение чувствительности бе-
та-адренорецепторов миокарда, уменьшение 
коронарного резерва и продукции митохон-
дриальной АТФ, ведущие к формированию 
диастолической дисфункции желудочков [2, 
9], а также склеро-дегенеративные измене-
ния клапанов сердца и нарушения сердечного 
ритма (в частности, фибрилляция предсердий 
(ФП)). Свой вклад в прогрессирование ХСН 
вносят нарушения выделительной функции 
почек и возрастное снижение функций щито-
видной железы [15, 23].

К числу факторов, отягощающих течение 
ХСН, следует отнести присоединение других 
заболеваний сердечно-сосудистой системы 
(например, инфаркта миокарда, инфекци-
онного эндокардита), некорригируемую АГ, 
нарушения ритма и проводимости (в осо-
бенности ФП), присоединение заболеваний 
других систем и органов: инфекционных за-
болеваний органов дыхания, тромбоэмболий 
или тромбозов в системе легочной артерии, 
заболеваний эндокринной системы, почечной 
недостаточности, анемии, физическое пере-
напряжение, нарушения питания, авитами-
нозы, интоксикации, стрессорные ситуации, 

ВВЕДЕНИЕ

Хроническая сердечная недостаточность 
(ХСН) — состояние, осложняющее на опре-
деленном этапе большую часть заболеваний 
сердечно-сосудистой системы, представляет 
собой одну из центральных проблем совре-
менной кардиологии. Согласно определению, 
приведенному в Российских клинических ре-
комендациях по диагностике и лечению ХСН 
2018 года, она «представляет собою синдром, 
развивающийся в результате нарушения спо-
собности сердца к наполнению и/или опо-
рожнению, развивающийся в условиях нару-
шения баланса вазоконстрикторных и вазо-
дилатирующих нейрогормональных систем; 
сопровождающийся неадекватной перфузией 
органов и тканей организма и проявляющийся 
комплексом симптомов: одышкой, слабостью, 
сердцебиением, повышенной утомляемостью 
и задержкой жидкости в организме» [3]. ХСН 
представляет собою серьезную медико-соци-
альную проблему. Достаточно сказать, что в 
России ХСН страдает около восьми миллио-
нов человек, и каждую минуту умирает один 
пациент с ХСН [7]. Средняя продолжитель-
ность жизни больных с диагностированной 
ХСН в зависимости от ее тяжести составляет 
от 4,8 до 7,8 лет, а смертность достигает 12 % 
в год. 50 % больных с установленным диагно-
зом ХСН умирают в течение ближайших пяти 
лет [32].

Особую значимость ХСН приобретает у 
пациентов старшей возрастной группы. В эко-
номически развитых странах средний возраст 
больных с ХСН колеблется от 70 до 75 лет, 
а распространенность ХСН у лиц старше 
65 лет достигает 15 %. Именно ХСН являет-
ся наиболее частой причиной госпитализации 
больных пожилого и старческого возраста: до 
70 % всех случаев госпитализаций в возрасте 
старше 70 лет [33]. Основными причинами 
ХСН являются ишемическая болезнь сердца 
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а также прием некоторых препаратов: верапа-
мила, дилтиазема, дизопирамида и других ан-
тиаритмических препаратов 1а и 1с классов, 
нестероидных противовоспалительных пре-
паратов (НПВП), кортикостероидов [3, 4, 32].

Диагностика ХСН основывается на выяв-
лении характерных симптомов и клинических 
признаков, отражающих дисфункцию левых 
(одышка, утомляемость, сердцебиение, ор-
топноэ, кашель, застойные хрипы в легких) и 
правых (набухание яремных вен, перифери-
ческие отеки, гепатомегалия) отделов сердца. 
В верификации диагноза ХСН используются 
данные ЭКГ, рентгенографии органов груд-
ной клетки, эхокардиографии, позволяющей 
выявить структурные изменения, а также 
признаки систолической и диастолической 
дисфункции миокарда. Высокоинформатив-
ным методом диагностики ХСН является 
определение повышенной активности моз-
гового натрийуретического пептида (НУП, 
BNP) и его предшественника — NTproBNP. 
В целях этио логической диагностики ХСН 
могут использоваться и другие методики: 
эргометрия, разнообразные биохимические 
и генетические тесты, методы визуализации 
сердца (в частности, магнитно-резонансная 
томография), в редких случаях — биопсия 
миокарда [1, 3, 8, 32, 37].

