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Фармакотерапия сердечной недостаточности с низкой 
фракцией выброса: препараты базовой терапии 
сердечной недостаточности и эпизод декомпенсации

Качественное изменение профиля рисков у  пациентов, перенесших эпизод декомпенсации сердечной недостаточности 
(СН), требует как можно более раннего терапевтического ответа. В условиях отсутствия единых рекомендаций по после-
довательности и срокам назначения препаратов базовой терапии в госпитальный и последующий «уязвимый» периоды 
клиническому врачу приходится опираться на имеющиеся экспертные мнения и данные проведенных исследований. В ста-
тье рассмотрена доказательная база по  применению препаратов базовой терапии СН в  указанные периоды и  отдельно 
уделено внимание условиям и принципам ее инициации.
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Введение
Распространенность сердечной недостаточности (СН) 

продолжает расти и к  2030  году достигнет 9,81 человек 
на 1000 населения [1], или 1–3 % взрослого населения ин-
дустриальных стран [2]. Несмотря на  современные воз-
можности терапии, прогноз у  пациентов с  СН остается 
неблагоприятным: смертность составляет 15–30 % в  те-
чение года от постановки диагноза [2], а среди пациентов 
с  III–IV функциональным классом (ФК) медиана дожи-
тия составляет всего 3,8 лет [3], что сопоставимо или ху-
же, чем  выживаемость при  наиболее распространенных 
формах онкологических заболеваний [4].

Бремя СН отражается и в проблеме госпитализаций. 
Каждый шестой пациент в течение 1,5 лет от постановки 
диагноза госпитализируется с СН [5], а доля госпитали-
заций по причине СН составляет 1–2 % от всех госпитали-
заций [2]. Данные ключевых исследований по СН демон-
стрируют количественную и  временную связь госпита-
лизаций с неблагоприятным прогнозом. В исследованиях 
DAPA-HF и  PARADIGM-HF частота наступления пер-
вичной конечной точки была наименьшей среди пациен-
тов без  анамнеза госпитализаций с  СН, а  максимальная 
частота наблюдалась у пациентов с госпитализацией, наи-
более близкой к моменту включения в исследование [6, 7]. 
Одна регоспитализация приводит к удвоению рисков ле-
тального исхода при  сравнении с  пациентами без  анам-
неза госпитализаций, а при  4 и  более регоспитализаци-
ях риск увеличивается в 6 раз. Пациенты, перенесшие од-
ну госпитализацию, чаще переносят повторные, а время 
между госпитализациями постепенно уменьшается, хотя 

время между госпитализацией и  последующей смертью 
значительно не  зависит от  порядкового номера госпита-
лизации, что подчеркивает важность предотвращение лю-
бой из них [8].

Наибольшая частота неблагоприятных исходов отме-
чается именно в  ранний период после перенесенной го-
спитализации, когда 30-дневная смертность может до-
стигать 10 %, а частота регоспитализаций – 25 % [9]. Па-
циент входит в «уязвимый» период, длящийся от 2–3 [9] 
до 6 месяцев [10]. Даже во время ремиссии СН остаточ-
ный риск все равно равен или выше такового при других 
распространенных сердечно-сосудистых заболеваниях. 
После декомпенсации риск сменяется на прогрессирую-
щий (клиническая траектория прогрессирующей / ухуд-
шающейся СН стадии С в предложенных классификаци-
ях СН [11, 12]) и потенциально приводит к профилю ри-
ска терминальной СН (рис. 1) [13].

Оптимальная медикаментозная терапия (ОМТ) слу-
жит первой линией терапии а в случае хронической СН 
с  низкой фракцией выброса (СНнФВ) имеет высокий 
класс рекомендаций и максимальную доказательную базу 
по  улучшению прогноза у  пациентов. Эпизод декомпен-
сации СН поднимает вопросы, связанные с применением, 
эффективностью и  переносимостью препаратов ОМТ 
на госпитальном этапе и в «уязвимый» период, а также 
необходимостью разработки новых подходов и лекарств.

