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1. Введение
В рекомендациях рассматриваются основные 

аспекты ведения взрослых больных с ОСН. Они 
предназначены для всех специалистов, встреча-
ющихся с данной патологией, и основываются на 
Рекомендациях Европейского кардиологического 
общества по диагностике и лечению ОСН.

2. Эпидемиология и 
этиология ОСН

Причины ОСН многообразны (таблица 1). Чаще 
всего она является следствием декомпенсации 
ХСН, хотя может возникнуть у больных без пред-
шествующего заболевания сердца. Наряду с про-
грес-сированием болезни, лежащей в основе ОСН, 
ее появлению могут способствовать сердечные и 
несердечные провоцирующие факторы. Ближай-
ший и отдаленный прогнозы при ОСН неблаго-
приятны.

Таблица 1. Основные причины и факто-
ры, способствующие развитию ОСН
1. Декомпенсация ХСН
2. Обострение ИБС (ОКС)

• ИМ или НС с распространенной ишемией ми-
окарда

• механические осложнения ОИМ
• ИМПЖ

3. Гипертонический криз
4. Остро возникшая аритмия
5. Тяжелая патология клапанов сердца
7. Тяжелый острый миокардит
8. Тампонада сердца
9. Расслоение аорты
10. Несердечные факторы

• недостаточная приверженность лечению
• перегрузка объемом
• инфекции, особенно пневмония и септицемия
• тяжелый инсульт
• обширное оперативное вмешательство
• почечная недостаточность
• бронхиальная астма
• передозировка лекарственных средств
• злоупотребление алкоголем
• феохромопитома

11. Синдромы высокого СВ
• септицемия
• тиреотоксический криз
• анемия
• шунтирование крови

3. Определение 
и клиническая 
классификация ОСН

ОСН — клинический синдром, характеризующий-
ся быстрым возникновением симптомов, определя-
ющих нарушение систолической и/или диастоличес-
кой функции сердца (сниженный СВ, недостаточная 
перфузия тканей, повышенное давление в капилля-
рах легких, застой в тканях). Выделяют впервые воз-
никшую ОСН (de novo) у больных без известного на-
рушения функции сердца в анамнезе, а также острую 
декомпенсацию ХСН. При быстром развитии ОСН в 
отличие от постепенно нарастающей симптоматики 
и острой декомпенсации ХСН обычно отсутствуют 
признаки задержки жидкости в организме.

3.1. Клинические варианты ОСН 
(таблица 2)

• Острая декомпенсированная СН (впервые возникшая, 
декомпенсация ХСН) -мало выраженные симптомы 
ОСН, не соответствующие критериям кардио-генного 
шока, отека легких или гипертонического криза.

• Гипертензивная ОСН — симптомы ОСН у больных 
с относительно сохранной функцией ЛЖ в сочета-
нии с высоким АД и рентгенологической картиной 
венозного застоя в легких или отека легких.

• Отек легких (подтвержденный при рентгеногра-
фии грудной клетки) — тяжелый респираторный 
дистресс с влажными хрипами в легких, ортопноэ 
и, как правило, насыщением артериальной крови 
кислородом <90% при дыхании комнатным воз-
духом до начала лечения.

• Кардиогенный шок- клинический синдром, харак-
теризующийся гипопер-фузией тканей из-за СН, 
которая сохраняется после коррекции преднагруз-
ки. Обычно наблюдается артериальная гипотония 
(САД <90ммрт.ст. или снижение АДср >30ммрт.
ст.) и/или снижение скорости диуреза <0,5 мл/кг · 
час. Симптоматика может быть связана с наличи-
ем бради- или тахиаритмий, а также выраженной 
сократительной дисфункцией ЛЖ (истинный кар-
диогенный шок). В последнем случае ЧСС обычно 
>60 уд/мин. и нет тяжелых тахиаритмий. Наличие 
застоя в тканях возможно, но не обязательно. Син-
дром низкого СВ и кардиогенный шок — различ-
ные стадии одного процесса.

• СН с высоким сердечным выбросом — симптомы 
ОСН у больных с высоким СВ, обычно в сочета-
нии с тахикардией, теплыми кожными покрова-
ми и конечностями, застоем в легких и иногда 
низким АД (септический шок).
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• Недостаточность ПЖ — синдром низкого СВ в со-
четании с повышенным давлением в яремных венах, 
увеличением печени и артериальной гипотонией.

Для оценки тяжести поражения миокарда и 
прогноза при ОИМ применяются классификации 
Killip Т. 1967 и Forrester JS. 1977.

Классификация Killip Т. основана на учете кли-
нических признаков и результатов рентгенографии 
грудной клетки. Выделяют четыре стадии (класса) 
тяжести.

Стадия I — нет признаков СН.
Стадия II — СН (влажные хрипы в нижней по-

ловине легочных полей, III тон, признаки венозной 
гипертензии в легких).

Стадия III — тяжелая СН (явный отек легких; 
влажные хрипы распространяются более, чем на 
нижнюю половину легочных полей).

Стадия IV — кардиогенный шок (САД <90 мм 
рт. ст. с признаками периферической вазоконс-
трикции: олигурия, цианоз, потливость).

Классификация Forrester JS. основана на учете 
клинических признаков, характеризующих выражен-
ность периферической гипоперфузии, наличия за-
стоя в легких, сниженного СИ <2,2 л/мин · м2 и повы-
шенного ДЗЛА >18ммрт.ст. Выделяют норму (группа 
I), отек легких (группа II), гиповолемический и карди-
огенный шок (группа III и IV соответственно).

Классификация «клинической тяжести» пред-
ложена у больных, госпитализированных с ост-
рой декомпенсацией ХСН. Она основана на оценке 
периферической перфузии и застоя в легких при 
аускультации.

Класс I — нет признаков периферической гипо-
перфузии и застоя в легких («теплые и сухие»).

Класс II — нет признаков периферической гипо-
перфузии с застоем в легких («теплые и влажные»).

Класс III — признаки периферической гипопер-
фузии без застоя в легких («холодные и сухие»).

Класс IV — признаки периферической гипопер-
фузии с застоем в легких («холодные и влажные»).

Широкое внедрение в практику этой классифи-
кации требует повсеместного накопления клини-
ческого опыта.

3.2. Клинические синдромы при 
ОСН и основные способы 
лечения

ОСН возникает за счет сердечных и не сердеч-
ных причин, которые могут быть преходящими 
или вызывать необратимое повреждение серд-
ца, приводящее к ХСН. Дисфункция сердца мо-
жет быть связана с растройством систолической 
или диастолической функций миокарда (ишемия, 

инфекция, выраженная гипертрофия и другие 
причины нарушенного расслабления миокарда), 
острой дисфункцией клапанов, тампонадой, на-
рушениями ритма или проводимости, а также не-
соответствием пред- или после -нагрузки. Мно-
гочисленные несердечные заболевания способны 
привести к ОСН в основном за счет влияния на 
пред- и пос-ленагрузку: увеличения посленагруз-
ки при системной АГ или ЛГ, массивной ТЭЛА; 
увеличения преднагрузки при повышенном пос-
туплении жидкости или ее сниженном выведе-
нии (почечная недостаточность, эндокринные 
заболевания); синдрома высокого СВ при инфек-
ции, тиреотоксикозе, анемии, болезни Педжета, 
ятрогениях.

ОСН может осложняться нарушением функции 
различных органов и в тяжелых случаях вызывать 
полиорганную недостаточность, приводящую к 
смерти. Длительное лечение основного заболева-
ния, включая его анатомическую коррекцию (если 
возможно), позволяет предупредить повторные 
эпизоды ОСН и улучшить прогноз.

С клинической точки зрения ОСН можно раз-
делить на лево- или правожелудоч-ковую недоста-
точность с низким СВ, лево-или правожелудочко-
вую недостаточность с симптомами застоя крови, 
а также их сочетанием.

ОСН с низким СВ возникает при многих заболе-
ваниях, включая ОКС, острый миокардит, острую 
дисфункцию клапанов сердца, ТЭЛА, тампонаду 
сердца. Причиной низкого СВ может быть недо-
статочное давление заполнения желудочков серд-
ца. Тяжесть симптомов варьирует от утомляемос-
ти при ФН до развернутой картины кардиогенного 
шока.

Неотложное лечение направлено на увеличение 
СВ и оксигенации тканей: вазоди-лататоры, в/в 
введение жидкости для поддержания достаточно-
го давления заполнения желудочков сердца, иногда 
кратковременная инотропная поддержка и ВАКП.

Если невозможно быстро определить давле-
ние заполнения желудочков сердца, у больных 
без застойных хрипов в легких в начале лечения 
оправдано в/в введение жидкости, например, до 
200 мл 0,9% раствора хлорида натрия за 10 мин; 
при отсутствии эффекта и осложнений повтор-
но. Инфузию прекращают при повышении САД 
до 90-100 мм рт.ст. или появлении признаков ве-
нозного застоя в легких. При гиповолемии важ-
но найти и, по возможности, устранить причину 
уменьшения внутрисосудистого объема крови 
(кровотечение, чрезмерная доза мочегонных, ва-
зодилататоров и др.).

Левожелудочковая недостаточность с симптома-
ми застоя может быть следствием дисфункции мио-
карда при хроническом заболевании, острой ишемии 
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Таблица 2. Клинические и гемодинамические признаки при разных вариантах ОСН

Клиническое со-
стояние

ЧСС САД, мм 
рт. ст.

СИ,
л/мин/м2

ДЗЛА, мм 
рт. ст.