У больных старшей возрастной группы 
клинические проявления ХСН имеют ряд осо-
бенностей. Эти пациенты реже жалуются на 
одышку и сердцебиение в связи с возрастным 
ограничением физической активности. У них 
преобладают неспецифические жалобы на 
слабость, усталость, нарушение сна и аппети-
та, наблюдаются когнитивные и эмоциональ-
ные нарушения [15, 33]. Для пожилых паци-
ентов характерна полиморбидность, в связи 
с чем ишемическая болезнь сердца (ИБС) и 
ХСН обычно протекают на фоне сосудистых 
поражений головного мозга, сахарного ди-
абета, бронхолегочной и желудочно-кишеч-
ной патологии, нарушений функции почек и 
печени [10]. Это накладывает отпечаток на 
фармакокинетику лекарственных препара-
тов, замедляя их метаболизм и выведение из 
организма, а стало быть — повышая вероят-
ность побочных эффектов лекарственной те-
рапии. Следует отметить, что среди пожилых 
пациентов преобладает ХСН с сохраненной 
( > 50 %) фракцией выброса (СНсФВ), то есть 
преимущественно диастолической дисфунк-
цией при существенно не измененной систо-
лической функции миокарда [9, 15]. Такой 
вариант ХСН наиболее часто наблюдается у 

пожилых женщин, длительно страдающих ар-
териальной гипертензией и ИБС, нередко — 
с сопутствующим сахарным диабетом 2-го 
типа, ХОБЛ и фибрилляцией предсердий. По 
данным эпидемиологических исследований, 
в настоящее время СНсФВ отмечается в 53 % 
случаев в общей популяции больных ХСН, 
а среди пожилых женщин с этой патологи-
ей — в 68–78 %, что объясняется ростом про-
должительности жизни и накоплением свой-
ственных пожилому возрасту патологических 
состояний [3, 37].

В патогенезе диастолической дисфункции 
миокарда при ХСН играют роль такие факто-
ры, как нарушение внутриклеточного обмена 
кальция, снижение чувствительности мио-
кардиальных адренорецепторов, нарушения в 
структуре и функции титина и матричных ме-
таллопротеиназ, ведущие в конечном итоге к 
повышению пассивной жесткости левого же-
лудочка [15]. Важную патогенетическую роль 
играют хроническое системное воспаление, 
микрососудистая эндотелиальная дисфунк-
ция и нарушения хронотропного резерва мио-
карда, дефицит железа и анемия [15, 37]. Ин-
тересно отметить, что несмотря на сохране-
ние высоких значений ФВ как интегрального 
критерия сократимости, у пациентов с СНсФВ 
может быть отмечено снижение более тон-
кого показателя систолической функции — 
глобальной продольной деформации левого 
желудочка [14]. У 30 % больных с СНсФВ 
отмечаются обусловленные как пассивными 
(застой в малом круге кровообращения), так 
и активными (сопутствующая бронхолегоч-
ная патология) факторами легочная гипер-
тензия и дисфункция правого желудочка [36]. 
Наличие последних считается неблагоприят-
ным прогностическим фактором СНсФВ, в 
связи с чем одним из прогрессивных методов 
контроля состояния таких больных в послед-
ние годы стал гемодинамический мониторинг 
при помощи имплантируемого беспроводного 
устройства для определения уровня давления 
в легочной артерии [15, 37].

При ХСН в миокарде наблюдаются суще-
ственные нарушения энергетического мета-
болизма, что позволяет образно охарактери-
зовать сердце при ХСН как «мотор без топли-
ва». Снижение митохондриальной продукции 
АТФ, особенно значимое в условиях повы-
шающей потребность в энергии гиперсимпа-
тикотонии, объясняют дефицитом окисления 
глюкозы и пирувата. В основе этого может 
лежать формирующаяся при ХСН инсулино-
резистентность миокарда (что особенно акту-
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ально для пациентов с нарушениями углево-
дного обмена и диабетом), а также снижение 
экспрессии генов, связанных с гликолизом и 
окислением глюкозы. Избыточная циркуля-
ция и накопление в миокарде альтернативно-
го энергетического субстрата — жирных кис-
лот, сравнительно низкая энергетическая эф-
фективность их окисления в митохондриях, 
повышенная продукция кетоновых тел — все 
эти компоненты «метаболического ремодели-
рования» в конечном итоге ведут к измене-
ниям функционирования и воспроизводства 
субклеточных структур миокарда, его анато-
мическому ремоделированию, прогрессиро-
ванию явлений систолической и диастоличе-
ской дисфункции сердечной мышцы [35].