Целью обзора было рассмотрение существующих 
и появляющихся подходов и барьеров к применению ме-
дикаментозной терапии СНнФВ с фокусом на эпизоде де-
компенсации и в «уязвимом» периоде.
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Поиск литературы проводился в базе данных PubMed. 
Для поиска данных использовались следующие ключевые 
слова: «acute heart failure»; «decompensated heart failure»; 
«worsening heart failure»; HFrEF; «redu ced ejection 
fraction»; «foundational therapies»; pharmaco therapy; 

«guideline-directed medical therapy»; «optimal medical 
therapy»; strateg*; approach*; optimiz*; manage ment; 
strategies; barrier. Отобрано 49 работ с 2018 по 2023 годы. 
Дополнительно проводился ручной поиск среди ссылок 
из  отдельных обзорных статей, мета-анализов, консенсу-
сов, использовались также материалы рекомендаций.

Общие вопросы и барьеры применения 
медикаментозной терапии СНнФВ

Согласно рекомендациям ОМТ у пациентов с СНнФВ 
считается четырехкомпонентная терапия, в которую вхо-
дят либо ингибиторы ангиотензин превращающего фер-
мента (иАПФ), либо ангиотензиновых рецепторов и  не-
прилизина ингибиторы (АРНИ), либо при невозможно-
сти применения АРНИ / иАПФ блокаторы рецепторов 
ангиотензина II (БРА), антагонисты минералокорти-
коидных рецепторов (АМКР), бета-адреноблокаторы 
(БАБ) и  ингибиторы натрий-глюкозного транспортера 
2 типа (иНГЛТ2) [12, 14, 15]. Применение такой тера-
пии приводит к  относительному снижению смертности 
на 73 % [16]. На фоне неполной терапии закономерно ча-
ще случается декомпенсация СН: 42,4 % случаев на фоне 
монотерапии, 43,4 % на фоне двойной терапии [5].

Отмечается низкая частота назначения полноценной 
терапии СНнФВ. В  наблюдательных регистрах тройная 
терапия назначается у 13–25 % пациентов [3, 17, 18], ме-
нее 1 % пациентов достигают стабильной целевой дози-
ровки по  всем препаратам базисной терапии [18]. Хо-
тя сама госпитализация положительно ассоциирована 
с инициацией и эскалацией терапии СН [19], 23 % паци-
ентов не  получают ни  одного препарата даже после нее 
[17, 18]. Наблюдается выраженная временная задержка 
в назначении препаратов после выписки, особенно новых 
классов, а также крайне высокая частота отмены в ранние 
сроки наблюдений [20].

Одной из причин неназначения ОМТ называется кли-
ническая инерция [21], чему способствуют различия 
между пациентами из исследований и общей популяции 
пациентов с  СН. Данные регистров показывают обрат-
ную зависимость назначения и  титрования препаратов 
ОМТ от  коморбидности, которая сама может снижать 
влияние ОМТ на прогноз, и от возраста, который призна-
ется основной причиной низкой приверженности к тера-
пии [22–24]. Единственное проспективное исследование, 
целенаправленно включавшее только пациентов старше 
70  лет, SENIORS, оставило открытым вопрос влияния 
БАБ на  выживаемость и  необходимость их  титрования 
у таких пациентов [23, 24].

Физиологические ограничения для  назначения и  ти-
трования терапии, такие как  гипотония и  нарушение 
функции почек, могут превалировать у 80 % пациентов не 

* Здесь и далее звездочкой отмечены препараты, не зарегистрированные для медицинского применения в РФ.

ВСУ – внутрисердечные устройства; ОМТ – оптимальная медикаментозная терапия в соответствии с рекомендациями,  
СН – сердечная недостаточность (адаптировано из [13]).
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на ОМТ [21], однако даже среди них применение макси-
мального числа препаратов ОМТ ассоциировано с  улуч-
шением прогноза, особенно в случае назначения дозиро-
вок ≥50 % от целевых [25, 26].