Кilliр/
Forrester

Диурез B

I. Острая деком-
пенсированная 
ХСН

+/- Возможна 
тахикардия

Норма/ 
повышено

Норма/ 
повышен

Слегка 
повышено

П/П + +/-

II. ОСНсАГ (гипер-
тонический криз)

Обычно 
повышена 
Возможна 
тахикардия

Высокое +/- >18 II-IV/II-III +/- +/-

III. ОСН с отеком
легких

+
тахикардия

Норма Низкий Повышено III/II + +/-

IVa. Низкий СВ или
кардиогенный шок*

+
тахикардия

Норма <2,2 >16 III-IV/I-III Низкий +

IVb. Тяжелый
кардиогенный шок

>90 <90 <1,8 >18 1V/IV Очень
низкий

++

V. ОСН с высоким
СВ

+
тахикардия

+/- + +/- II/I-II + -

VI. Правожелудоч-
ковая ОСН

Обычно низ-
кая Возможно 
брадикардия

Низкое Низкий Низкий -Л +/- +/-, острое начало

Примечание: * отличие синдрома низкого СВ от кардиогенного шока субъективно, при оценке конкретного боль-
ного эти пункты классификации могут частично совпадать.

и ИМ, дисфункции аортального и митрального клапа-
нов, нарушений ритма сердца, опухолей левых отделов 
сердца, а также ряда несердечных причин— тяжелая 
АГ, высокий СВ при анемии или тиреотоксикозе, опу-
холь или травма головного мозга. Тяжесть симптомов 
варьирует от одышки при ФН до отека легких.

Основой лечения являются вазодилата-торы с 
добавлением мочегонных средств. При необходи-
мости применяются наркотические анальгетики, 
бронходилататоры и дыхательная поддержка.

Правожелудочковая недостаточность с симп-
томами застоя связана с патологией ЛА и правых 
отделов сердца — обострение хронического забо-
левания легких с ЛГ, острое тяжелое заболевание 
легких (массивная пневмония, ТЭЛА), ОИМ ПЖ, 
дисфункция трикуспидального клапана (травма, 
инфекция). Кроме того, следует рассмотреть воз-
можность острого или подострого заболевания пе-
рикарда, про-грессирования тяжелой недостаточ-
ности левых отделов сердца с вовлечением правых 
отделов, а также декомпенсации длительно сущест-
вующего врожденного порока сердца. Несердечные 
причины подразумевают нефрит, нефротический 
синдром, конечную стадию заболевания печени и 
опухоли, секретирующие вазо-активные пептиды.

В лечении используют мочегонные средства, 
включая спиронолактон, иногда короткий курс 
допамина в низкой («диуретической») дозе. При 
легочной инфекции и бактериальном эндокарди-
те показаны антибиотики, при первичной ЛГ— 
АК, оксид азота или простагландины, при острой 
ТЭЛА — ТЛТ и иногда тромбэктомия.

4. Патофизиология ОСН
Возникновение ОСН, как правило, связано с 

острым нарушением функции миокарда ЛЖ, что 
в конечном итоге приводит к его неспособности 
поддерживать СВ, достаточный для обеспечения 
потребностей периферической циркуляции. При 
этом вне зависимости от причины ОСН запуска-
ется порочный круг, который при отсутствии над-
лежащего лечения ведет к смерти.

В патогенезе ОСН большое значение имеет 
скорость прогрессирования патологического про-
цесса. Вероятность возникновения ОСН наиболее 
высока при остро

возникших расстройствах, когда компенсатор-
ные механизмы не успевают уменьшить их пос-
ледствия. При постепенном нарастании измене-
ний клинические проявления недостаточности 
кровообращения утяжеляются обычно не столь 
драматически.

Хотя механические, гемодинамические и ней-
рогормональные нарушения при ОСН похожи на 
ХСН, они не идентичны и развиваются намного 
быстрее. Скорость развития и обратимость этих 
изменений различаются в зависимости от причи-
ны ОСН и характера предшествующего ССЗ.
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5. Диагностика ОСН
Диагноз ОСН основывается на симптомах и ре-

зультатах дополнительных методов обследования: 
ЭКГ, рентгенография грудной клетки, ЭхоКГ, опре-
деление уровня биомаркеров в крови (рисунок 1). 
Необходимо оценить наличие систолической и/или 
диастолической дисфункции ЛЖ (рисунок 2), а также 
ведущий клинический синдром: низкий СВ или симп-
томы застоя крови, недостаточность ЛЖ или ПЖ.

5.1. Оценка клинического 
состояния

Жалобы и клинические проявления зависят от 
типа ОСН и тяжести состояния пациента и кратко 
представлены в разделе 3.2.

При физическом обследовании следует обратить 
особое внимание на пальпацию и аускультацию 
сердца с определением качества сердечных тонов, 
наличия III и IV тонов, шумов и их характера.

Важно систематически оценивать состояние пе-
риферической циркуляции, температуру кожных 
покровов, степень заполнения желудочков сердца. 
Давление заполнения ПЖ можно оценить с помо-
щью венозного давления, измеренного в наружной 
яремной или ВПВ. Однако при интерпретации ре-
зультата следует соблюдать осторожность, посколь-
ку повышенное ЦВД может быть следствием нару-

шенной растяжимости вен и ПЖ при неадекватном 
заполнении последнего. О повышенном давлении 
заполнения ЛЖ обычно свидетельствует наличие 
влажных хрипов при аускультации легких и/или 
признаков застоя крови в легких при рентгеногра-
фии грудной клетки. Однако в быстро меняющейся 
ситуации клиническая оценка степени заполнения 
левых отделов сердца может быть ошибочной.

5.2. ЭКГ

ЭКГ в 12 стандартных отведениях позволяет 
определить ритм сердца и иногда помогает прояс-
нить этиологию ОСН.

Таблица 3/ Лабораторные исследова-
ния при ОСН

Исследование Показание
Общий анализ крови, 
включая тромбоциты

Во всех случаях

MHO У пациентов, получающих 
непрямые антикоагулян-
ты, и при тяжелой СН

D-димер При подозрении на 
тромбоэмболические 
осложнения (может быть 
ложно-положительным 
при высоком уровне СРВ 
и у больных с длительной 
госпитализацией)
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Подозрение на ОСН

Заболевание сердца. 
ЭКГ, BNP или NT-

ргоВNР Рентгеногра-
фия грудной клетки

Пересмотреть диагноз

Снижена (<40%) Сохранена (<40%)

Дополнительные об-
следования (ангиогра-

фия, КЛА)

Функция сердца (Эх-
оКГ, другие способы 

визуализации)

СН по данным ЭхоКГ

Оценка типа и тяжести

Оценка функции ЛЖ

Оценить симптомы ФБ

Патология

Патология

Норма

Норма

• Систолическая дис-
функция ЛЖ

• Преходящая 
систоличес-
кая дисфун-
кция левого 
желудочка

• Преимущес-
твенно диа-
столическая 
дисфункция 
левого желу-
дочка

• Ошибочная 
опенка

• Другие при-
чины ОСН

•Ошибки 
диагностики 
(нет СН)

Рис. 1 Диагностика ОСН.                                                                 Рис. 2 Оценка функции ЛЖ при ОСН.
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Мочевина, креатинин, 
трансаминазы, калий, 
натрий

Во всех случаях

Сахар крови Во всех случаях
МВ-фракция КФК, 
сердечные тропонинв11 
или Τ

Во всех случаях

Газы артериальной крови При тяжелой С Η или СД
ΒΝΡ или NT-proBNP При возможности
Анализ мочи Во всех случаях

Примечание: могут потребоваться другие лабора-
торные исследования.

5.3. Рентгенография грудной 
клетки

Рентгенографию грудной клетки следует прово-
дить как можно раньше у всех больных с ОСН для 
оценки размеров и четкости тени сердца, а также 
выраженности застоя крови в легких. Это диагнос-
тическое исследование используется как для под-
тверждения диагноза, так и оценки эффективности 
лечения. Рентгенография грудной клетки позволяет 
отличить левожелудочковую недостаточность от вос-
палительного заболевания легких. Важно учитывать, 
что рентгенологические признаки застоя в легких не 
являются точным отражением повышенного давле-
ния в легочных капиллярах; они могут отсутствовать 
при ДЗЛА вплоть до 25 мм рт. ст. и поздно реагируют 
на благоприятные изменения гемодинамики, связан-
ные с лечением — возможна задержка до 12 часов.

5.4. Лабораторные исследования
Основные лабораторные исследования, реко-

мендуемые при ОСН, представлены в таблице 3.
Во всех случаях тяжелой ОСН необходима ин-

вазивная оценка газового состава
артериальной крови с определением парамет-

ров, характеризующих ее р02, рСО,, рН и дефи-
цит оснований. У больных без очень низкого СВ 
и шока с вазоконс-трикцией альтернативой могут 
служить пульсовая оксиметрия и определение С02 
в конце выдоха. Для оценки баланса поступления 
кислорода и потребности в нем можно определять 
SvOr При кардио-генном шоке и длительно сущес-
твующем синдроме малого выброса рекомендуется 
определять р02 смешанной венозной крови в ЛА.

Уровни BNP и NT-proBNP в плазме крови повы-
шаются за счет их высвобождения из желудочков 
сердца в ответ на увеличение напряжения стенки 
желудочков и перегрузку объемом. Уровень BNP 
>100 пг/мл и NT-proBNP >300 пг/мл предложено 

использовать для подтверждения и/или исключе-
ния наличия ХСН у больных, госпитализированных 
в отделение неотложной терапии с одышкой. Вмес-
те с тем, у пожилых эти показатели изучены недо-
статочно, а при быстром развитии ОСН их содер-
жание в крови при поступлении в стационар может 
оставаться нормальным. В остальных случаях нор-
мальные уровни BNP или NT-proBNP позволяют 
с высокой точностью исключить наличие СН. При 
повышении концентрации BNP или NT-proBNP 
необходимо убедиться в отсутствии других заболе-
ваний, включая почечную недостаточность и септи-
цемию. Высокий уровень BNP или NT-proBNP сви-
детельствует о неблагоприятном прогнозе.