Клинические проявления СНсФВ (одыш-
ка, сердцебиение, отеки и т.д.) существенно 
не отличаются от таковых, наблюдаемых при 
«классической» систолической ХСН, одна-
ко при объективном исследовании данных 
больных значительно реже можно выявить 
расширение границ сердца или шумы относи-
тельной клапанной недостаточности. Решаю-
щую роль в диагностике СНсФВ, безусловно, 
играют данные ЭхоКГ, указывающие на диа-
столическую дисфункцию миокарда, в част-
ности признаки увеличения левого предсер-
дия и гипертрофии левого желудочка [3, 32].

Целями терапии ХСН у пациентов стар-
шей возрастной группы являются улучшение 
качества жизни, уменьшение выраженности 
симптомов заболевания, контроль факторов 
риска, улучшение прогноза и, конечно же, 
сокращение числа госпитализаций и увели-
чение продолжительности жизни. Патогене-
тически обоснованная лекарственная терапия 
ХСН базируется на понимании современной 
концепцией патогенеза ХСН как состояния, 
связанного с гиперактивацией ряда нейрогор-
мональных систем организма [24]. Активация 
симпатоадреналовой системы (САС) ведет к 
системной вазоконстрикции, тахикардии и 
повышению сократимости миокарда, вторич-
ной активации ренин-ангиотензин-альдосте-
роновой системы (РААС) и системы вазопрес-
сина. Повышение активности РААС ведет к 
вазоконстрикции, повышению артериального 
давления, развитию гипертрофии и фиброза 
миокарда, задержке натрия и воды, повыше-
нию тонуса САС. Этим эффектам противосто-
ит система НУП, активация которой ведет к 
снижению артериального давления, вазоди-
латации, усилению натрийуреза и диуреза, 
снижению тонуса САС и РААС, замедлению 
развития гипертрофии и фиброза миокарда. 

Таким образом, основой прогрессирования 
ХСН представляется на сегодня дисбаланс 
САС, РААС и НУП.

ОБЗОР ОСНОВНЫХ ПРЕПАРАТОВ ДЛЯ ЛЕЧЕНИЯ 
ХРОНИЧЕСКОЙ СЕРДЕЧНОЙ НЕДОСТАТОЧНОСТИ

К числу препаратов, широко используе-
мых в лечении больных с ХСН и доказавших 
свою клиническую эффективность, относят-
ся лекарственные средства, воздействующие 
на системы САС, РААС и НУП: ингибито-
ры ангиотензин-превращающего фермента 
(ИАПФ), антагонисты рецепторов ангиотен-
зина II (АРА), бета-адреноблокаторы (БАБ), 
антагонисты минералокортикоидных рецеп-
торов (АМКР), диуретики, а также приме-
няемые в определенных клинических ситуа-
циях сердечные гликозиды, ивабрадин и ряд 
других препаратов [8]. Внедрение каждого из 
перечисленных классов препаратов сопрово-
ждалось существенным снижением смертно-
сти больных с «классической» ХСН с низкой 
ФВ: ИАПФ — на 16 % (исследование SOLVD) 
[34], АРА — на 17 % (исследование CHARM) 
[20], БАБ — на 34 % (CIBIS-II) [11], АМКР — 
на 30 % (исследование RALES) [31]. Послед-
ние достижения и новые перспективы в лече-
нии ХСН связаны с внедрением в клиниче-
скую практику ингибитора ангиотензиновых 
рецепторов и неприлизина (АРНИ) — едино-
го надмолекулярного комплекса сакубитрил/
валсартан, первый из компонентов которо-
го представляет собою ингибитор фермента 
неприлизина, отвечающего за деградацию 
НУП [27].

