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На протяжении многих десятилетий хроническая

сердечная недостаточность (ХСН) воспринималась

практикующими врачами как клинический синдром,

возникающий при различных заболеваниях сердечноJ

сосудистой системы и обусловленный нарушением

систолической функции левого желудочка (ЛЖ), вслеJ

дствие чего он не в состоянии обеспечить должную веJ

личину минутного объема крови, необходимую для

адекватного функционирования органов и систем в поJ

кое и при физической нагрузке. С этих позиций систоJ

лическая дисфункция ЛЖ характеризуется уменьшеJ

нием ударного объема крови изJза снижения его сокраJ

тительной способности. Однако хорошо известно, что

процессы изгнания крови из ЛЖ во время систолы тесJ

но взаимосвязаны с его наполнением во время диастоJ

лы. Еще в 70Jх годах прошлого столетия после ряда

экспериментальных работ была высказана и обосноваJ

на точка зрения о единстве систолического и диастолиJ

ческого расстройств, лежащих в основе развития серJ

дечной недостаточности [9]. В связи с этим возникло

предположение о возможном нарушении наполнения

сердца без уменьшения ударного объема крови (снижеJ

ния фракции выброса ЛЖ), то есть первопричиной

возникновения сердечной недостаточности может

быть и нарушенная диастолическая функция этого отJ

дела сердца. Принципиальная возможность подобного

механизма развития ХСН была подтверждена во мноJ

гих работах, опубликованных в 90Jе годы [25, 36]. ИсJ

пользуя методы радионуклидной вентрикулографии и

допплерэхокардиографии (допплер ЭхоКГ) эти авторы

выявили наличие клинических проявлений ХСН у знаJ

чительного числа больных при сохраненной систолиJ

ческой функции ЛЖ. Полученные результаты в значиJ

тельной степени опровергли бытовавшую на протяжеJ

нии нескольких десятилетий главенствующую роль

систолической дисфункции ЛЖ в качестве единственJ

ного гемодинамического признака возникновения

клинических проявлений данного синдрома.

Накопленные данные к настоящему времени не выJ

зывают сомнения в том, что диастолическая дисфункJ

ция ЛЖ может быть первопричиной ХСН при сохраJ

ненной систолической функции ЛЖ. Под диастолиJ

ческой дисфункцией принято понимать невозможJ

ность ЛЖ наполняться кровью под низким давлением

без компенсаторного повышения последнего в левом

предсердии [31]. Развитие этого типа дисфункции ЛЖ

объясняется ухудшением обратного захвата ионов

кальция в саркоплазматический ретикулум в связи с

дефицитом АТФ [53]. Кроме того, на диастолическую

функцию оказывает влияние эластичность миокарда,

снижающаяся с возрастом, при гипертрофии, фиброзе

и склерозе миокарда [33, 24].

Для патофизиологии ХСН с сохраненной систолиJ

ческой функцией ЛЖ характерно, что на первой ступеJ

ни под влиянием различных повреждающих агентов

(перегрузка, ишемия, инфаркт, гипертрофия ЛЖ и т.д.)

нарушается процесс активного расслабления миокарда

и раннего наполнения ЛЖ, что на этом этапе полJ

ностью компенсировано активностью левого предсерJ

дия и поэтому никак не проявляется даже при нагрузJ

ках [4]. На второй ступени возникает диастолическая

дисфункция. Прогрессирование заболевания и повыJ

шение жесткости камеры ЛЖ сопровождаются вынужJ

денным повышением давления заполнения ЛЖ (ибо

левое предсердие уже не справляется), которое станоJ

вится особенно заметным при нагрузках. Отмечается

еще большее затруднение притока крови к ЛЖ и патоJ

логический рост давления в легочной артерии, что сниJ

жает толерантность больных к нагрузкам. Третья стуJ

пень (диастолическая ХСН) характеризуется дальнейJ

шим ростом давления заполнения, полным «выведениJ

ем из строя» предсердия. Приток крови к желудочку

(отток крови из легких) критически снижается, что

сопровождается падением сердечного выброса, резким

снижением толерантности и застоем в легких (разверJ

нутая картина ХСН).