5.5. ЭхоКГ

ЭхоКГ необходима для определения структур-
ных и функциональных изменений, лежащих в ос-
нове ОСН. Ее применяют для мониторирования 
локальной и общей функции желудочков сердца, 
структуры и функции клапанов, патологии пери-
карда, механических осложнений ИМ, объемных 
образований сердца. СВ можно оценить по скоро-
сти движения контуров аорты или ЛА. При доппле-
ров-ском исследовании можно определить ДЛА (по 
струе трикуспидальной регурги-тации) и монито-
рировать преднагрузку ЛЖ. Однако достоверность 
этих измерений при ОСИ не была верифицирована 
с помощью катетеризации правых отделов сердца.

5.6. Другие диагностические 
методы

Дополнительные диагностические методы показа-
ны отдельным больным для уточнения причины ОСН 
и определения показаний к инвазивному лечению.

При нарушениях коронарного кровообращения 
необходима КАГ. Это исследование часто показа-
но при длительно сохраняющейся ОСН, причину 
которой не удается установить с помощью других 
методов обследования.

Для уточнения характера заболевания легкихи 
диагностики крупной ТЭЛА может использовать-
ся компьютерная томография грудной клетки с 
контрастной ангиографией или без нее, а также 
сцинтиграфия.

При подозрении на расслаивающую аневриз-
му аорты показаны компьютерная томография, 
чреспищеводная ЭхоКГ и магнитно-резонансная 
томография.

Помощь в диагностике и мониториро-вании эф-
фективности лечения ОСН может оказать КЛА.

Диагностика и лечение острой сердечной недостаточности
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6. Цели лечения ОСН
Цель неотложного лечения — быстрая стаби-

лизация гемодинамики и уменьшение симптомов 
(одышки и/или слабости) (таблица 4, рисунок 3). 
Улучшение параметров гемодинамики, прежде всего 
СВ и УО, ДЗЛА и давления в ПП, подтверждает эф-
фективность лечения, однако без учета изменения 
симптомов может ввести в заблуждение. Одышка 

— основной симптом ОСН, однако оценка степени 
ее выраженности субъективна. Предложены раз-
личные способы объективизации и стандартизации 
одышки: оценка субъективного восприятия нагруз-
ки Борга, индексы одышки, визуальные аналоговые 
шкалы. Мерой улучшения или ухудшения одышки в 
процессе лечения могут служить позитивные изме-
нения указанных показателей.

Быстрое положительное влияние лечения на гемо-
динамику и симптомы ОСН должно сопровождать-

Диагностика и лечение острой сердечной недостаточности

ОСН

Да

Да

Да

Да

Нет

Нет

Нет

Нет

Нет

Нет

Да

Да

Установка диагноза Неотложные
мероприятия

У умирающих- расши-
ренные реанимационные 

мероприятия

Обезболивание или 
седация

Увеличение содержания 
О2 в дыхательной смеси, 
обсудить целесообраз-

ность ППД, НВПД

ЭКС, антиаритмики и др.

Вазодилататоры, при 
перегрузке объемом 

—диуретики

Введение жидкости

Обсудить инотропные 
средства или дальней-

шую коррекцию

Частая повторная опенка

Пациент возбужден или 
испытывает боль

Насыщение артериаль-
ной крови кислородом 

> 95%

Нормальный ритм и 
ЧСС

Среднее АД >70 мм рт.ст.

Адекватная преднагрузка

Адекватный СВ: устра-
нение метаболического 

ацидоза, SvO2 >65% 
клинические признаки 
адекватной перфузии 

тканей

Диагностический
алгоритм

Выбор тактики ведения

Инвазивный мониторинг 
(по показаниям)

Примечание: при коронарной патологии для поддержания адекватного кровотока необходимо поддерживать АД > указаных ве-
личин (среднее АД >70 мм рт.ст. САД >90 мм рт.ст.

Рис. 3 Первоочередные цели лечения пациентов с ОСН.
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ся улучшением или хотя бы отсутствием ухудшения 
прогноза. По-видимому, это может быть достигнуто 
в случаях, когда удается исключить или максимально 
уменьшить повреждение миокарда. Важнейшей це-
лью лечения служит снижение смертности, при этом 
краткосрочное воздействие вмешательств может не 
совпадать с улучшением отдаленного прогноза.

6.1. Организация лечения ОСН

Наилучшие результаты лечения пациентов с 
ОСН могут быть достигнуты в специализирован-
ных отделениях неотложной помощи, располагаю-
щих квалифицированным персоналом. К лечению 
надо привлечь опытного кардиолога и, при необхо-
димости, других специалистов. Вспомогательные 
службы должны обеспечивать быстрое выполне-
ние надлежащих диагностических обследований.

В стационаре следует иметь план ведения больных с 
ОСН. После ликвидации острой симптоматики даль-
нейшее лечение должно осуществляться в соответс-
твии с современными рекомендациями по терапии 
СН, желательно специально обученным персоналом.

Таблица 4. Цели лечения ОСН

Клинические
ослабление или исчезновение симптомов: одышки и/•	
или утомляемости
уменвшение выраженности физических проявлений•	
снижение массы тела при наличии застоя крови и •	
олигурии
увеличение диуреза при наличии застоя крови и •	
олигурии
улучшение оксигенации тканей•	

Гемодинамические
снижение ДЗЛА до < 18 мм рт. ст.•	
увеличение СВ и/или УО•	

Исходы заболевания
уменьшение продолжительности в/в инфузии вазоа-•	
ктивных препаратов
сокращение сроков пребывания в отделении интен-•	
сивной терапии
уменьшение длительности госпитализации•	
удлинение времени до повторной госпитализации•	
сокращение продолжительности повторных госпи-•	
тализаций
снижение смертности•	

Лабораторные
нормализация содержания электролитов в крови•	
снижение уровней остаточного азота и/или креати-•	
нина
уменьшение содержания билирубина•	
снижение концентрации BNP и NT-proBNP в плазме •	
крови
нормализация уровня глюкозы в крови•	

Примечание: при коронарной патологии для подде-
ржания адекватного коронарного кровотока необходи-
мо поддерживать АД > указанных величин (среднее АД 
> 70 ммрт. ст., САД > 90 ммрт.ст.).

7. Мониторирование 
состояния больного с 
ОСН

Мониторирование состояния больного следу-
ет начинать как можно раньше, одновременно с 
диагностическими мероприятиями по уточнению 
этиологии ОСН. Характер мониторирования оп-
ределяется индивидуально в каждом конкретном 
случае и зависит от тяжести декомпенсации и ре-
акции на лечение.

7.1. Неинвазивное 
мониторирование

Всем больным с ОСН показано мониторирова-
ние АД, ЧСС, температуры тела, частоты дыхания 
и ЭКГ.

Мониторирование ЭКГ с целью определения 
аритмии, смещения сегмента ST, необходимо в ост-
рую фазу, особенно если причинами ОСН являются 
ишемия миокарда и нарушения ритма сердца.

Контроль АД необходим в начале лечения и 
должен осуществляться регулярно, например, 
каждые 5 минут пока не будут подобраны эффек-
тивные дозы вазодилататоров, диуретиков и/или 
инотропных препаратов. Автоматическое неинва-
зивное определение АД с помощью плетизмогра-
фии достаточно надежно только при отсутствии 
выраженной вазоконстрикции и высокой ЧСС.

Определение степени насыщения гемоглобина 
кислородом артериальной крови с помощью пуль-
соксимет-рии должно осуществляться постоянно 
у нестабильных больных, получающих оксигено-
терапию с концентрацией 02 во вдыхаемом воз-
духе выше комнатной. У менее тяжелых больных 
во время оксигенотерапии показана регулярная 
пульсоксиметрия (каждый час). При отсутствии 
кардиогенного шока погрешность метода обычно 
не > 2%.

Мониторирование СВ и преднагрузки можно 
производить неинвазивным способом с примене-
нием различных видов Допплер-ЭхоКГ. Фактов, 
свидетельствующих в пользу того или иного аппа-
рата, нет. При понимании ограничений и надлежа-
щей интерпретации результатов можно использо-
вать любой.

Диагностика и лечение острой сердечной недостаточности
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Необходимо повторное определение уровней 
электролитов, креатинина, глюкозы в крови, мар-
керов инфекции или других метаболических нару-
шений. Если состояние больного ухудшается, сле-
дует увеличить частоту обследований.

7.2. Инвазивное 
мониторирование

Инвазивное мониторирование больных с ОСН 
проводится по определенным показаниям и при 
наличии соответствующих технических возмож-
ностей.

7.2.1. Катетеризация артерии
Показана при необходимости непрерывного 

прямого определения АД у больных с нестабиль-
ной гемодинамикой, особенно при ВАКП, и/или 
необходимости частых лабораторных исследова-
ний артериальной крови.

7.2.2. Катетеризация центральной вены
Позволяет вводить лекарственные средства, 

мониторировать ЦВД и р02 крови в ВПВ или ПП. 
Однако при интерпретации результатов определе-
ния ЦВД следует учитывать, что этот показатель у 
больных с ОСН очень слабо связан с давлением в 
ЛП и давлением наполнения ЛЖ. На ЦВД оказы-
вает влияние наличие трикуспидальной регурги-
тации, а также ИВЛ в режиме ПДКВ.

7.2.3. КЛА
С помощью плавающего катетера помогает 

дифференцировать кардиогенные и некардиоген-
ные причины ОСН у больных с сочетанной пато-
логией сердца и легких. Метод используется для 
измерения ДЗЛА, СВ и других гемодинамических 
параметров, что помогает в выборе тактики ве-
дения больного при тяжелых диффузных заболе-
ваниях легких или нестабильной гемодинамике, 
сохраняющейся после первоначальных лечебных 
мероприятий. Позволяет определить рО, смешан-
ной венозной крови из ЛА.

Вместе с тем ДЗЛА не точно отражает конечное 
диастолическое давление в ЛЖ у больных с мит-
ральным стенозом, аортальной регургитацией, 
патологией сосудов легких, взаимозависимостью 
желудочков сердца, высоким давлением в дыха-
тельных путях, избыточной жесткостью ЛЖ. Тяже-
лая трикуспидальная регургитация, часто диагнос-
тируемая при ОСН, может привести к переоценке 
или недооценке величины СВ, определенного с 

помощью метода тер-модилюции. Наличие тяже-
лой митральной регургитации может приводить к 
ошибкам в определении Sv02 в крови из ЛА.