Алгоритм назначения препаратов ОМТ
Оптимизация ОМТ поднимает вопросы порядка 

и  приоритета инициации и  титрования препаратов [19]. 
Ранее принятая консервативная модель с  инициацией 
и  титрованием препаратов в  порядке хронологии прове-
денных исследований не  имеет доказательной базы: но-
вые препараты изучались на  пациентах без  полного ти-
трования доз предыдущих препаратов [27] или без  пол-
ной базовой терапии, прямым свидетельством чего 
является использование АМКР только у 52–71 % пациен-
тов в  послед них исследованиях [28]. Эффективность но-
вых препа ратов не  зависит от  дозировок предшествую-
щей базо вой терапии [28].

Альтернативная очередность инициации препаратов 
в исследовании CIBIS III не повлияла на исходы [28], а мо-
делирование альтернативной последовательности препа-
ратов с  ускоренным титрованием показало потенциаль-
ное снижение неблагоприятных исходов за счет меньшего 
времени оптимизации терапии и большей эффективности 
старта с  двух препаратов при  сравнении с  монотерапи-
ей [29]. В  регистре SwedeHF комбинация двух препара-
тов в субцелевой дозировке приводила к снижению отно-
сительного риска (ОР) комбинированного исхода на 14 % 
(Р<0,05) по  сравнению с  полнодозовой монотерапией 
[30]. Таким образом, титрование одного класса препара-
тов не должно приводить к задержке в инициации осталь-
ных [27, 31–34]. Следует воздействовать на  все модифи-
цируемые патогенетические пути прогрессирования СН.

В  настоящее время нет однозначных рекомендаций 
по порядку инициации и титрования терапии: предпола-
гается индивидуализированный подход [13]. В то же вре-
мя делаются предложения по  унификации таких подхо-
дов: от  ускоренной 4-недельной схемы, начинающейся 
с комбинации БАБ и иНГЛТ2 [27], подхода, основанного 
на  фенотипах пациентов [35] или  кластерах препаратов 
при  СН [36], до  почти одновременной инициации ква-
дротерапии, в том числе во время госпитализации [33].

Вопросы терапии эпизода 
декомпенсации СНнФВ

Эпизод острой декомпенсации СНнФВ может быть 
разделен на  несколько фаз, где усилия вначале направле-
ны на гемодинамическую стабилизацию и снятие застоя, 
как  клинического, так и  гемодинамического, с  помощью 
диуретиков, вазодилататоров и  инотропов [37]. Впро-
чем, препараты базовой терапии СН играют важную роль 
и во время эпизода декомпенсации. Их применение на го-

спитальном этапе требует ответов на  вопросы безопас-
ности, времени и  качества инициации или  сохранения 
на госпитальном этапе. Важно понимание оценки клини-
ческой динамики, рисков ухудшения почечной функции 
и  гипотонии на  фоне внутривенной терапии. Стоит во-
прос об  увеличении продолжительности госпитального 
этапа ради инициации и титрования терапии [19].

Данные регистров и  ретроспективных исследований 
показывают, что  сохранение или  инициация препаратов 
базовой терапии СН в  стационаре безопасны и  ассоци-
ированы с  лучшей выживаемостью пациентов и  привер-
женностью к  этой терапии в  последующем [28, 36, 38]. 
Терапия базисными препаратами СН при  выписке неза-
висимо ассоциирована со  снижением на  5–35 % риска 
смерти в зависимости от класса препарата [39]. Проспек-
тивное наблюдательное исследование BIOSTAT-CHF по-
казало эффективность титрования ОМТ при  прогрес-
сирующей СН [40]. Рекомендации и  консенсусы под-
черкивают необходимость сохранения и  оптимизации 
предшествующей госпитализации терапии, направлен-
ной на  улучшение прогноза у  пациентов с  СНнФВ, или 
как можно более ранней ее инициации [12, 14, 15, 41].

Большинство проспективных рандомизированных ис-
следований по  ОМТ проводились на  стабильных (соот-
ветствуют критериям «стабильной СН» в рекомендаци-
ях ESC 2016 года [42]) амбулаторных пациентах, что за-
трудняет интерпретацию результатов этих исследований 
в рамках госпитальной практики. В настоящее время нет 
однозначного определения «стабильности» [12, 14], 
а  сам термин «стабильная СН» не  рекомендовано упо-
треблять [11]. «Стабильная СН» не  исключает пациен-
тов высокого риска: 19 % пациентов в  PARADIGM-HF 
и 27,3 % в DAPA-HF были в «уязвимом» периоде или со-
ответствовали траектории прогрессирующей СН, однако 
эффективность интервенционной терапии у  таких паци-
ентов была не меньшей или даже большей [6, 7].