В литературе имеется достаточно большое количеJ

ство сообщений клиницистов о сохраненной систолиJ

ческой функции ЛЖ (фракция выброса 45J55%) у часJ

ти больных с клинически выраженной ХСН [4, 13, 11,

15, 40]. В них приводятся данные о различной частоте

нормальной или почти нормальной систолической

функции ЛЖ при ХСН, что особенно наглядно предсJ

тавлено в одной из работ [11]. Проанализировав сводJ

ные результаты 25 зарубежных клинических исследоваJ

ний за трехлетний период наблюдения (более чем 5000

больных с несомненной ХСН), ее авторы приводят

данные о том, что частота нормальной систолической

функции ЛЖ колебалась от 13 до 100%, составляя в

среднем 37%.
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В многочисленных работах клиницистов сообщаетJ

ся о том, что ХСН с сохраненной систолической функJ

цией (диастолическая сердечная недостаточность) чаJ

ще всего возникает у больных, страдающих эссенциJ

альной артериальной гипертонией, хроническими

формами ИБС (повторные эпизоды ишемии миокарда,

атеросклеротический или постинфарктный кардиоскJ

лероз). Наибольшая вероятность ее возникновения

наблюдается у больных при сочетании этих заболеваJ

ний, а также у больных с сопутствующим сахарным диJ

абетом II типа и (или) ожирением [14, 41, 39].

У женщин, особенно в пожилом возрасте, ХСН с

сохраненной систолической функцией ЛЖ встречается

чаще, чем у мужчин [43]. В то же время сведения отноJ

сительно взаимосвязи между частотой выявления сохJ

раненной систолической функции ЛЖ и возрастом

больных неоднозначны. В работах отдельных авторов

сообщается о том, что у больных среднего возраста сохJ

раненная систолическая функция ЛЖ отмечалась меJ

нее чем в 10J15% случаев [21]. Авторы других работ [23,

43] приводят данные о гораздо большей частоте (40J

50%) выявления этой формы ХСН и нарастании ее по

мере увеличения возраста больных. 

Что же следует понимать под ХСН с сохраненной

систолической функцией ЛЖ (диастолической сердечJ

ной недостаточностью), на основании каких клиникоJ

инструментальных данных может быть поставлен диагJ

ноз этого заболевания? 

Рабочая группа Европейского общества кардиолоJ

гов (1998) предложила следующие диагностические

критерии этой формы ХСН. У больного должны быть,

воJпервых, клинические признаки собственно ХСН,

воJвторых, нормальная или незначительно сниженная

сократительная способность миокарда левого желудочJ

ка (фракция выброса более 45% и индекс конечноJдиJ

астолического размера менее 3,2 см/м2) и, вJтретьих,

данные о нарушенном расслаблении или заполнении

ЛЖ и признаки повышенной жесткости камеры этого

отдела сердца.

Американская ассоциация кардиологов [32] предJ

ложила сходные диагностические критерии хроничесJ

кой диастолической сердечной недостаточности: налиJ

чие у больных типичных симптомов и признаков деJ

компенсации с нормальной фракцией выброса ЛЖ

(50% и выше) в течение 3Jх дней после появления клиJ

нических проявлений декомпенсации и объективных

признаков диастолической дисфункции, выявляемых

при катетеризации сердца (нарушение релаксации, наJ

полнения или растяжения ЛЖ).

Отдельные исследователи считают, что для диагносJ

тики этой формы ХСН достаточно только наличия

клинических проявлений и нормальной ФВ и нет неJ

обходимости инструментального подтверждения данJ

ной патологии [54].