КЛА рекомендуется гемодинамически неста-
бильным больным, не отвечающим на стандартное 
лечение, а также при сочетании застоя и гипоперфу-
зии. В этих случаях введение катетера необходимо 
для обеспечения достаточного давления заполне-
ния желудочков сердца и для контроля за введени-
ем вазоактивньгх и инотропных средств (таблица 
5). Чтобы уменьшить риск осложнений, КЛА сле-
дует назначать только при явной необходимости и 
удалять катетер сразу, как только она отпадет, на-
пример, после оптимизации доз диуретиков и вазо-
дилататоров. Сама по себе КЛА не вредна, опаснее 
неадекватная интерпретация результатов измере-
ний. КЛА приводит к более быстрому восстановле-
нию баланса жидкости в первые сутки лечения.

8. Лечение ОСН

8.1. Общие подходы

Диета. Необходимо поддерживать оптимальный 
баланс калорий и аминокислот. Мониторирование 
метаболического статуса может осуществляться 
по концентрации альбумина в крови и балансу азо-
тистых производных.

Содержание электролитов в крови. Следует 
поддерживать нормальное содержание калия и 
магния в крови.

СД. Необходимо поддерживать нормог-лике-
мию с помощью инсулина короткого действия, 
дозы которого подбирают на основании повтор-
ных определений уровня глюкозы в крови.

Почечная недостаточность. Целесообразно 
тщательно мониторировать функцию почек. Ее со-
хранение является важной целью лечения.

Инфекция. Следует проводить тщательный по-
иск инфекции и поддерживать целостность кож-
ных покровов. Показано микробиологическое 
исследование биологических жидкостей. При не-
обходимости должна быть назначена адекватная 
анти-биотикотерапия.

8.2. Оксигенотерапия и 
респираторная поддержка

Важнейшей задачей в лечении ОСН является 
обеспечение адекватной окси-генации тканей для 
предупреждения их дисфункции и развития поли-
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органной недостаточности. Для этого крайне важ-
но поддерживать р02 артериальной крови в нор-
мальных пределах (95-98%).

8.2.1. Оксигенотерапия
У больных с гипоксемией следует убедиться в 

отсутствии нарушенной проходимости дыхатель-
ных путей, затем начать оксигенотерапию с по-
вышенным содержанием О, в дыхательной смеси, 
которое при необходимости увеличивают. Целе-
сообразность применения повышенных концент-
раций 02 у больных без гипоксемии спорна, такой 
подход может быть опасным.

8.2.2. Дыхательная поддержка без 
эндотрахеальной интубации 
(неинвазивная вентиляция 
легких)

Для дыхательной поддержки без интубации 
трахеи в основном применяют два режима:
• режим поддержания ППД в дыхательных путях 

(continuous positive airway pressure — СРАР);
• режим НВПД (non-invasive positive pressure 

ventilation — NIPPV).
Использование ППД способно восстановить 

функцию легких и повысить функциональный оста-
точный объем. При этом улучшается податливость 
легких, уменьшается градиент трансдиафрагмаль-
ного давления, снижается активность диафрагмы. 
Все это уменьшает работу, связанную с дыханием, 
и снижает метаболические потребности организ-
ма. НВПД — более сложная методика, требующая 
использования специального аппарата, обеспечи-
вающего подачу определенного объема воздуха (02 
или смеси) до заранее установленного давления 
через маску. Добавление режима ПДКВ позволяет 
проводить поддержку по типу ППД (двухуровне-
вая поддержка с положительным давлением, bilevel 

positive pressure support - BiPAP). Физиологическая 
польза данного режима вентиляции сходна с ППД, 
однако обеспечивает также поддержку вдоха, что 
еще больше уменьшает энергетические затраты на 
дыхание и метаболические запросы организма.

Использование неинвазивных методов у боль-
ных с кардиогенным отеком легких улучшает рО, 
артериальной крови, уменьшает симптоматику 
ОСН, позволяет заметно снизить необходимость 
в интубации трахеи и ИВЛ.

8.2.3. Дыхательная поддержка с 
эндотрахеальной интубацией

Инвазивную дыхательную поддержку (ИВЛ с 
интубацией трахеи) не следует использовать для 
лечения гипоксемии, которую удается устранить 
оксигенотерапией и неин-вазивными методами 
вентиляции легких.

Показаниями к ИВЛ с интубацией трахеи явля-
ются следующие:
• признаки слабости дыхательных мышц — умень-

шение частоты дыхания в сочетании с нарастани-
ем гиперкапнии и угнетением сознания;

• тяжелое нарушение дыхания (с целью уменьшить 
работу дыхания);

• необходимость защиты дыхательных путей от 
регургитации желудочного содержимого;

• устранение гиперкапнии и гипоксемии у больных 
без сознания после длительных реанимацион-
ных мероприятий или введения лекарственных 
средств;

• необходимость санации трахеоб-ронхиального 
дерева для предупреждения обтурации бронхов 
и ателектазов.

Необходимость в немедленной инва-зивной 
вентиляции может возникнуть при отеке легких 
на фоне ОКС.
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Таблица 5. Общие терапевтические подходы к лечению ОСН при использовании 
инвазивного мониторирования

Гемодинамические 
характеристики

Варианты лечения

СИ Снижен Снижен Снижен Снижен Сохранен
ДЗЛА Низкое Высокое или норма Высокое Высокое Высокое
САД, ммрт. ст. >85 <85 >85
Тип лечения Нагрузка 

объемом
Вазодилататоры 
(нитроглицерин, 
нитропруссид), при 
необходимости 
нагрузка объемом

Возможно 
применение 
инотропных 
средств (добута-
мин, допамин) и 
диуретиков в/в

Вазодилататоры (нит-
роглицерин, нитро-
пруссид), диуретики 
внутривенно, возможно 
применение инотроп-
ных средств (добутамин, 
левосимендан, ИФДЭ)

В/в диурети-
ки. Если САД 
низкое — вазо-
констриктор-
ные инотропные 
средства

Примечание: при ОСН снижение СИ - <2,2 л/мин × м2, низкое ДЗЛА - <14 мм рт. ст., высокое ДЗЛА -> 18-20 ммрт. ст.
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9. Медикаментозное лечение

9.1. Морфин

Морфин показан при раннем лечении тяжелой 
OCH, особенно при наличии боли, возбуждения 
и выраженной одышки. Морфин вызывает веноз-
ную и небольшую артериальную дилатацию, а так-
же уменьшает ЧСС. В большинстве клинических 
исследований препарат вводили в/в болюсом 3 мг 
сразу после катетеризации вены, при необходи-
мости повторно. Целесообразно избегать слишком 
высоких доз, способных вызвать артериальную ги-
потонию, угнетение дыхания, рвоту. Вероятность 
побочных эффектов выше у пожилых и ослаблен-
ных больных.

9.2. Вазодилататоры

Для лечения OCH чаще всего используют вазо-
дилататоры, которые являются средством выбора 
у больных без артериальной гипотонии при нали-
чии признаков гипоперфузии, венозного застоя в 
легких, снижения диуреза (таблица 6). Перед на-
значением вазодилататоров необходимо обеспе-
чить достаточное давление заполнения желудоч-
ков сердца (устранить гипово-лемию).

9.2.1. Нитраты
Уменьшают венозный застой в легких без сни-

жения СВ и повышения потребности миокарда в 
кислороде. Постепенное увеличение (титрование) 
дозы нитратов до максимально переносимой в со-
четании с низкой дозой фуросемида или торасеми-
да эффективнее устраняет симптомы отека легких, 
чем введение высоких доз диуретиков.

Нитраты следует вводить в дозах, поддержива-
ющих оптимальную вазодилатацию, что позволит 
увеличить СИ и уменьшить ДЗЛА. Их использо-

вание в низких и неадекватно высоких дозах со-
провождается падением эффективности. При в/в 
введении высоких доз быстро развивается толе-
рантность, которая ограничивает время их эффек-
тивного воздействия до 16-24 часов. Избыточная 
вазодилатация может привести к значительному 
снижению АД и нестабильности гемодинамики.

Нитраты можно принимать под язык, в виде аэро-
золя — спрей нитроглицерина по 400 мкг (2 впрыска) 
каждые 5-10 мин, или использовать лекарственные 
формы для наклеивания на десну, например изосор-
бида динитрат 1-3 мг под контролем АД. В/в введе-
ние нитроглицерина 20 мкг/мин с увеличением дозы 
до 200 мкг/мин или изосорбида динитрата 1-10 мг/ч 
следует применять с осторожностью, тщательно 
титруя дозу для исключения артериальной гипото-
нии. Особая осторожность требуется у больных с 
аортальным стенозом. Дозу нитратов необходимо 
уменьшить, если САД снизится до 90-100 мм рт. ст. и 
полностью прекратить введение при дальнейшем па-
дении АД. С практической точки зрения оптималь-
ным является снижение среднего АД на 10 мм рт. ст.