ИАПФ считаются на сегодня обязатель-
ным компонентом медикаментозной терапии 
ХСН, оказывающим свое позитивное влияние 
уже на ранних стадиях заболевания и даже 
при бессимптомной дисфункции левого же-
лудочка. Их применение улучшает качество 
жизни и прогноз больных ХСН вплоть до са-
мых поздних стадий декомпенсации. К пре-
паратам этой группы, доказавшим клиниче-
скую эффективность при ХСН в масштабных 
многоцентровых исследованиях, относятся 
каптоприл, эналаприл, фозиноприл, перин-
доприл и лизиноприл [3]. Имеются данные о 
клинической эффективности при ХСН и дру-
гих ИАПФ: рамиприла, квинаприла, спира-
прила. В связи с типичными побочными эф-
фектами ИАПФ (ухудшение функции почек, 
симптомная гипотензия, сухой кашель, ан-
гионевротический отек) при их назначении 
больным пожилого и старческого возраста 
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следует проявлять особую осторожность: не 
допускать чрезмерного диуреза перед нача-
лом лечения, давать первую дозу вечером, на-
чинать лечение с малых доз и осуществлять 
медленную титрацию, контролировать уро-
вень калия и креатинина в крови, избегать на-
значения НПВП. Среди ИАПФ следует осо-
бо отметить периндоприл, который, соглас-
но результатам исследования PEP-CHF [12], 
доказал свою клиническую эффективность в 
отношении уменьшения количества госпита-
лизаций, снижения функционального класса 
ХСН и улучшения диастолической функции 
именно у пожилых больных с СНсФВ. Дру-
гим препаратом этой группы, часто исполь-
зуемым для лечения больных с ХСН старшей 
возрастной группы со сниженной фильтра-
ционной функцией почек, является фозино-
прил — препарат с двойным путем выведения 
из организма.

АРА не уступают по клинической эффек-
тивности ИАПФ, однако обладают меньшим 
количеством побочных эффектов и могут на-
значаться при непереносимости ИАПФ. Они 
обладают вазодилатирующим эффектом и 
снижают уровень артериального давления, 
уменьшают прогрессирование гипертрофии и 
фиброза миокарда, снижают активность САС 
и обладают нефропротективным действием. 
При ХСН наиболее доказанной считается эф-
фективность таких препаратов этой группы, 
как лозартан, валсартан и кандесартан [3], 
меньше данных имеется в отношении телми-
сартана и эпросартана. Наибольшая доказа-
тельная база имеется в отношении кандесар-
тана, изучению эффективности которого при 
ХСН была посвящена программа CHARM, 
включавшая более семи тысяч обследован-
ных, в том числе более трех тысяч пациентов 
с сохраненной систолической функцией [20]. 
При анализе результатов этого исследования 
было отмечено достоверное снижение общей 
и сердечно-сосудистой смертности, а также 
нефатальных сердечно-сосудистых ослож-
нений и частоты госпитализаций по поводу 
ХСН. Следует заметить, что в подгруппе па-
циентов с СНсФВ достоверных различий по 
сердечно-сосудистой смертности в сравнении 
с плацебо выявлено не было, однако по всем 
параметрам, отражающим качество жизни (ча-
стота инфаркта миокарда и инсульта, число го-
спитализаций и реваскуляризации миокарда), 
были отмечены существенные положительные 
результаты. Кроме того, в ряде исследований 
показано положительное влияние кандесарта-
на на риск развития сахарного диабета, отме-

чено его нефропротективное действие и дока-
зана его высокая эффективность именно у па-
циентов старше 70 лет. Метаанализ 2014 года 
показал, что кандесартан превосходит другие 
АРА в предотвращении сердечно-сосудистых 
осложнений [25]. Все это делает кандесартан 
препаратом выбора для лечения больных ХСН 
пожилого и старческого возраста.

БАБ при длительном применении у боль-
ных с ХСН уменьшают дисфункцию и гибер-
нацию кардиомиоцитов, повышают плотность 
и аффинность бета-адренорецепторов, что ве-
дет к улучшению сократительной способно-
сти миокарда и его диастолической функции. 
Эти препараты ограничивают развитие гипер-
трофии миокарда, уменьшают выраженность 
ишемии и частоты аритмий, оказывают анти-
фибрилляторное действие, с которым, очевид-
но, и следует связывать столь выраженное по-
ложительное влияние БАБ на продолжитель-
ность жизни больных с ХСН. К числу БАБ с 
доказанной эффективностью при ХСН отно-
сятся метопролол с медленным высвобожде-
нием (метопролола сукцинат), бисопролол, 
карведилол и небиволол [3]. Считается, что 
БАБ нужно назначать всем больным с ХСН, 
не имеющим очевидных противопоказаний 
(декомпенсированная бронхиальная астма и 
ХОБЛ, симптомная брадикардия и гипотония, 
атриовентрикулярная блокада II–III степени, 
тяжелые облитерирующие заболевания арте-
рий нижних конечностей). Следует отметить, 
что сахарный диабет 2-го типа не является 
противопоказанием к лечению БАБ. В связи 
с хорошо известной двухфазностью терапев-
тического эффекта БАБ, то есть с возможным 
клиническим ухудшением в начале терапии, 
связанным с отрицательным инотропным эф-
фектом этих препаратов, стартовая доза БАБ 
должна составлять 1/8 терапевтической дозы 
с последующим медленным (раз в 2 недели) 
повышением до целевых терапевтических до-
зировок: ЧСС в покое менее 70 в минуту [5]. 
Было показано, что наиболее низкая смерт-
ность при лечении БАБ наблюдалась у пожи-
лых пациентов, ЧСС в покое у которых дости-
гала 55–64 в мин [22].