Клиническая диагностика хронической диастолиJ

ческой сердечной недостаточности, в отличие от систоJ

лической, порой бывает трудна, поскольку она не моJ

жет основываться только на данных собранного анамJ

неза и физикального обследования больного. Уже в одJ

ной из первых работ ретроспективно было продемонJ

стрировано, что клинические симптомы и признаки

при обоих формах дисфункции ЛЖ практически одиJ

наковы [25]. Это же подтверждают все имеющиеся на

сегодняшний день данные клиницистов [11, 13, 28]. УсJ

тановлено, что у этих больных клинически не выявляJ

ется существенных различий в частоте и характере засJ

тойных влажных хрипов в легких, отечного синдрома,

набухших шейных вен, изменений размеров сердца,

наличие III и IV тонов сердца. Поэтому все клиницисJ

ты, занимающиеся этой проблемой, едины в том, что

для постановки диагноза ХСН с сохраненной систолиJ

ческой функцией ЛЖ помимо клинических проявлеJ

ний необходимо выявление объективных признаков

диастолической дисфункции ЛЖ с помощью различJ

ных инструментальных методов исследования (радиоJ

нуклидная вентрикулография, катетеризация левых отJ

делов сердца, допплерJЭхоКГ, тканевая допплерJ

ЭхоКГ). В России и за рубежом чаще всего используют

метод допплерJЭхоКГ с определением трансмитральJ

ного диастолического потока (ТМДП) [1, 5, 48, 34]. С

его помощью удается провести неинвазивную, легкоJ

доступную и относительно быструю оценку систолиJ

ческой и диастолической функции ЛЖ. О диастоличесJ

кой дисфункции ЛЖ судят на основании выявления у

больного нормальной или почти нормальной (более 45

до 50%) ФВ и изменений ряда параметров скорости

трансмитрального кровотока. 

Следует отметить, что выявляемые изменения параJ

метров ТМДП не являются строго специфичными для

того или иного заболевания и ХСН не является исклюJ

чением. Уже в первых сообщениях, посвященных изуJ

чению диастолического наполнения сердца у больных

с ХСН с помощью этого метода приводятся данные о

различных типах спектров ТМДП [37]. В более поздних

работах [49] сообщается о трех основных видах спектра

ТМДП, наблюдающихся при ХСН у больных с начальJ

ной, умеренной и выраженной дисфункцией ЛЖ (гиJ

пертрофический, псевдонормальный и декомпенсироJ

ванный). Выявляемое разнообразие этих типов спектра

ТМДП при ХСН объясняется авторами исследований

сложным взаимодействием таких факторов как растяJ

жимость миокарда и его способность к активному расJ

слаблению, трансмитральным градиентом давления и

давлением в левом предсердии, объемом ЛЖ и его сокJ

ратительной способностью. Характер трансмитральноJ

го допплеровского спектра при ХСН может меняться

по мере прогрессирования диастолических нарушений

и под действием медикаментозной терапии.

В ряде исследований, в которых изучались корреляJ

ционные связи между тяжестью сердечной недостаточJ
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ности и нарушением систолической и диастолической

функции ЛЖ, было показано, что развитие нарушений

диастолической функции в большей степени оказываJ

ет влияние на клинические проявления декомпенсаJ

ции, чем снижение ФВ [51]. Авторы этих исследований

объясняют полученные ими результаты следующим обJ

разом. Дилатация полости ЛЖ (при систолической

дисфункции) и связанное с этим снижение ФВ следует

рассматривать в качестве компенсаторного процесса, а

при наличии гипертрофии и (или) фиброза миокарда

ЛЖ требуется большая сила растяжения (конечное диJ

астолическое давление) для развития дилатации его поJ

лости. В этом случае возникающее увеличение жестJ

кости миокарда ЛЖ препятствует компенсаторной диJ

латации его и способствует клиническим проявлениям

сердечной недостаточности. Очевидно, именно по

этой причине нарушение диастолической функции

ЛЖ в большей степени, чем снижение ФВ, оказывает

влияние на клинические проявления сердечной декомJ

пенсации.

В одной из работ [16] сообщается о том, что именно

нарушения диастолической дисфункции миокардиальJ

ной этиологии при отсутствии систолической дисфуJ

нкции ЛЖ не только приводят к возникновению ХСН,

но и определяют тяжесть застойных явлений. Во мноJ

гих работах [2, 12] показано, что ФК (по NYHA), толеJ

рантность к физическим нагрузкам и качество жизни

больных с ХСН в большей степени коррелируют с наJ

рушением диастолической дисфункции, чем с систоJ

лической. Некоторые из исследователей [13] отмечают

тот факт, что при каждом ФК ХСН часто выявляются

наиболее типичные особенности трансмитрального

диастолического потока при допплерЭхоКГ.