9.2.2. Нитропруссид натрия
Начальная доза 0,3 мкг/кг · мин. В дальнейшем 

ее тируют до 1-5 мкг/кг·мин. Препарат рекомен-
дуется использовать у больных с тяжелой СН, а 
также при преимущественном увеличении постна-
грузки (гипертензивная ОСН) или митральной ре-
гургитации. Титровать дозу необходимо с особой 
осторожностью под тщательным наблюдением; 
во многих случаях требуется инвазивное мони-
тор ирование АД. Скорость инфузии надо умень-
шать постепенно для предотвращения феномена 
отмены. Длительное введение препарата может 
привести к накоплению токсичных метаболитов 
(ти-оцианида и цианида), поэтому его следует из-
бегать, особенно у больных с тяжелой почечной 
или печеночной недостаточностью. При ОСН на 
фоне ОКС нитраты предпочтительнее, поскольку 
нитропруссид натрия способствует возникнове-
нию синдрома коронарного «обкрадывания».
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Таблица 6. Показания к назначению вазодилататоров при OCH и их дозировки

Вазодилататор Показания Обычные дозы Основные побочные 
эффекты

Комментарии

Нитроглицерин ОСН при
нормальном АД

Стартовая доза 20 мкг/
мин, до 200 мкг/мин

Артериальная гипото-
ния, головная боль

Толерантность при дли-
тельном применении

Изосорбида 
динитрат

ОСН при
нормальном АД

Стартовая доза
1 мг/ч, до 10мг/ч

Артериальная гипото-
ния, головная боль

Толерантность при дли-
тельном применении

Нитропруссид Гипертонический 
криз

0,3-5 мкг/кг · мин Артериальная гипо-
тония, токсическое 
действие изоцианата

Плохо управляем, часто 
требует инвазивного 
мониторирования АД

Незиритид Острая декомпен-
сация ХСН

Болтос 2 мкг/кг + 
0,015-0,03 мкг/кг· мин.

Артериальная гипо-
тония
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9.2.3. Незиритнд
Представитель нового класса вазодилататоров 

-рекомбинантный ВОТчеловека,
идентичный эндогенному. В небольших клини-

ческих исследованиях у больных с декомпенсацией 
ХСН препарат более выражено улучшал показате-
ли гемодинамики и реже давал побочные эффекты, 
чем в/в инфузия нитроглицерина. Однако данные 
о клиническом использовании не-зиритида огра-
ничены. Вызывает опасение возможность ухудше-
ния функции почек и увеличения смертности при 
его использовании.

9.2.4. АК
Не рекомендуется применять для лечения ОСН. 

В большинстве случаев препараты этой группы 
противопоказаны.

9.3. ИАПФ

На начальных этапах лечения ОСН препараты 
этой группы недостаточно изучены. Единое мне-
ние, в каких случаях и в какие сроки ОСН следует 
назначать ИАПФ, отсутствует. Поэтому их широ-
кое назначение для ранней стабилизации состоя-
ния больных не рекомендуется.

Раннее назначение ИАПФ при ОИМ способно 
положительно повлиять на краткосрочный про-
гноз. Эффективность ИАПФ хорошо докумен-
тирована при длительном лечении ИМ и ХСН. 
Чтобы не допустить артериальной гипотонии, на-
чальная доза препаратов этой группы должна быть 
минимальной. Ее постепенно увеличивают после 
стабилизации состояния больного в течение 48 
часов под контролем АД и функции почек. ИАПФ 
необходимо использовать с осторожностью при 
крайне низком СВ, поскольку в этих условиях они 
заметно уменьшают клубочковую фильтрацию.

9.4. Диуретики

Диуретики показаны при ОСН с симптомами 
задержки жидкости.

В/в введение петлевых диуретиков оказывает 
одновременно вазодилатирующее действие, про-
являющееся быстрым (через 5-30 мин) снижением 
давления в ПП и ДЗЛА, а также уменьшением ле-
гочного сосудистого сопротивления. При болюс-
ном введении высоких доз фуросемида >1 мг/кг 
существует риск рефлекторной вазоконстрикции. 
Это необходимо учитывать особенно у больных с 
ОКС, когда диуретики желательно использовать в 
малых дозах, отдавая предпочтение вазодилатато-

рам. При тяжелой декомпенсации СН диуретики 
способствуют нормализации давления заполнения 
камер сердца и могут достаточно быстро умень-
шить нейро-гормональную активность.

Таблица 7. Применение диуретиков при 
ОСН

Начальные дозы подбирают с учетом клиничес-•	
кого состояния (таблица 8)
Титрование дозы в зависимости от клинического •	
ответа
Снижение дозы при уменьшении степени выра-•	
женности задержки жидкости
Мониторирование калия и натрия в сыворотке •	
крови, а также функции почек (каждые 1-2 суток) 
в зависимости от реакции на лечение
Коррекция потерь калия и магния•	
При развитии устойчивости (таблица 10)•	

Средствами выбора являются петлевые диуре-
тики, которые оказывают выраженное мочегонное 
действие (таблицы 7,8). Лечение можно начать на 
догоспитальном этапе. В дальнейшем следует тит-
ровать дозу до достижения клинического эффек-
та и уменьшения симптомов задержки жидкости. 
Введение ударной дозы фуросемида с последую-
щей инфузией более эффективно, чем повторное 
болюсное введение.

Новый диуретик торасемид — самый эффектив-
ный из современных петлевых диуретиков. Био-
усвояемость торасемида достигает 80-90%, что в 
2 раза выше, чем у фуросемида, и определяет его 
предсказуемый мочегонный эффект. Торасемид, 
ингибируя реабсорбцию ионов натрия, калия и хло-
ра, одновременно блокирует эффекты альдостеро-
на, и, благодаря этому, в меньшей степени, чем фу-
росемид, способствует экскреции калия. Торасемид 
на 80% метаболизируется в печени, поэтому нару-
шение функции почек практически не сказывается 
на его фармакодинамичес-ких свойствах. В срав-
нительных исследованиях с фуросемидом с учас-
тием 234 больных торасемид на 52% снижал риск 
госпитализации, связанном с обострением ХСН. В 
проспективном исследовании 2303 больных с ХСН, 
рандомизированном в соотношении 1:1 получавших 
торасемид или фуросемид, было продемонстриро-
вано достоверное снижение сердечно-сосудистой 
на 53%, (р<0,013) и общей на 41%, (р<0,035) смерт-
ности на торасемиде.

Тиазидные диуретики и спиронолактон могут 
использоваться в сочетании с петлевыми диуре-
тиками. Сочетание низких доз препаратов более 
эффективно и сопряжено с меньшим риском воз-
никновением побочных эффектов по сравнению 
с введением высоких доз одного диуретика. Со-
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четание петлевых диуретиков с добутамином, 
допа-мином или нитратами более эффективно и 
безопасно, чем монотерапия диуретиком в более 
высоких дозах.

Устойчивость к диуретикам — состояние, при 
котором клинический ответ на лечение снижается 
или полностью исчезает раньше, чем устраняются 
симптомы задержки жидкости. Ее развитие связано 
с плохим прогнозом. Наиболее часто она наблюда-
ется у больных с тяжелой ХСН при длительном ле-
чении диуретиками, а также при острой гиповоле-
мии после в/в введения петлевых диуретиков.

Причинами развития устойчивости к диурети-
кам могут быть следующие:
• уменьшение внутрисосудистого объема;
• нейрогормональная активация;
• реабсорбция натрия при гиповолемии;
• снижение канальцевой секреции (почечная недо-

статочность, прием нестероидных противовос-
палительных средств);

• снижение перфузии почек (низкий СВ);
• нарушения кишечного всасывания пероральных 

форм;
• несоблюдение режима приема препарата или ди-

еты (высокое потребление натрия).
Для борьбы с устойчивостью к диуретикам реко-

мендуются следующие меры:
• нормализация потребления натрия, воды и на-

блюдение за электролитным составом крови;
• восполнение дефицита жидкости при гиповолемии;
• повышение дозы и/или частоты приема диуретиков;

• в/в болюсное введение (более эффективно, чем 
прием per os) или в/в инфузия (более эффектив-
но, чем болюсное введение);

• комбинированная терапия: торасемид + ГХТЗ, 
торасемид + спиронолактон, фуросемид + ГХТЗ; 
фуросемид + ГХТЗ; фуросемид + спиронолактон; 
метолазон + фуросемид, фуросемид + ГХТЗ + 
спиронолактон; комбинация диуретика с допа-
мином или добутамином;

• уменьшение дозы ИАПФ или использование 
очень низких доз ИАПФ.

Если вышеуказанные способы неэффективны, ре-
шить вопрос об ультрафильтрации или гемодиализе.

Хотя у большинства больных лечение диурети-
ками относительно безопасно, тем не менее, по-
бочные эффекты развиваются достаточно часто и 
могут угрожать жизни. К ним относятся нейрогор-
мональная активация, гипокалиемия, гипомагние-
мия и гипохлоремический алкалоз, приводящие к 
тяжелым аритмиям и нарастанию почечной недо-
статочности. Избыточный диурез может слишком 
сильно уменьшать ЦВД, ДЗЛА, диастолическое 
наполнение желудочков сердца с последующим 
уменьшением СВ вплоть до шока, особенно у боль-
ных с тяжелой СН, преимущественно диастоличес-
кой недостаточностью или дисфункцией ПЖ.

9.5. БАБ
До настоящего времени не проводилось иссле-

дований по применению БАБ при ОСН с целью до-
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Таблица 8. Дозировка и способ введения диуретиков

Тяжесть задержки 
жидкости

Диуретик Доза (мг) Комментарии

Умеренная Фуросемид, или
Буметанид, или
Торасемид

20-40
0,5-1,0
10-20

per os или в/в. Титрование дозы в зависимости 
от ответа Мониторирование содержания калия, 
натрия, креатинина и АД

Тяжелая Фуросемид, или
Фуросемид, инфузия
Буметанид, или
Торасемид

40-100 или
5-40 мг/ч
1-4
20-100

в/в. Инфузия фуросемида эффективнее, чем 
бюлюсное введение, per os или в/в. per os

Добавить торасемид, 10-20 (до 100) 
однократно в 
сутки

Нарушение функции почек не сказывается на 
фармакологических свойствах торасемида., т.к. 
препарат метаболизируется на 80% в печени

Рефрактерность к 
фуросемиду

ГХТЗ, или

Метолазон, или

Спиронолактон

25-50
дважды в сутки
2,5-0 однократно 
в сутки
25-50 однократно 
в сутки

Комбинация с тиазидамими лучше, чем только 
высокие дозы петлевых диуретиков
Больший эффект достигается, при клиренсе 
креатинина <30 мл/мин
Оптимальный выбор при отсутствии почечной 
недостаточности и гиперкалиемии

Рефрактерность к 
петлевым диурети-
кам и тиазидам

Добавление допамина 
для почечной вазоди-
латации или добутами-
на в качестве инотроп-
ного средства

При наличии почечной недостаточности рас-
смотреть вопрос о проведении ультрафильтра-
ции или гемодиализа
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ОСН с систолической дисфункцией ЛЖ

Кислород/вентиляция в режиме ППД•	
Торасемид или фуросемид ± вазодилататор•	
Клиническая оценка необходимости механических •	
способов поддержки

САД > 100 мм рт.ст.