Проспективные интервенционные исследования, по-
священные именно эпизоду декомпенсации СН и после-
дующему периоду, до  недавнего времени не  давали по-
ложительных и  воспроизводимых результатов [43–48]. 
В то же время исследования TRANSITION, PIONEER-
HF, SOLOIST-WHF, EMPULSE, EMPA-RESPONSE-
AHF, исследование дапаглифлозина (NCT04778787), 
EMPAG-HF и  IMPACT-HF позволяют оценить дей-
ствие препаратов базовой терапии СН именно на госпи-
тальном этапе.

Рандомизированное исследование TRANSITION 
(n=1002) сравнивало госпитальную и  постгоспиталь-
ную инициацию сакубитрила/валсартана. Часть пациен-
тов (11,6  и 15,5 % в соответствующих группах) сразу по-
лучали дозировку в 2 раза больше минимальной. Инициа-
ция сакубитрила/валсартана в стационаре имела сходные 
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профили безопасности и  переносимости в  сравнении 
с  назначением в  ранний постгоспитальный период, хо-
тя целевой дозировки препаратов в 200 мг к 10-й неделе 
достигли всего 45,4 % пациентов в  группе госпитальной 
инициации и  50,7 % пациентов с  постгоспитальной ини-
циацией, что  являлось первичной целью исследования 
[49]. Пациенты с  госпитальной инициацией препарата 
уже к  моменту выписки достигали значимого снижения 
NT-proBNP и, хотя не было влияния времени инициации 
на  клинические исходы и  достижение определенных до-
зировок препарата к 10-й неделе, отмечалось, что пациен-
ты c хорошим ответом на терапию, оцениваемым по NT-
proBNP, имели достоверно меньший риск регоспитализа-
ции или сердечно-сосудистой смерти [50].

Исследование PIONEER-HF (N=881) оценивало эффек-
тив ность сакубитрила/валсартана по сравнению с энала-
прилом в  снижении NT-proBNP при  госпитальной ини-
циации. К  8-й неделе отмечалось снижение NT-proBNP 
на  46,7 % в  случае АРНИ против 25,3 % в  группе инги-
биторов иАПФ, а  оба препарата имели сходные профи-
ли безопасности и переносимости, однако в 20 % случаев 
в обеих группах препараты были отменены, что, возмож-
но, требует более тщательного отбора пациентов. Паци-
енты в  группе АРНИ реже регоспитализировались (от-
ношение рисков (ОР) 0,56; 95 % доверительный интервал 
(ДИ) 0,37–0,84) [51], а после переоценки исходов было 
отмечено значимое снижение риска сердечно-сосудистой 
смерти или госпитализаций к 8-й неделе наблюдения: ОР 
0,58; 95 % ДИ 0,39–0,87; P=0,007 [52].

Исследование SOLOIST-WHF (N=1222) оценива-
ло влияние сотаглифлозина*, иНГЛТ 1 и  2, назначенного 
перед выпиской (48,8 %) или в течение 3 суток после нее 
(51,2 %). Все пациенты имели сахарный диабет (СД) 2 ти-
па. Достоверно реже наступала первичная конечная точ-
ка в группе сотаглифлозина (ОР 0,67; 95 % ДИ 0,52–0,85; 
P<0,001), в первую очередь за счет снижения регоспитали-
заций и экстренных обращений по поводу ухудшения СН. 
Эффективность сохранялась независимо от ФВ ЛЖ и типа 
острой СН: de novo или ранее существовавшей декомпен-
сации. К  сожалению, исследование было закончено преж-
девременно из-за недостатка финансирования [53].