Прогноз больных с ХСН при сохраненной систолиJ

ческой функции ЛЖ оценивается клиницистами неодJ

нозначно. Некоторые из них считают, что в целом

прогноз этих больных несколько лучше по сравнению с

таковым у больных с систолической дисфункцией [38,

30]. Так, в ряде работ [47, 22, 42] приводятся сведения о

том, что ежегодный уровень смертности среди больных

с сохраненной систолической функцией ЛЖ колебался

от 5 до 8% в сравнении с 10J15% среди больных с сисJ

толической сердечной недостаточностью. По данным

авторов других исследований, ежегодная смертность

этих больных колебалась от 1,3 до 17,5% [18].

Отдельные клиницисты сообщают о лучшем прогJ

нозе больных при сохраненной систолической функJ

ции ЛЖ только в ближайшие одинJ три года после посJ

тановки диагноза ХСН [46]. Однако в последние годы

большинство клиницистов, включая указанных выше,

на основании многолетних наблюдений отмечают, что

частота летальных исходов у больных с сохраненной

систолической функцией ЛЖ и систолической дисфуJ

нкцией его практически не отличается [29]. Столь выJ

раженная разница приводимых данных о частоте небJ

лагоприятного прогноза у больного с сохраненной сисJ

толической функцией объясняется, очевидно, тремя

основными причинами: возрастом больных, заболеваJ

ниями, вызвавшими сердечную декомпенсацию и стеJ

пенью ее выраженности.

Данные о значимости заболевания, приведшего к

развитию ХСН с сохраненной систолической функциJ

ей ЛЖ, прогноз больных, разноречивы. Одни исследоJ

ватели сообщают о более высокой смертности этих

больных, имевших ИБС [35]. Другие не выявили сущеJ

ственных различий в продолжительности выживаемосJ

ти больных в зависимости от наличия или отсутствия

ранее клинических проявлений ИБС [47]. Результаты

одного из многоцентровых исследований (VJHeFT)

свидетельствуют о том, что у больных ХСН с сохраненJ

ной систолической функцией, причиной которой явJ

лялась АГ, ежегодная смертность (8%) была значительJ

но ниже, чем у больных (19%) со сниженной ФВ ЛЖ

[21]. В другой работе также сообщается о том, что среJ

ди больных пожилого возраста с ХСН с сохраненной

систолической функцией ЛЖ ежегодная смертность

была меньшей, чем таковая у больных с систолической

дисфункцией ЛЖ (соответственно 28,1 и 38,2%) [43] .

В работах отдельных авторов приводятся данные о

том, что прогрессирующая сердечная недостаточность

была непосредственной причиной смерти больных с

ХСН в меньшей степени при сохраненной систоличесJ

кой функции ЛЖ по сравнению с таковой у больных с

систолической дисфункцией (соответственно 19 и 21%

и 33 и 42%) [10, 21]. В единичных работах имеются свеJ

дения о большей частоте внезапной смерти у больных

ХСН с сохраненной систолической функцией ЛЖ

(64%), чем у больных со сниженной систолической

функцией (57%) [21]. Другие клиницисты не выявили

существенных различий в причинах смерти (острый

инфаркт миокарда или внезапная смерть)больных с

ХСН при сохраненной или сниженной систолической

функции ЛЖ [10].

Наблюдения практически всех клиницистов [22, 29]

свидетельствуют о том, что госпитализация (первичная

и повторная), а также длительность пребывания в стаJ

ционаре больных с ХСН с сохраненной систолической

функцией ЛЖ сравнимы с таковыми у больных с сисJ

толической дисфункцией.

Вопросы медикаментозного лечения больных с

ХСН с сохраненной систолической функцией ЛЖ в теJ

чение длительного времени не являлись предметом

столь пристального внимания как при систолической

сердечной недостаточности. Не исключено, что именJ

но по этой причине отсутствуют современные четкие

рекомендации и схемы медикаментозной терапии

больных с данной формой сердечной декомпенсации.