Вазодилататор (нитроглице-
рин, нитропруссид натрия)

Хороший ответ на лечение
per оs: торасемид, фуросемид,

ИАПФ

САД 85-100 мм рт.ст.

Вазодилататор
и/или

инотропное средство (добу-
тамин,

ИФДЭ, левосимендан)

Нет ответа на лечение:
вновь рассмотреть вопрос о целесообраз-
ности механических способов поддержки. 

Инотропные средства

САД < 85 мм рт.ст.

Нагрузка объемом?
Инотропное средство

и/или
допамин >5 мкг/кг мин

и/или
норадреналин

Рис. 6. Использование инотропных средств при ОСН.

биться быстрого клинического улучшения. Наличие 
ОСН считается противопоказанием для назначения 
препаратов этой группы. Данные о соотношении 
эффективности и безопасности в/в введения БАБ в 
ранние сроки ИМ с переходом на прием препаратов 
per os, не однозначны. Вместе с тем терапия БАБ 
после ликвидации симптомов ОСН (дозы титруют 
постепенно) вызывает улучшение клинической кар-
тины и прогноза у больных ИМ и ХСН.

В/в введение БАБ больным с явной ОСН и за-
стойными хрипами в легких следует использовать 
крайне осторожно, избегая быстрого увеличения 
доз. Показаниями могут служить сохраняющаяся 
АГ, а также ишемия миокарда или тахикардия у 
больных без артериальной гипотонии, признаков 
периферической гипоперфузии и стандартных 
противопоказаний к применению БАБ. Предпоч-
тительны коротко действующие препараты — ме-
топролола-тартрат, эсмолол.

После ликвидации проявлений ОСН при ОИМ 
следует как можно раньше начать титрование дозы 
БАБ. У больных с декомпенсированной ХСН БАБ — 
бисо-пролол, карведилол или метопролола-сукци-
нат, целесообразно назначать сразу после стабили-
зации состояния, обычно через 4 суток. Первая доза 
для приема per os должна быть минимальной. Затем 
ее постепенно повышают с учетом реакции на лече-
ние; целевая доза соответствуют таковой в крупных 
клинических исследованиях с положительным ре-

зультатом. Если достичь целевой дозы не удается, то 
останавливаются на максимально переносимой.

Таблица 9. В/в введение основных пре-
паратов с положительным инотропным 
действием

Болюс Инфузия
Добутамин Нет 2-20 мкг/кг · мин
Допамин Нет < 3 мкг/кг · мин: 

почечный эффект 3-5 
мкг/кг · мин: инотроп-
ное действие > 5 мкг/
кг· мин: вазопрессор-
ное действие

Левосимен-
дан

12-24 мкг/кг в тече-
ние 10 минут*

0,1 мкг/кг · мин, мо-
жет быть увеличена 
до 0,2 и уменьшена до 
0,05 мкг/кг· мин

Норадрена-
лин

Нет 0,2-1,0 мкг/кг-мин

Адреналин 1 мг в/в при 
реанимационных 
мероприятиях, при 
необходимости 
повторно через 3-5 
минут. Эндотрахе-
альное введение не 
желательно.

0,05-0,5 мкт/кг · мин

Примечание: * при артериальной гипотонии лечение 
следует начинать с инфузии, минуя болюсное введение.
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Больные, получавшие БАБ до госпитализации в 
связи с декомпенсацией ХСН, как правило, долж-
ны продолжать лечение препаратами этой группы 
кроме случаев, когда требуется инотропная подде-
ржка (возможное исключение — применение лево-
симендана). Если появляются основания полагать, 
что симптомы заболевания связаны с избыточной 
дозой БАБ — бра-дикардия, артериальная гипо-
тензия, она может быть уменьшена.

9.6. Инотропные средства

Инотропные средства показаны при наличии 
признаков периферической ги-поперфузии (арте-
риальная гипотония, ухудшение функции почек) 
независимо от наличия венозного застоя или оте-
ка легких, рефрактерного к введению жидкости, 
диуретиков и вазодилататоров в оптимальных до-
зах (рисунок 6).

У больных с декомпенсацией ХСН симптомы, 
клиническое течение и прогноз могут критически 
зависеть от состояния

гемодинамики. В этих случаях улучшение пара-
метров гемодинамики способно стать целью лече-
ния, а инотропные средства— полезными и спаса-
ющими жизнь. Однако применению инотропных 
средств противостоит угроза возникновения вы-
раженной тахикардии, суправентрикулярных и 
желудочковых аритмий, ишемии миокарда, а так-
же последующего нарастания дисфункции мио-
карда из-за чрезмерного увеличения потребления 
энергии. Чтобы уменьшить вероятность аритмо-
генного эффекта, необходимо поддерживать нор-
мальное содержание в крови калия >4 ммоль/л и 
магния >1 ммоль/л.

Соотношение риска и пользы для разных 
инотропных препаратов может не совпадать. На-
значение лекарственных средств, фармакологи-
ческое действие которых в основном сопряжено 
с повышением концентрации кальция в клетках 
миокарда, связано с более высоким риском неже-
лательных явлений. Доказательная база по приме-
нению инотропных средств при ОСН ограничива-
ется результатами небольшого числа клинических 
исследований, причем лишь в нескольких из них 
изучалось влияние на симптомы и отдаленный 
прогноз.

9.6.1. Допамин
При ОСН препарат изучен на небольшом чис-

ле больных. Контролированных исследований его 
влияния на функцию почек и выживаемость в от-
даленные сроки заболевания не проводилось.

В/в инфузию в дозе >2 мкг/кг-мин можно ис-
пользовать для инотропной поддержки при ОСН, 

сопровождающейся артериальной гипотонией. Ин-
фузия низких доз <2-3 мкг/кг· мин способна улуч-
шить почечный кровоток и усилить диурез при ост-
рой декомпенсации СН с артериальной гипотонией 
и олигурией. При отсутствии клинического ответа 
терапию следует прекратить (таблица 9).

9.6.2. Добутамин
Применяется для увеличения СВ. Начальная 

скорость инфузии обычно составляет 2-3 мкг/кг 
· мин. В дальнейшем ее меняют в зависимости от 
симптомов, объема выделяемой мочи и парамет-
ров гемодинамики. Гемодинамический эффект 
возрастает пропорционально увеличению дозы, 
которая может достигать 20 мкг/кг·мин. После 
прекращения инфузии влияние препарата исчеза-
ет достаточно быстро, что делает его назначение 
удобным и хорошо контролируе м ым.

При совместном применении с БАБ для со-
хранения инотропного эффекта дозу добутамина 
можно увеличить до 15-20 мкг/кг· мин. Особеннос-
тью со-четанного использования с карведило-лом 
является возможность повышения сопротивления 
легочных сосудов при инфузии достаточно высо-
ких доз добутамина (5-20 мкг/кг· мин). Комбина-
ция добутамина и ИФДЭ дает больший инотроп-
ный эффект по сравнению с применением каждого 
препарата в отдельности.

Длительная инфузия добутамина более 24-
48 часов приводит к развитию толерантности и 
частичной потере гемодинамического эффекта. 
Прекращение лечения добутамином может быть 
затруднено из-за рецидива артериальной гипото-
нии, застойных явлений в легких, дисфункции по-
чек. Эти явления иногда можно уменьшить за счет 
очень медленного ступенчатого снижения дозы, 
например на 2 мкг/кг · мин каждые сутки, при од-
новременной оптимизации приема вазодилатато-
ров per os (гидралазин и/или ИАПФ). Во время 
этой фазы иногда приходится мириться с опреде-
ленной гипотензией или дисфункцией почек.

Добутамин способен на короткое время усилить 
сократимость гибернированного миокарда ценой 
некроза кардиомиоцитов и потери их способности 
к восстановлению. Вызывает беспокойство возмож-
ное увеличение смертности больных, лечившихся 
добутамином при острой декомпенсации ХСН.

9.6.3. ИФДЭ
Их можно применять при отсутствии артериаль-

ной гипотонии. ИФДЭ, по-видимому, предпочти-
тельнее добутамина у больных, получающих БАБ, 
и/или при неадекватной реакции на добутамин.

Милринон вводят в/в в дозе 25 мкг/кг в течение 
10-20 мин, после чего проводится длительная ин-
фузия в дозе 0,375-0,75 мкг/ кг «мин. Эноксимон 
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применяют болюсом 0,25-0,75 мг/кг с последующей 
инфузией 1,25-7,5 мкг/кг· мин. Из-за выраженной 
периферической вазодилатации на фоне лечения 
ИФДЭ может возникать артериальная гипотония, 
преимущественно у больных с низким давлением 
наполнения желудочков сердца. Ее можно избе-
жать, если отказаться от использования первона-
чального болюса и устранить гиповолемию.

Основанием для назначения милринона и энок-
симона в лечении ОСН служит их благоприятное 
воздействие на гемодинамику. Информация об 
их влиянии на симптомы СН отсутствует. Кроме 
того, растут опасения относительно безопасности 
препаратов этой группы, особенно у больных ИБС 
при более продолжительном их введении.

9.6.4. Левосимендан
Первый представитель нового класса препаратов 

сенситизаторов кальция. Левосимендан обладает 
двойным механизмом действия — инотропным и 
сосудорасширяющим. Гемодинамический эффект 
левосимендана принципиально отличается от тако-
вого у широко используемых инотропных агентов. 
Он увеличивает чувствительность сократительных 
белков кардиомиоцитов к кальцию. При этом кон-
центрация внутриклеточного кальция и иАМФ не 
изменяется. Левосимендан открывает калиевые ка-
налы в гладкой мускулатуре, в результате чего рас-
ширяются вены и артерии, в т.ч. коронарные.