В исследовании EMPULSE сравнивали назначение эм-
паглифлозина с плацебо у 530 пациентов в течение 24 ча-
сов – 5 дней от момента госпитализации [54]. Первичная 
конечная точка в  виде соотношения выигрыша и  клини-
ческой пользы (win ratio) на основе смертности, частоты 
и времени до первого экстренного обращения из-за СН 
и  изменения качества жизни показала пользу от  эмпа-
глифлозина к 90-му дню наблюдений (win ratio: 1,36; 95 % 
ДИ 1,09–1,68; P=0,0054) независимо от ФВ ЛЖ, наличия 
СД и типа острой СН, хотя в анализе комбинированной 
точки сердечно-сосудистой смерти и  экстренного обра-

щения по  поводу СН уже нет такой однозначности: ОР 
0,69; 95 % ДИ 0,45–1,08 [55].

В  ряде небольших пилотных рандомизированных ис-
следований оценивалось влияние иНГЛТ2 при  острой 
СН на суррогатные конечные точки: EMPA-RESPONSE-
AHF – N=80, EMPAG-HF – N=60, и исследование дапа-
глифлозина, проведенное в  России (NCT04778787)  – 
N=102 [56–58]. В  EMPA-RESPONSE-AHF отмечено 
снижение частоты наступления внутригоспитального 
ухудшения СН в комбинации с регоспитализациями и об-
щей смертностью в  группе эмпаглифлозина (Р=0,014) 
к 60-му дню. Также отмечался бóльший диурез и лучший 
профиль баланса жидкости в первые сутки на фоне эмпа-
глифлозина при одинаковой динамике веса и средней ис-
пользуемой дозировке диуретика [56]. В NCT04778787 
использование дапаглифлозина приводило к меньшей на-
грузке петлевыми диуретиками. Отмечена значимая от-
рицательная динамика скорости клубочковой фильтра-
ции (СКФ) без  достоверных межгрупповых различий 
по  уровню СКФ. За  30 дней наблюдения не  было зафик-
сировано разницы в  клинических исходах между груп-
пами [58]. Исследование EMPAG-HF включало пациен-
тов только с СД2. Применение эмпаглифлозина в течение 
5 дней достоверно увеличивало диурез за 5 дней на 25 % 
(Р=0,003) при меньших дозировках петлевых диуретиков 
и отразилось в большем снижении NT-proBNP. Выявлен 
тренд к большему снижению веса к 30-му дню (разница 
в кривых составила –0,07 кг / день в пользу эмпаглифлози-
на, Р=0,054). Не было межгрупповой разницы по марке-
рам почечной функции (креатинин, цистатин С) или по-
чечного повреждения, кроме более низкой СКФ в  груп-
пе плацебо к 30-му дню [57]. Во всех трех исследованиях 
профиль безопасности значимо не различался между под-
группами. Присутствовала значительная часть пациентов 
с СН de novo, однако не было различий в конечных точках 
при анализе этой подгруппы.

В  настоящий момент идет набор в  два исследова-
ния с  дапаглифлозином при  острой СН: DICTATE-
AHF (N=240) и DAPA ACT HF-TIMI 68 (N=2400) [59, 
60]. Ожидается, что они расширят понимание безопас-
ности и  эффективности применения дапаглифлозина 
в  ранние сроки декомпенсации СН, а  DAPA ACT HF-
TIMI 68, вероятно, сможет оценить влияние на  жест-
кие конечные точки.

Исследование карведилола, IMPACT-HF (N=363), 
показало, что  назначение данного БАБ перед выпиской 
у  пациентов с  СН приводит к  большему охвату этой те-
рапией на  постгоспитальном этапе (Р<0,0001) и  более 
частому достижению целевой дозы препарата (Р=0,02) 
по сравнению с группой инициации после выписки. Уро-
вень вынужденной отмены препарата был одинаковым, 
хотя более ранняя отмена от начала терапии была в груп-
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СН – конечные точки, связанные с клиническими исходами при СН; первичная – выбранная первичная конечная точка в исследовании; 
квадрат: зеленый – положительное влияние на исход, белый – нейтральное; круг: синий – включены пациенты с СН de novo, малиновый – 
включены пациенты с СНсФВ, желтый – включены пациенты только с СД 2 типа или нарушениями углеводного обмена; ♠ – окончено до-
срочно в связи с нехваткой финансирования; ♥ – окончено досрочно в связи с выявленной пользой от вмешательства (адаптировано из [71]). 