В опубликованных в 1997 году Европейским общеJ

ством кардиологов рекомендациях содержались лишь

общие направления терапии ХСН при наличии ХСН с
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сохраненной систолической функцией ЛЖ. В качестве

основных патогенетических средств терапии больных с

этой формой ХСН рекомендовались: ингибиторы

АПФ, βJадреноблокаторы и антагонисты кальция.

В 2000 году появились отечественные рекомендаJ

ции (Беленков Ю.Н. с соавт.), в которых на основании

положительных фармакологических свойств существоJ

вавших лекарственных средств обосновываются 4 осJ

новных направления терапии больных ХСН с сохраJ

ненной систолической функцией ЛЖ. Они включили в

себя следующее:

1. уменьшение застоя в легких за счет снижения

объема циркулирующей крови (диуретики);

2. улучшение активного расслабления ЛЖ (антагоJ

нисты кальция или ингибиторы АПФ);

3. регресс гипертрофии ЛЖ и улучшение податлиJ

вости его стенок (уменьшение толщины миокарда и изJ

бытка коллагена в нем – ингибиторы АПФ, блокаторы

рецепторов ангиотензина II или спиронолактоны);

4. поддержка компенсаторной (сократительной)

функции предсердий и контроль сердечного ритма (βJ

адреноблокаторы, антиаритмики).

Отдельные положения этих рекомендаций, касаюJ

щиеся «традиционных» средств терапии ХСН, не потеJ

ряли своего значения и по сей день и используются при

лечении больных с данной формой ХСН. Речь идет о

диуретиках, ингибиторах АПФ, βJадреноблокаторах,

блокаторах рецепторов ангиотензина II (БРА II) и антаJ

гонистах альдостерона. В последующие годы два прогJ

рессивных кардиологических общества (Американская

ассоциация кардиологов и Европейское общество карJ

диологов) опубликовали рекомендации, конкретно адJ

ресованные медикаментозной терапии больных с ХСН

с сохраненной систолической функцией ЛЖ [32,45].

Назначение диуретиков показано для уменьшения

объёма циркулирующей крови и устранения застойных

явлений в органах. Следует учитывать тот факт, что у

этой группы больных чрезмерный и обильный диурез

может вызвать опасное для жизнедеятельности различJ

ных систем и органов падение сердечного выброса и

быстрое снижение преднагрузки ЛЖ. Отсюда вытекает

необходимость осторожного применения диуретиков у

больных хронической сердечной недостаточностью.

Из других препаратов, сохраняющих свою обосноJ

ванность назначения и в настоящее время остаются инJ

гибиторы АПФ и βJадреноблокаторы. Установлено,

что при адекватном назначении ингибиторов АПФ у

больных с ХСН улучшается течение заболевания, сниJ

жается ФК, повышается толерантность к физической

нагрузке, снижается частота госпитализаций, улучшаJ

ется качество жизни и увеличивается ее продолжительJ

ность. Данному классу препаратов, помимо указанных,

присущи и другие качества, что позволяет с успехом

применять их для лечения больных с сохраненной сисJ

толической функцией ЛЖ. Этому послужили работы,

доказавшие способность ингибиторов АПФ улучшать

процессы активного расслабления миокарда [50], сниJ

жать жесткость миокарда за счет благоприятного возJ

действия на коллагеновый матрикс миокарда [17].

Работ, посвященных оценке эффективности и безоJ

пасности применения ингибиторов АПФ при лечении

больных с этой формой ХСН значительно меньше по

сравнению с таковыми у больных с систолической дисJ

функцией ЛЖ. Об улучшении диастолических свойств

ЛЖ у этих больных сообщается в ряде работ [6,3].

Эффективное воздействие назначения ингибиторов

АПФ при сохраненной систолической функции ЛЖ

проявлялось не только в улучшении гемодинамики,

показателей, характеризующих структурноJморфометJ

рическое состояние ЛЖ, но и улучшением клиничесJ

кого статуса больных и течением заболевания [6, 3, 44].