Препарат имеет активный метаболит со сход-
ным механизмом действия и периодом полувыве-
дения ~ 80 часов, что обуславливает сохранение 
гемодинамического эффекта в течение нескольких 
дней после прекращения в/в инфузии. Основные 
сведения о клинической эффективности левоси-
мендана получены в исследованиях с инфузией 
препарата в течение 6-24 часов.

Левосимендан показан при ОСН с низким СВ у 
больных с систолической дисфункцией ЛЖ (низ-
кой ФВ) при отсутствии тяжелой артериальной 
гипотонии (САД <85 ммрт. ст.). Препарат обычно 
вводят в/в в нагрузочной дозе 12-24 мкг/кг в тече-
ние 10 минут с последующей длительной инфузией 
со скоростью 0,05-0,1 мкг/ кг-мин (таблица 9). При 
необходимости скорость инфузии может быть 
увеличена до 0,2 мкг/кг·мин. Инфузия левосимен-
дана дозозависимо увеличивает СВ, УО, умень-
шает ДЗЛА, системное и легочное сосудистое со-
противление, умеренно повышает ЧСС и снижает 
АД, а также уменьшает симптомы декомпенсации 
ХСН. До начала введения препарата необходимо 
обеспечить достаточное наполнение желудочков 
сердца — устранить гиповолемию.

В отличие от допамина и добутамина гемоди-
намический эффект левосимендана не ослабевает 
при одновременном применении БАБ.

На фоне лечения левосименданом в рекоменду-
емых дозах не выявлено увеличения частоты се-
рьезных аритмий, ишемии миокарда и заметного 
увеличения потребности миокарда в кислороде. 
Возможно уменьшение гемоглобина, гематокрита 
и содержания калия в крови, что, скорее связано с 
вазодилатацией и вторичной нейро-гормональной 
активацией.

Результаты проведенных клинических исследо-
ваний свидетельствуют о положительном влиянии 
препарата на клинические симптомы.

9.6.5. Вазопрессорные средства
Необходимость назначения препаратов с ва-

зопрессорным действием может возникнуть, если, 
несмотря на увеличение СВ в результате инотроп-
ной поддержки и введения жидкости, не удается 
добиться достаточной перфузии органов. Препа-
раты этой группы могут использоваться во время 
реанимационных мероприятий, а также для под-
держания перфузии при угрожающей жизни арте-
риальной гипотонии — АД < 70ммрт. ст. Вместе с 
тем известно, что при кардиогенном шоке ПСС ис-
ходно повышено. Поэтому любые вазопрессорные 
средства следует использовать с осторожностью и 
в течение короткого времени, поскольку дополни-
тельное увеличение посленагрузки приводит к еще 
более выраженному снижению СВ и нарушению 
перфузии тканей. Лабораторные тесты:
• нормализация содержания электролитов в крови
• снижение уровней остаточного азота и/или кре-

атинина
• снижение уровня билирубина
• уменьшение концентрации BNP и NT-proBNP в 

плазме крови
• нормализация уровня глюкозы в крови.

Таблица 10. Заболевания сердца при 
ОСН, нуждающиеся в хирургической 
коррекции
• Кардиогенный шок при ОИМ у больных с много-

сосудистой ИБС
• Дефект межжелудочковой перегородки после 

ИМ
• Разрыв свободной стенки ЛЖ
• Острая декомпенсация клапанного порока серд-

ца
• Несостоятельность и тромбоз искусственного 

клапана сердца
• Аневризма аорты или ее расслоение и разрыв в 

полость перикарда
• Острая митральная регургитация при дисфунк-

ции или разрыве папиллярной мышцы из-за ише-
мии, разрыве миксоматозной хорды, эндокарди-
те, травме
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• Острая аортальная регургитация при эндокардите, 
расслоении аорты, закрытой травме грудной клетки

• Разрыв аневризмы синуса Вальсальвы
• Острая декомпенсация хронической кардиомио-

патии, требующая использования механических 
способов поддержки кровообращения

9.6.5.1. Адреналин обычно применяют в виде 
в/в инфузии со скоростью 0,05-0,5 мкг/кг · мин при 
артериальной гипотонии, рефрактерной к добута-
мину (таблица 9). При этом рекомендуется инва-
зивное мониторирование АД и оценка параметров 
гемодинамики с помощью КЛА.

9.6.5.2. Норадреналин используют для повы-
шения ОПСС, например при септическом шоке. 
Он в меньшей степени увеличивает ЧСС, чем ад-
реналин. Выбор между этими препаратами опре-
деляется клинической ситуацией. Для более выра-
женного влияния на гемодинамику норадреналин 
часто комбинируют с добутамином.

9.6.6. Сердечные гликозиды
При ОСН сердечные гликозиды незначительно 

повышают СВ и снижают давление заполнения 
камер сердца. У больных с тяжелой СН примене-
ние невысоких доз сердечных гликозидов умень-
шает вероятность повторного развития острой 
декомпенсации. Предикторами этого благопри-
ятного эффекта служат наличие III тона, выра-
женной дилатации ЛЖ и набухания шейных вен 
во время эпизода ОСН. Вместе с тем, при ИМ на-
значать сердечные гликозиды в качестве средства 
инотропной поддержки не рекомендуется из-за 
возможного неблагоприятного влияния на про-
гноз. Показанием к использованию сердечных 
гликозидов может служить наджелудочковая та-
хиаритмия, когда ЧСЖ не удается контролиро-
вать другими препаратами, в частности БАБ.

9.7. Антикоагулянты

Антикоагулянты показаны больным с ОКС, мер-
цательной аритмией, искусственными клапанами 
сердца, тромбозом глубоких вен нижних конеч-
ностей и ТЭЛА. Особенности их использования 
освещаются в соответствующих руководствах.

Имеются данные, что п/к введение низкомо-
лекулярных гепаринов (эноксапарин 40 мг 1 раз/
сут., далтепарин 5000 ME 1 раз/ сут) может умень-
шить частоту тромбозов глубоких вен нижних 
конечностей у больных, госпитализированных с 
острым терапевтическим заболеванием, в т.ч. тя-
желой СН. Крупные исследования по сравнению 
профилактической эффективности низкомоле-

кулярных гепаринов и нефракциони-рованного 
гепарина (5000 ЕД п/к 2-3 раза/ сут.) при ОСН не 
проводились.

9.8. Хирургическое лечение

При некоторых заболеваниях, лежащих в основе 
возникновения ОСН, срочное хирургическое вме-
шательство способно улучшить прогноз (таблица 
10). Хирургические методы лечения включают в себя 
реваскуляризацию миокарда, коррекцию анатоми-
ческих дефектов сердца, включая протезирование 
и реконструкцию клапанов, механические средства 
временной поддержки кровообращения. Наиболее 
важным диагностическим методом при определе-
нии показаний к операции является ЭхоКГ.

9.9. Механические способы 
поддержки кровообращения

Временная механическая поддержка кровообра-
щения показана больным с ОСН, не реагирующим 
на стандартное лечение, когда есть возможность 
восстановления функции миокарда, показаны хи-
рургическая коррекция имеющихся нарушений с 
существенным улучшением функции сердца или 
трансплантация сердца.

9.9.1. ВАКП
Стандартный компонент лечения больных с 

кардиогенным шоком или тяжелой острой недо-
статочностью ЛЖ в следующих случаях:
• отсутствие быстрого ответа на введение жид-

кости, лечение вазодилататорами и инотропную 
поддержку;

• выраженная митральная регургитация или разрыв 
межжелудочковой перегородки для стабилизации 
гемодинамики, позволяющей выполнить необхо-
димые диагностические и лечебные мероприятия;

• тяжелая ишемия миокарда (в качестве подготов-
ки к КАГ и реваскуляризации).

ВАКП может существенно улучшить гемоди-
намику, однако ее следует выполнять, когда су-
ществует возможность устранить причину ОСН 
— реваскуляризация миокарда, протезирование 
клапана сердца или трансплантация сердца, или 
ее проявления могут регрессировать спонтанно 
— оглушение миокарда после ОИМ, операция на 
открытом сердце, миокардит. ВАКП противопока-
зана при рас-слоении аорты, выраженной аорталь-
ной недостаточности, тяжелом поражении пери-
ферических артерий, неустранимых причинах СН, 
а также полиорганной недостаточности.
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9.9.2. Средства поддержки желудочков 
сердца

Механические насосы, которые частично заме-
щают механическую работу желудочка. Существу-
ем много моделей подобных устройств, часть из 
которых сконструирована для лечения ХСН, в то 
время как другие предназначены для кратковре-
менного использования при ОСН. Их применение 
оправдано только при тяжелой ОСН, не отвечаю-
щей на стандартное лечение, включающее адекват-
ное введение жидкости, диуретиков, инотропных 
препаратов, вазодилататоров, ВАКП и, если необ-
ходимо, ИВЛ.

Хотя временное гемодинамическое и клиничес-
кое улучшение может наступить во многих случа-
ях, использование механических устройств подде-
ржки желудочков сердца показано, если имеется 
возможность восстановления функции сердца:
• острая ишемия или ИМ;
• шок после операции на сердце;
• острый миокардит;
• острая дисфункция клапана сердца, особенно без 

предшествующей ХСН, когда ожидаются улучше-
ния функции желудочков спонтанно, после ре-
васкуляризации миокарда или протезирования 
клапанов сердца;

• ожидание трансплантации сердца. К противо-
показаниям относят тяжелые сопутствующие 
заболевания. Основные осложнения процедуры 
— тромбоэмболии, кровотечения и инфекция. 
Известны технические поломки устройства.