Рисунок  2. Основные проспективные исследования базовых и новых препаратов при СН в период декомпенсации 
и при траектории прогрессирующей СН: критерии (в том числе нижняя граница САД) и время инициации терапии
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пе постгоспитального назначения. Частота брадикардии, 
ухудшения СН, гипотонии не  различалась, как и  любые 
конечные исходы. Интересно, что у значительного числа 
пациентов в обеих группах на момент выписки определя-
лись признаки сохраняющегося застоя, в том числе и в ма-
лом круге кровообращения, что не привело к дислокации 
пациента в  группу более позднего назначения, но, веро-
ятно, сказалось на крайне высоком уровне исходов за ко-
роткий период [61].

Время и критерии инициации препаратов 
ОМТ в исследованиях с декомпенсацией СН

В рекомендациях [12, 14] указаны лишь общие поло-
жения о  необходимости «стабилизации» пациента, раз-
решения застоя с достижением эуволемии, перед иници-
ацией новых препаратов. В  большинстве приведенных 
исследований инициация терапии была возможна после 
гемодинамической стабилизации, ключевыми критери-
ями которой были стабильность уровня систолическо-
го артериального давления (САД) и  интенсивности ди-
уретической терапии, отмена вазоактивных препаратов 
(рис. 2) [71].

Минимальный уровень САД в  исследовании TRANSI-
TION был 110 мм рт. ст. в  течение 6 часов перед рандо-
мизацией, в  PIONEER-HF, SOLOIST-WHF, EMPULSE  – 
100 мм рт. ст. Исследования EMPA-RESPONSE-AHF; 
EMPAG-HF; NCT04778787 и IMPACT-HF исключали па-
циентов с кардиогенным шоком (САД менее 90 мм рт. ст.) 
или с симптомной гипотонией.

Переход на  пероральную диуретическую терапию 
был условием начала терапии базовыми препаратами 
в  TRANSITION и  SOLOIST-WHF. В  исследованиях 
PIONEER-HF и  EMPULSE было достаточно за  6 часов 
до  рандомизации не  увеличивать дозировку внутривен-
ного диуретика. В  остальных исследованиях не  было 
строгого требования к диуретической терапии.

Инотропная поддержка и применение внутривенных 
вазодилататоров были критериями исключения в  иссле-
довании TRANSITION. В  PIONEER-HF и  EMPULSE 
отмена внутривенного вазодилататора происходила 
не позднее 6 часов до рандомизации, а отмена инотропов 
за 24 часа. Исследование SOLOIST-WHF включало паци-
ентов без  применения вазоактивных препаратов и  окси-
генотерапии в течение 2 дней. EMPA-RESPONSE-AHF; 
EMPAG-HF; NCT04778787 и IMPACT-HF подразумева-
ли отсутствие инотропной / вазопрессорной поддержки.

Время назначения препаратов также значительно ва-
рьировалось. Рандомизация происходила в  среднем 
за 2,4 дня до выписки в TRANSITION и через 68 часов 
от  поступления в  PIONEER-HF (дополнительный пери-
од перед приемом препарата составил 0,6 дней и 36 часов 
соответственно). В IMPACT-HF среднее время рандоми-

зации составило 60,9 часов от  поступления. В  рекордно 
короткие сроки происходила рандомизация в пилотных 
исследованиях иНГЛТ2 – до 12–24 часов. В EMPULSE – 
инициация терапии происходила в  среднем на  3-й день 
от поступления, а в SOLOIST-WHF в среднем на 2-е сут-
ки после выписки.

Ограничениями рассмотренных исследований яв-
ляются отсутствие убедительных положительных ре-
зультатов, концентрация на суррогатных конечных точ-
ках или  особых популяциях пациентов. Включались 
пациенты с  достаточно высоким уровнем СКФ (кри-
терием исключения в  большинстве исследований была 
СКФ  <30 мл / мин / 1,73 м2) и  в относительно молодом 
возрасте.