По данным ретроспективного исследования MISJ

CHF (Management to Improve Survival in Congestive

Heart Failure), назначение эналаприла слабо сказалось

на снижении смертности больных с данной формой

ХСН [44]. При применении препарата у больных с

классической систолической недостаточностью сниJ

жение смертности составило в среднем 11%, тогда как у

больных с сохраненной систолической функцией ЛЖ

оно приблизилось к 7%, но отмечалось достоверное заJ

медление прогрессирования заболевания и снижение

частоты госпитализации больных в связи с сердечной

декомпенсацией.

Предварительные результаты рандомизированного

исследования ПИРАНЬЯ показали, что назначение пеJ

риндоприла при сохраненной систолической функции

ЛЖ уменьшало тяжесть течения ХСН, улучшало гемоJ

динамические показатели и повышало толерантность к

физическим нагрузкам.

Пока не подведены окончательные итоги крупнейJ

шего международного исследования (PEPJCHF), в коJ

тором участвовало около 1000 больных пожилого возJ

раста с ХСН с сохраненной систолической функцией

ЛЖ, получавших в качестве основного медикаментозJ

ного препарата периндоприл. Главной целью исследоJ

вания является оценка влияния данного препарата на

выживаемость этой группы больных ХСН.

Во всех международных, национальных и российсJ

ких рекомендациях по диагностике и лечению больных

с ХСН подчеркивается необходимость обязательного

назначения ингибиторов АПФ в сочетании с БАБ (есJ

ли нет противопоказаний к последним), ибо блокада

САС может быть осуществлена только с их помощью.

Установлено, что БАБ обладают даже большим потенJ

циалом, чем блокада РААС, так как они опосредованно

влияют на основные нейрогормональные системы, заJ

действованные в патогенезе ХСН. Все эти данные касаJ

ются в основном больных с систолической сердечной

недостаточностью. Работ же, в которых бы сообщалось

об эффективности применения БАБ у больных с сохраJ
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ненной систолической функцией ЛЖ не так много. 

Отдельные авторы сообщают о том, что БАБ облаJ

дают способностью уменьшать конечное диастоличесJ

кое давление в ЛЖ и тем самым снижать постнагрузку

на сердце [3, 26]. Назначение метопролола больным с

ХСН приводило к достоверному улучшению структуры

диастолического наполнения ЛЖ, о чем судили на осJ

новании данных, полученных при определении трансJ

митрального ТМДП.

В России было проведено многоцентровое открыJ

тое исследование в реальной амбулаторной практике,

получившее название БЕЗЕ (Оптимизация применеJ

ния Беталока ЗОК у больных с ХСН в повседневной

врачебной практике). Анализ полученных результатов

показал, что из 1032 больных ХСН IJIV ФК (по NYHA)

65% из них имели сохраненную систолическую функJ

цию ЛЖ. Все они получали Беталок ЗОК в средней доJ

зе 54,1 мг/сут. на фоне активной терапии заболевания

другими рекомендованными препаратами [8]. К концу

наблюдения (14 недель) оказалось, что под влиянием

лечения снизилась тяжесть течения сердечной декомJ

пенсации, определявшаяся по динамике среднего ФК,

количества баллов по ШОСН и применявшегося теста

с 6Jминутной ходьбой. Все эти три показателя претерJ

пели определенные положительные изменения. СредJ

ний ФК ХСН снизился с 2,31 до 1,91, количество балJ

лов по ШОСН также снизилось с 5,5 до 2,8. Динамика

с 6Jминутным тестом, как наиболее объективного поJ

казателя функционального состояния больных с ХСН,

свидетельствовала о повышении способности больных

выполнять физические нагрузки. К концу периода набJ

людения у больных этой группы был отмечен даже

прирост ФВ ЛЖ на 2,7%, что оказалось статистически

достоверным. Подводя итоги проведенного исследоваJ

ния, авторы делают заключение о том, что Беталок

ЗОК продемонстрировал высокую и равную эффективJ

ность у больных как с систолической сердечной недосJ

таточностью, так и с сохраненной систолической

функцией ЛЖ. Переносимость препарата оказалась хоJ

рошей, ибо частота отмены его была небольшой (5,4%)

и сравнима с таковой при применении ингибиторов

АПФ. После получения результатов исследования  стаJ

ло очевидным, что имеются все основания для назнаJ

чения в амбулаторных условиях Беталока ЗОК всем

больным с ХСН, включая и больных с сохраненной

систолической функцией ЛЖ.