В лечении ХСН у пожилых больных осо-
бое место занимает небиволол. В исследова-
нии SENIORS [17] было показано его поло-
жительное влияние на смертность и частоту 
госпитализаций именно у больных ХСН стар-
шей возрастной группы как со сниженной, 
так и с сохраненной систолической функци-
ей, что делает его препаратом выбора для ле-
чения ХСН в этой группе пациентов.
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В случае недостаточной эффективности 
БАБ или при наличии противопоказаний к их 
назначению в лечении больных ХСН пожило-
го возраста может использоваться ингибитор 
IF-каналов ивабрадин, способный уменьшать 
ЧСС на фоне синусового ритма [3, 10].

АМКР (спиронолактон и эплеренон) нача-
ли широко использоваться в лечении больных 
ХСН со сниженной систолической функцией 
с момента опубликования результатов иссле-
дования RALES, в котором спиронолактон, 
назначавшийся в дополнение к оптималь-
ной терапии ИАПФ и БАБ, продемонстри-
ровал снижение риска смерти у больных с 
«классической» ХСН на 27 % [31]. Это было 
первым обоснованием целесообразности со-
четания трех нейрогормональных модуля-
торов (ИАПФ + БАБ + АМКР) для лечения 
больных ХСН с низкой ФВ. Исследования 
EPHESUS [30] и EMPHASIS-HF [38] убеди-
тельно продемонстрировали эффективность 
нового АМКР эплеренона в лечении таких 
больных, его положительное влияние на сер-
дечно-сосудистую (–37 %) и общую (–24 %) 
смертность, а также частоту госпитализаций 
из-за обострений ХСН. Значимым побочным 
эффектом АМКР, так же как и для ИАПФ, и 
АРА, является гиперкалиемия, в связи с чем 
при лечении этими препаратами необходим 
тщательный многократный лабораторный 
контроль калия и креатинина крови и коррек-
ция дозы препаратов при повышении их зна-
чений; в случае же увеличения концентрации 
калия до 6,0 ммоль/л АМКР должны быть от-
менены.

Предпринимаются попытки оценить эф-
фективность АМКР в лечении больных с 
ХСН с сохраненной систолической функци-
ей. В исследованиях RAAM-PEF (эплеренон) 
и ALDO-DHF (спиронолактон) было показа-
но, что эти препараты достоверно улучшают 
диастолическую функцию по данным эхо-
кардиографии и значимо снижают маркеры 
обмена коллагена в крови, однако влияние 
на смертность, частоту госпитализаций и то-
лерантность к физической нагрузке доказано 
не было [13, 16]. Таким образом, клиническая 
эффективность применения АМКР у пожи-
лых больных с СНсФВ остается на сегодня 
недоказанной и требует дополнительных обо-
снований [3, 10].

Диуретики являются обязательным ком-
понентом медикаментозной терапии ХСН при 
наличии признаков гиперволемии и застой-
ных явлений в кругах кровообращения. Они 
назначаются в комбинации с ИАПФ, АРА, 

БАБ, АМКР и играют важную роль в дости-
жении и поддержании эуволемии [3, 5]. В 
период декомпенсации ХСН проводится ак-
тивная диуретическая терапия, часто комби-
нированная (с одновременным назначением 
нескольких петлевых диуретиков: фуросе-
мида, торасемида, этакриновой кислоты) с 
2–3-кратным приемом препарата в течение 
дня. В периоде компенсации назначается еже-
дневная поддерживающая диуретическая те-
рапия в низких дозах, минимально необходи-
мых для достижения и поддержания эуволе-
мии [10]. Торасемид в меньшей степени, чем 
другие диуретики, влияет на уровень глюкозы 
и калия в крови, а также уменьшает миокар-
диальный фиброз, что делает его препаратом 
выбора для длительного применения у боль-
ных ХСН старшей возрастной группы, имею-
щих сопутствующие заболевания.