STRONG-HF: «интенсивная» терапия острой СН
Эпохальным исследованием по  препаратам базо-

вой терапии при  острой СН можно назвать STRONG-
HF (N=1069), опубликованное в  2022  году. Интенсив-
ный протокол исследования предполагал назначение 
половинных дозировок препаратов тройной терапии 
(без иНГЛТ2) перед выпиской, а достижение целевых до-
зировок предполагалось уже на 2-й неделе после выписки. 
Ключевым параметром гемодинамики для включения бы-
ло САД ≥100 мм рт. ст. за 24 часа до рандомизации, статус 
фоновой диуретической терапии по  протоколу не  был 
уточнен. Исследование было прекращено досрочно в свя-
зи с очевидной пользой от рандомизации в группу интен-
сивного ведения по сравнению с группой рутинной тера-
пии. Пациенты к 90 и 180-му дню получали значительно 
больший объем базовой терапии и  чаще достигали це-
левых дозировок, а  разница рисков общей смертности 
или регоспитализации с СН к 180-му дню составила 8,1 % 
(95 % ДИ [2,9; 13,2], Р=0,0021) в  пользу группы интен-
сивной терапии [72].

Интенсивный подход с  комбинированной инициа-
цией и  титрованием терапии в  STRONG-HF не  привел 
к  значимому росту тяжелых нежелательных явлений, но 
в  интервенционной группе чаще отмечалась гиперкале-
мия, гипотония и почечные нарушения. При этом тради-
ционные факторы, ограничивающие назначение базовых 
препаратов СН (гипотония, брадикардия, гиперкалемия 
и снижение СКФ <30 мл / мин / 1,73 м2) служили критери-
ями исключения, что  затрудняет экстраполяцию резуль-
татов на всю популяцию пациентов с СН [72]. В регистре 
GWTG-HF возможность использования интенсивного 
подхода в назначении ОМТ на стационарном этапе оце-
нивалась в 20 % пациентов, из них более 50 % действитель-
но получали тройную терапию при выписке [36].

Параметры застоя в  STRONG-HF были достоверно 
меньше к 90-му дню в группе вмешательства, при стати-
стически значимо меньших дозах диуретической терапии 
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(только к 90-му, но не к 180-му дню исследования) и прак-
тически без фонового использования иНГЛТ2 [72].

Стратегии по улучшению ведения 
пациентов в период декомпенсации СН 
и в ранний период после выписки

Появление и  апробация стандартизированных алго-
ритмов по ведению пациентов с декомпенсацией СН мо-
жет стать важным шагом для дальнейшего улучшения ка-
чества помощи в  широкой практике. На  госпитальном 
этапе можно привести пример внедрения протокола ди-
уретической терапии в рекомендациях ESC 2021, а иссле-
дования ENACT-HF и  PUSH-AHF дадут представление 
о  его эффективности. Объективизированный алгоритм 
по  маршрутизации и  времени выписки пациента может 
улучшить прогноз пациентов и  снизить нагрузку на  ста-
ционар, что было продемонстрировано в недавнем иссле-
довании COACH [73], а это крайне  важно на  фоне тен-
денции к  уменьшению времени госпитализаций при  не-
однозначном влиянии на исходы, связанные с СН.

Ускорение оказания помощи пациентам с  декомпен-
сацией СН является важной частью стратегии ведения. 
Если ранее предложенная концепция времени «дверь-
диуретик» имеет противоречивое обоснование, то вре-
мя назначения препаратов базовой терапии СН, как уже 
было показано, напрямую влияет на  прогноз и  являет-
ся «модифицируемым фактором риска» [74]. Резуль-
таты приведенных исследований и  экспертных мнений 
по  применению препаратов ОМТ у  пациентов в  пери-
од декомпенсации и  сразу после него образуют фунда-
мент для внедрения стратегий раннего назначения и оп-
тимизации базовых препаратов в широкой клинической 
практике.