Представляют практический интерес результаты

недавно закончившегося многоцентрового плацебоJ

контролируемого исследования SENIORS [27]. В нем

принимали участие больные в возрасте старше 70 лет с

ХСН IIJIII ФК (по NYHA). Из общего числа наблюдавJ

шихся (1067 человек) у 36% ФВ была близкой к норJ

мальной (более 35%). Больным, получавшим ингибиJ

торы АПФ или БРА II, добавляли постепенно увеличиJ

вавшуюся дозу (1,25J10 мг/сутки) небиволола, обладаJ

ющего NOJ опосредовающей вазодилатирующей акJ

тивностью. У больных этой группы к концу наблюдеJ

ния (21 месяц) отмечалось снижение риска (на 14%)

сердечноJсосудистой смертности плюс госпитализация

по сердечноJсосудистым причинам и снижение риска

(на 16%) сердечноJсосудистой смертности. Снижение

риска госпитализации также отмечалось, но оно было

весьма незначительным (1%). Хотя влияние небиволоJ

ла на риск госпитализаций изJза сердечной декомпенJ

сации оказалось незначительным, некоторые клиниJ

цисты считают, что данный БАБ может считаться средJ

ством первой линии для лечения больных с сохраненJ

ной систолической функцией ЛЖ [20].

В течение длительного времени среди клиницистов

разных стран, включая Россию, не было единого мнеJ

ния относительно целесообразности и эффективности

назначения БРА II больным с ХСН, особенно при наJ

личии у них сохраненной систолической функции ЛЖ,

хотя предпосылки для их применения имелись. Было

известно, что БРА II (лосартан, ирбесартан, кандесарJ

тан и некоторые другие сартаны) обладают, по сравнеJ

нию с ингибиторами АПФ, более мощным тормозяJ

щим эффектом на пролиферацию гладкомышечных

клеток и фибробластов. Отсюда было высказано предJ

положение о том, что эта группа лекарственных

средств может оказаться более эффективной при лечеJ

нии больных именно этой формой сердечной недостаJ

точности. В связи с чем и было начато проведение ряда

многоцентровых плацебоконтролируемых исследоваJ

ний (CHARM – с кандесартаном и IJpreserved – с ирбеJ

сартаном). Сомнения, существовавшие относительно

целесообразности применения БРА II при ХСН, были

разрешены после окончания исследования CHARMJ

preserved [52]. В него было включено 3023 больных с

ХСН и ФВ ЛЖ более 40%, которым до этого проводиJ

лась медикаментозная терапия различными лекарJ

ственными средствами: 75% больных получали диуреJ

тики, 56% J БАБ, 19%Jингибиторы АПФ, 12%JспироJ

нолактоны, 30%Jантагонисты кальция и 28%JсердечJ

ные гликозиды. В качестве БРА II больным назначался

кандесартан. За период наблюдения (в среднем 36, 6

месяцев) у этой группы больных было отмечено снижеJ

ние смертности от сердечноJсосудистых причин на

14%, хотя результаты имели пограничную статистичесJ

кую значимость. В этой же группе было значительно

меньше (на 16%) однократных и повторных госпиталиJ

заций больных по поводу сердечной декомпенсации. В

одном из обзоров, посвященных результатам исследоJ

вания CHARM, был сделан вывод о том, что назначеJ

ние кандесартана может быть оправдано у больных с

ХСН с нормальной систолической функцией для улучJ

шения клинической симптоматики и предупреждения

повторных госпитализаций по поводу обострения заJ

болевания  [7].

Есть предположение о том, что следующим направJ
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