Новым достижением в лечении ХСН стало 
применение АРНИ — ингибитора неприли-
зина сакубитрила, который в составе еди-
ного надмолекулярного комплекса с валсар-
таном изучался в масштабном клиническом 
исследовании PARADIGM-HF, включавшем 
8442 больных с ХСН [27]. Этот препарат ре-
ализует принципиально новый подход к ле-
чению ХСН, повышая активность системы 
НУП, противостоящей САС и РААС. В ходе 
исследования была продемонстрирована вы-
сокая эффективность нового препарата в от-
ношении снижения сердечно-сосудистой (на 
20 % в течение 3 лет наблюдений) и общей (на 
16 %) смертности, а также частоты госпитали-
заций по поводу ХСН с низкой ФВ (на 21 %). 
Из числа побочных эффектов этого препарата 
следует отметить симптомную гипотензию, 
повышение уровня калия и креатинина в кро-
ви и ангионевротический отек. Частота отме-
ны препарата в связи с побочными эффектами 
составила 10,7 %, что было несколько ниже, 
чем в группе сравнения — у пациентов, полу-
чавших эналаприл (12,3 %).

У значительного числа пациентов на фоне 
лечения АРНИ удавалось существенно снизить 
дозу или полностью отменить диуретики, а при 
сопутствующем СД — улучшить контроль уров-
ня гликированного гемоглобина и уменьшить 
прием пероральных сахароснижающих препа-
ратов. Все это позволило авторам российских 
Клинических рекомендаций по ХСН 2018 года 
рассматривать АРНИ как вариант стартовой 
терапии, превосходящий по эффективности 
ИАПФ и АРА, у пациентов с ХСН II–III ФК и 
систолической дисфункцией, а также рекомен-
довать перевод таких пациентов, нуждающихся 
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в интенсификации диуретической терапии, с 
традиционных блокаторов РААС на АРНИ [3].

В плацебо-контролируемых исследовани-
ях PARAMOUNT, PARAGON и PARALLAX 
была предпринята попытка оценить клиниче-
скую эффективность комплекса сакубитрил/
валсартан у пациентов с ХСН с сохраненной 
ФВ. Было показано, что применение препа-
рата в этой группе пациентов способству-
ет существенному снижению концентрации 
NTproBNP в крови и ФК сердечной недоста-
точности, уменьшению выраженности нару-
шений диастолической функции миокарда и 
степени дилатации левого предсердия, а так-
же клиническому улучшению — преимуще-
ственно у пациенток женского пола. Однако 
прямых доказательств того, что АРНИ улуч-
шает прогноз больных СНсФВ, пока получе-
но не было [15, 37].

Сердечные гликозиды на протяжении 
двух столетий широко использовались в лече-
нии больных с сердечной недостаточностью, 
однако в настоящее время их терапевтическая 
ниша существенно сузилась вследствие вы-
сокой частоты побочных эффектов и появле-
ния современных, более эффективных и без-
опасных лекарств. На сегодня практически 
значимым остается, по сути, единственный 
препарат этого класса — дигоксин, который 
обычно назначается внутрь (реже — внутри-
венно) в небольшой дозе — 0,125–0,25 мг/сут. 
Основным показанием к назначению дигокси-
на является ХСН на фоне тахисистолической 
ФП: в комплексе с БАБ он в этой ситуации 
обеспечивает урежение ЧСС до целевых зна-
чений, а стало быть — удлинение диастолы 
и нормализацию сердечного выброса и, на 
фоне улучшения системной гемодинамики, 
увеличение диуреза, что способствует умень-
шению проявлений ХСН. В случае сохране-
ния синусового ритма дигоксин может быть 
назначен при снижении ФВ < 25 % и выражен-
ной дилатации желудочков [3, 10]. Показано, 
что дигоксин, уменьшая тяжесть клинических 
проявлений ХСН и снижая вероятность го-
спитализаций пациентов, не оказывает поло-
жительного влияния на прогноз, а возможно 
даже ухудшает выживаемость пациентов за 
счет провоцирования жизнеугрожающих же-
лудочковых аритмий. В связи с этим даже при 
осторожном его использовании желательно 
мониторировать его концентрацию в крови, 
регулярно проводить суточное мониториро-
вание ЭКГ, а также отказаться от его приме-
нения у пациентов с нарушениями функции 
почек [6, 10].