Обеспечение «бесшовного» оказания медицинской 
помощи пациентам с СН, в том числе в виде преемствен-
ности госпитального и  амбулаторного звеньев, являет-
ся принципиальным тактическим решением для  улучше-
ния прогноза у пациентов с СН [10]. Одним из ключевых 
компонентов исследования STRONG-HF было частое 
наблюдение пациентов после выписки (в среднем 4,8 ви-
зита за 90 дней), что отличается от исследований со сход-
ным дизайном, завершившихся без  положительных ре-
зультатов. Например, исследование ECAD-HF ограничи-
валось консультацией специалистом по СН и диетологом 
на  7 и  14-й дни после выписки, что  соответствует поло-
жениям текущих рекомендаций [14]. Низкий уровень ти-
трования препаратов после выписки частично объясняет 
отсутствие разницы в исходах между группами в ECAD-
HF, но, конечно же это и результат недостаточности ны-
нешнего подхода к специализированному ведению паци-
ентов после выписки [75]. Наличие структурированного 
плана титрования терапии при  выписке или  «идеально-

го» выписного эпикриза [10] повышает вероятность до-
стижения целевых дозировок базовых препаратов СН 
[76] и  является неотъемлемой частью «бесшовной» 
стратегии.

Улучшение ведения пациентов с  декомпенсацией СН 
возможно при  применении препаратов, не  входящих 
в  ОМТ, но  использующихся при  специфических клини-
ческих сценариях, или новых препаратов, способных воз-
действовать на  патофизиологические пути, не  затрону-
тые стандартной терапией. Примером последнего может 
служить верицигуат*, стимулятор растворимой гуанилат-
циклазы. В  международном рандомизированном иссле-
довании VICTORIA, специально проведенном на  паци-
ентах в  «уязвимом» периоде (11 % пациентов получали 
препарат еще на  госпитальном этапе), назначение вери-
цигуата* в  дополнение к  базовым препаратам достовер-
но приводило к снижению риска смерти от сердечно-со-
судистых заболеваний или госпитализации с СН в сравне-
нии с плацебо при благоприятном профиле безопасности 
[77]. Появляется доказательная база для препаратов вну-
тривенного железа при  декомпенсации сердечной не-
достаточности и в  «уязвимом» периоде: исследования 
AFFIRM [78] и IRONMAN [79]. Интерес представляет 
миотропный активатор взаимодействия между актином 
и миозином в миокарде (омекамтив мекарбил*), прошед-
ший апробацию в исследовании GALACTIC-HF [80].

Новые препараты особенно интересны возможно-
стью применения при  клинических сценариях, когда ис-
пользование базовых препаратов может быть ограни-
чено: при  тяжелой почечной дисфункции [81], на  фоне 
гипотонии [82]; или именно при траектории прогресси-
рующей СН, когда симптомы СН «прорываются» через 
уже задействованную ОМТ [78]. Хотя в  настоящее вре-
мя нельзя сравнить напрямую эффективность принятой 
квадротерапии и  альтернативных схем лечения, для  кос-
венного представления можно пользоваться результата-
ми последних проведенных мета-анализов [83, 84]. При-
менение многих лекарственных средств может вызывать 
чувство избыточности и неоправданной сложности тера-
пии СН, а  также породить опасения в  отношении поли-
прагмазии. Тем не менее с учетом возможных объектив-
ных барьеров для ОМТ и высоких рисков даже на фоне ее 
применения новые и дополнительные классы препаратов 
могут быть интегрированы в схемы терапии при разных 
профилях пациентов с СН [35].

Заключение
Одним из  значимых факторов продолжающегося ро-

ста бремени СН является недоиспользование препаратов 
ОМТ как вследствие объективных барьеров, так и клини-
ческой инерции. Эпизод декомпенсации отражает каче-
ственный переход пациента на траекторию прогрессиру-
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ющей СН и одновременно является уникальной возмож-
ностью для  пересмотра терапии и  коррекции факторов 
риска. Время является одним из  самых важных модифи-
цируемых факторов риска. Приведенные данные свиде-
тельствуют о  необходимости оптимизации терапии еще 
на госпитальном этапе, как только пациент достигает ге-
модинамической стабилизации, и о  важности интенсив-
ного ведения пациентов в  течение всего «уязвимого» 
периода. Дальнейшего изучения требуют такие глобаль-

ные проблемы, как  возможность коррекции остаточно-
го застоя, применение стандартизированных алгоритмов 
и  протоколов, разработка и  интеграция новых препара-
тов при СН.
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