ДОПОЛНИТЕЛЬНЫЕ ЛЕКАРСТВЕННЫЕ СРЕДСТВА 
В ТЕРАПИИ ХРОНИЧЕСКОЙ СЕРДЕЧНОЙ НЕДОСТАТОЧНОСТИ

В лечении ХСН у пожилых пациентов 
определенное место занимают препараты 
омега-3 полиненасыщенных жирных кислот 
(омакор), антикоагулянты, статины, пери-
ферические вазодилататоры, негликозидные 
инотропные препараты [3, 6]. Особую зна-
чимость в терапии ХСН у пожилых пациен-
тов занимают препараты, воздействующие 
на энергетический метаболизм миокарда, 
среди которых следует особо отметить уби-
хинон (коэнзим Q10), активизирующий ми-
тохондриальную дыхательную цепь, увели-
чивающий образование АТФ, обладающий 
антиоксидантными свойствами и тримета-
зидин — миокардиальный цитопротектор, 
метаболический эффект которого связан с 
активацией аэробного гликолиза вследствие 
блокады 3-кетоацил-КоА-тиолазы — ключе-
вого фермента бета-окисления ЖК. Умень-
шая проявления «метаболического ремоде-
лирования», триметазидин, применяемый в 
комплексе с классическими препаратами для 
лечения ИБС и ХСН, существенно облегчает 
клиническую тяжесть стенокардии и сердеч-
ной недостаточности, достоверно повышает 
толерантность к физической нагрузке, позво-
ляет значительно снизить дозы одновременно 
назначаемых медикаментов, уменьшая тем 
самым выраженность их побочных эффек-
тов [19, 21]. В ряде исследований и метаана-
лизов, выполненных в последние годы, было 
доказано положительное влияние тримета-
зидина не только на клиническую симптома-
тику, но и на прогноз и продолжительность 
жизни пациентов с ХСН как ишемической, 
так и неишемической природы [18, 19, 39]. 
Это послужило основанием для включения 
триметазидина в число препаратов, использу-
емых в комплексной терапии сердечной недо-
статочности, упоминаемых в Рекомендациях 
Европейского общества кардиологов [32] и 
Российских национальных рекомендациях по 
диагностике и лечению ХСН [3].

НОВЫЕ НАПРАВЛЕНИЯ В ТЕРАПИИ ХРОНИЧЕСКОЙ 
СЕРДЕЧНОЙ НЕДОСТАТОЧНОСТИ

Новым словом в лечении ХСН стало ис-
пользование ингибиторов натрий-глюкозного 
котранспортера 2-го типа (дапаглифлозина, 
канаглифлозина, эмпаглифлозина) у пациен-
тов с сопутствующим сахарным диабетом 2-го 
типа. Эти препараты, нарушая реабсорбцию 
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глюкозы в проксимальных канальцах, способ-
ствуют ее выведению с мочой и осмотическо-
му диурезу, а, стало быть, не только снижа-
ют уровень гликемии, но и уменьшают массу 
тела (на 2–4 кг), снижают АД, уменьшают 
выраженность застойных проявлений. В ряде 
многоцентровых исследований было показа-
но, что эти лекарственные средства уменьша-
ют риск развития ХСН у больных сахарным 
диабетом 2-го типа, а также существенно 
снижают частоту и тяжесть обострений уже 
существующей ХСН, на 51 % снижают риск 
смерти, в том числе от сердечно-сосудистых 
причин [14, 37]. Согласно данным новейших 
исследований DAPA-CKD [28] и EMPEROR-
Reduced [29] препараты этой группы показа-
ли значимое улучшение прогноза у пациентов 
с ХСН вне зависимости от наличия у них са-
харного диабета, что послужило основанием 
к определению ХСН как отдельного самосто-
ятельного показания к их назначению.

Новые достижения в лечении ХСН с со-
путствующим сахарным диабетом и ожире-
нием могут быть связаны с использовани-
ем агонистов глюкагоноподобного пептида 
(семаглутида и лираглутида), показавших в 
больших когортных исследованиях значи-
тельное снижение смертности [26]. Еще од-
ним перспективным направлением в терапии 
ХСН представляется использование противо-
воспалительных и антифибротических препа-
ратов: пирфенидона, микроРНК, ингибиторов 
цитокинов [37], изучение эффективности ко-
торых только начинается.

ОСОБЕННОСТИ НАЗНАЧЕНИЯ ЛЕКАРСТВЕННОЙ ТЕРАПИИ 
ХРОНИЧЕСКОЙ СЕРДЕЧНОЙ НЕДОСТАТОЧНОСТИ 
У ПАЦИЕНТОВ СТАРШЕГО ВОЗРАСТА

Ряд лекарственных средств способны су-
щественно ухудшить клинические проявле-
ния и прогноз ХСН, в связи с чем у таких па-
циентов они должны использоваться с боль-
шой осторожностью [6, 10, 37]. К их числу 
относятся следующие препараты:

• нестероидные противовоспалительные 
препараты (снижают эффективность 
ИАПФ и диуретиков, способствуют за-
держке жидкости);

• глюкокортикостероиды (могут использо-
ваться лишь при выраженной гипотензии 
и отеках — с целью облегчения назначе-
ния ИАПФ, диуретиков и БАБ);

• трициклические антидепрессанты, анти-
аритмические препараты I класса (повы-
шают риск жизнеугрожающих аритмий);

• некоторые блокаторы медленных каль-
циевых каналов: верапамил, дилтиазем 
(снижают сократимость миокарда), ни-
федипин (вызывает компенсаторную ги-
перактивацию САС в ответ на быстрый 
вазодилатирующий эффект);

• глитазоны;
• дронедарон и антиаритмические препара-

ты I класса (повышают риск сердечно-сосу-
дистых осложнений, фатальных аритмий);

• моксонидин;
• альфа-адреноблокаторы (способствуют 

нейрогормональной активации, задержи-
вают воду).

Высокая распространенность СНсФВ сре-
ди пациентов пожилого возраста создает опре-
деленные проблемы в выработке тактики ме-
дикаментозной терапии: ведь большая часть 
клинических рекомендаций по лечению ХСН 
основывается на данных многоцентровых 
исследований, изучавших больных «класси-
ческой» ХСН со сниженной систолической 
функцией [10, 15]. На практике в лечении та-
ких больных используются те же группы пре-
паратов, что и при ХСН с низкой ФВ: ИАПФ, 
АРА, БАБ, диуретики и др. Они применяются 
в первую очередь как средства для лечения 
основного заболевания, являющегося причи-
ной ХСН: АГ, ИБС, нарушений ритма, поро-
ков, ГКМП и т.д. Для некоторых препаратов 
(АМКР, верапамил, дилтиазем, АРНИ) было 
показано положительное влияние на диастоли-
ческую функцию миокарда (по данным ЭхоКГ) 
и состояние обмена коллагена (как фактора 
прогрессирования миокардиального фиброза), 
что делает их применение в этой группе паци-
ентов патогенетически обоснованным [9, 15].

Выбор тех или иных препаратов для лече-
ния ХСН с сохраненной ФВ рекомендуется 
производить в соответствии с «фенотипом» 
СНсФВ, определяемым этиологией и кли-
нической симптоматикой ХСН. Так, при АГ 
приоритет отдается препаратам, воздейству-
ющим на РААС и БАБ, в случае ишемиче-
ской природы ХСН наряду с модификацией 
образа жизни следует рекомендовать БАБ, 
блокаторы натриевых каналов, нитраты, 
при выраженном миокардиальном фиброзе 
(рестриктивной кардиомиопатии) — АМКР, 
при сопутствующей хронической болезни 
почек — ИАПФ и АРА, обладающие неф-
ропротективными свойствами, при сахар-
ном диабете — метформин и другие саха-
роснижающие препараты (включая инги-
биторы натрий-глюкозного котранспортера 
2-го типа), при сопутствующей легочной 
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гипертензии — БАБ, нитраты, ингибиторы 
фосфодиэстеразы 5 типа [9, 37].

Следует, однако, еще раз отметить, что в 
проводившихся многоцентровых исследова-
ниях у больных СНсФВ ни для одной из из-
учавшихся групп препаратов пока не удалось 
получить данные о положительном влиянии 
на прогноз и продолжительность жизни, хотя 
и были выявлены благоприятные эффекты 
медикаментозной терапии на качество жизни, 
физическую работоспособность пациентов, 
частоту декомпенсаций и госпитализаций по 
поводу ХСН.

ЗАКЛЮЧЕНИЕ

• ХСН у лиц пожилого и старческого воз-
раста остается важнейшей медико-соци-
альной проблемой.

• Преобладающим вариантом ХСН в стар-
шей возрастной группе является СНсФВ, 
характеризующаяся большим разнообра-
зием этиологической природы и клини-
ческих фенотипов заболевания.

• Доказательная база для известных препа-
ратов, используемых в лечении СНсФВ у 
больных старшей возрастной группы, на 
данный момент недостаточна.

• Разработка перспективных алгоритмов 
терапии ХСН у пожилых людей связа-
на с внедрением принципиально новых 
лекарственных средств и проведением 
дополнительных крупномасштабных ис-
следований.
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