9.10. Трансплантация сердца

Необходимость в трансплантации сердца обычно 
возникает при тяжелом остром миокардите, после-
родовой кардиомиопа-тии, обширном ИМ с плохим 
прогнозом после реваскуляризации. Транспланта-
ция сердца невозможна, пока состояние больного 
не будет стабилизировано с помощью механичес-
ких средств поддержки кровообращения.

10. Особенности лечения 
ОСН в зависимости от 
причины декомпенсации

Устранение причины декомпенсации -важней-
ший компонент лечения ОСН и предупреждения 
ее рецидива. Несердечные заболевания могут се-
рьезно осложнять течение ОСН и затруднять ее 
лечение.

10.1. ИБС

Она является наиболее частой причиной ОСН, 
которая может быть представлена левожелудоч-
ковой недостаточностью с низким СВ, левожелу-
дочковой недостаточностью с симптомами застоя 
крови, а также правожелудочковой недостаточнос-
тью. У всех больных с обострением ИБС показано 
скорейшее выполнение КАГ.

Своевременная реперфузия при ОИМ с подъ-
емами сегмента ST на ЭКГ способна предотвра-
тить ОСН или улучшить ее течение. Предпочти-
тельно чрескожное коронарное вмешательство; 
при соответствующих показаниях у больных с кар-
диогенным шоком оправдано экстренное коронар-
ное шунтирование. Если инвазивное лечение не-
доступно или сопряжено со значительной потерей 
времени, следует провести ТЛТ. Неотложная ре-
васкуляризация миокарда показана при ОСН, ос-
ложнившей ИМ без подъемов сегмента ST на ЭКГ, 
а также НС с выраженной ишемией миокарда.

Возникновению ОСН при обострении ИБС мо-
гут способствовать рефлекторные реакции, а так-
же нарушения ритма сердца и проводимости. По-
этому важны как адекватное обезболивание, так и 
быстрое устранение аритмий, приводящих к рас-
тройствам гемодинамики.

При истинном кардиогенном шоке временной 
стабилизации можно достичь за счет поддержа-
ния адекватного заполнения камер сердца, ВАКП, 
медикаментозной инотропной поддержки и ИВЛ. 
При левожелудочковой недостаточности с симп-
томами застоя крови острое лечение такое же, как 
при других причинах этого варианта ОСН. Пос-
кольку инотропные агенты могут быть опасными, 
следует обсудить возможность ВАКП. В последую-
щем наряду с адекватной реваскуляризацией мио-
карда показаны БАБ и ингибиторы РААС.

При правожелудочковой недостаточности ре-
комендуется ранняя реваскуляризация миокарда. 
Последующее лечение включает введение жидкос-
ти, инотропную поддержку и обеспечение синх-
ронных сокращений предсердий и желудочков.
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Подробнее подходы к лечению ОСН при обос-
трении ИБС изложены в рекомендациях ВНОК по 
лечению инфаркта миокарда с подъемами сегмента 
ST на ЭКГ и ОКС без стойких подъемов сегмента ST 
на ЭКГ (Кардиология 2004; 4(приложение): 1-28).

10.2. Патология клапанного 
аппарата сердца

Причиной ОСН может быть дисфункция кла-
панов сердца при обострении ИБС (чаще мит-
ральная недостаточность), острая митральная или 
аортальная недостаточность другой этиологии 
(эндокардит, травма), аортальный или митральный 
стенозы, тромбоз искусственного клапана, рассла-
ивающая аневризма аорты.

При инфекционном эндокардите ведущей при-
чиной развития ОСН является недостаточность 
клапана сердца. Тяжесть дисфункции сердца мо-
жет усугубить миокардит. В дополнение к стандар-
тным средствам лечения ОСН следует назначить 
антибиотики. Для быстрой постановки диагноза 
показана консультация специалиста.

При выраженной острой митральной или аор-
тальной недостаточности требуется неотложное 
хирургическое лечение. При длительно существу-
ющей митральной

регургитации в сочетании со сниженным СИ и 
низкой ФВ неотложная операция, как правило, не 
улучшает прогноз. В этих случаях большое значе-
ние может иметь предварительная стабилизация 
состояния с помощью ВАКП.

10.3. Тромбоз искусственного 
клапана сердца

ОСН у этих больных часто приводит к смерти. 
У всех больных с подозрением на тромбоз искус-
ственного клапана необходимо выполнить рентге-
нографию грудной клетки и ЭхоКГ.

Оптимальное лечение остается неясным. При 
тромбозе клапана левых отделов сердца методом 
выбора служит оперативное вмешательство. ТЛТ 
используется при тромбозе клапана правых отде-
лов сердца и в случаях, когда оперативное вмеша-
тельство сопряжено с высоким риском.

Для ТЛТ используют рекомбинатный ингиби-
тор тканевого активатора плазминогена — 10 мг 
в/в струйно с последующей инфузией 90 мг в тече-
ние 90 минут и стреп-токиназу — 250-500 тыс. ME 
в течение 20 минут с последующей инфузией 1-1,5 
млн. МЕ в течение 10 часов. После введения тром-
болитика необходимо начать в/в ин-фузию не-

фракционированного гепарина в дозе, обеспечива-
ющей увеличение АЧТВ в 1,5-2 раза от нормальных 
(контрольных) величин для данной лаборатории. 
Альтернативой может служить назначение уроки-
назы в дозе 4400 МЕ/кг · ч без гепарина в течение 
12 часов или 2000 МЕ/кг · ч в сочетании с нефрак-
ционированным гепарином в течение 24 часов.

ТЛТ не эффективна, если имеется разрастание 
фиброзной ткани с небольшими зонами вторично-
го тромбоза. У больных с очень крупными и/или 
мобильными тромбами, ТЛТ связана с повышен-
ным риском тромбоэмболических осложнений и 
инсульта. В этих случаях возможно хирургическое 
лечение. Предварительно для уточнения характе-
ра поражения клапана показана чреспищеводная 
ЭхоКГ.

После ТЛТ необходима повторная ЭхоКГ. Целе-
сообразность оперативного вмешательства следу-
ет рассмотреть при неспособности ТЛТ устранить 
окклюзию. Альтернативным способом является 
введение дополнительных доз тромболитика.

Хотя смертность при неотложной операции у 
больных с нестабильностью гемодинамики — ФК 
III-IV согласно классификации Нью-йоркской ас-
социации сердца (NYHA), отек легких, артери-
альная гипотония, высока, ТЛТ может привести к 
потере времени и еще больше повысить риск хи-
рургического лечения в случае ее безуспешности. 
По данным не рандомизированных исследований 
у менее тяжелых больных длительная антитромбо-
тическая и/или ТЛТ может не уступать по эффек-
тивности хирургическому лечению.

10.4. Расслаивающая аневризма 
аорты

Расслаивающая аневризма аорты сопровожда-
ется ОСН при наличии гипертонического криза, 
острой клапанной регургитации, тампонады серд-
ца, ишемии миокарда. При подозрении на расслаи-
вающую аневризму аорты необходима экстренная 
консультация хирурга. Морфологию и функцию 
аортального клапана, а также наличие жидкости в 
перикарде лучше всего оценивать при чреспище-
водной ЭхоКГ. Оперативное вмешательство обыч-
но выполняют по жизненным показаниям.

10.5. Тампонада сердца

Тампонада сердца — декомпенсированная фаза 
сдавления сердца, вызванного накоплением жид-
кости в перикарде. При «хирургической» там-
понаде (кровотечение) внутриперикардиальное 
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давление нарастает быстро от нескольких минут 
до часов, в то время как при «терапевтической» 
тампонаде (воспаление) этот процесс занимает от 
нескольких дней до недель.

Нарушение гемодинамики — абсолютные пока-
зания к перикардиоцентезу. У больных с гипово-
лемией временного улучшения можно добиться за 
счет в/в введения жидкости, приводящего к уве-
личению давления заполнения желудочков сердца. 
При ранах, разрыве аневризмы желудочка сердца 
или гемоперикарде из-за расслоения аорты необ-
ходима операция с устранением источника крово-
течения. Всегда, когда это возможно, следует ле-
чить причину выпот-ного перикардита.

10.6. АГ

ОСН — одно из наиболее частых осложнен ий 
гипертон ических кризов. Клиничес-кие призна-
ки ОСН при гипертоническом кризе включают 
исключительно застой в легких, который может 
быть незначительным или тяжелым, вплоть до 
внезапного отека легких.

У больных, госпитализированных с отеком 
легких на фоне гипертонического криза, часто не 
находят существенных изменений систолической 
функции ЛЖ; более, чем у половины, ФВ ЛЖ > 45%. 
Часто наблюдаются диастолические нарушения с 
ухудшением процессов расслабления миокарда.

Цель лечения острого отека легких на фоне 
АГ— уменьшение пред- и послена-грузки на ЛЖ, 
ишемии миокарда и устранение гипоксемии путем 
поддержания адекватной вентиляции легких. Ле-
чение должно быть начато немедленно в следую-щ
ейпоследовательности:оксигенотерапия, ППД или 
другие режимы неинвазивной вентиляции легких, 
при необходимости — ИВЛ обычно на короткий 
период, в сочетании с в/в введением антигипер-
тензивных средств.

Антигипертензивная терапия должна вызывать 
достаточно быстрое, за несколько минут, сниже-
ние САД или ДАД на 30 мм рт. ст. В последующем 
показано более медленное снижение АД до зна-
чений, имевших место до гипертонического кри-
за, обычно за несколько часов. Не стоит пытаться 
снижать АД до нормальных цифр, поскольку это 
может привести к уменьшению перфузии орга-
нов. Начальное быстрое понижение АД может 
быть достигнуто назначением следующих препа-
ратов как в отдельности, так и в сочетании при 
сохранении АГ:
• в/в введение нитроглицерина или нитропруссида;
• в/в введение петлевых диуретиков, особенно у 

больных с задержкой жидкости и длительным 
анамнезом ХСН;

• возможно в/в введение длительно действующего 
производного дигидропири-дина (никардипин). 
Однако при сходном с нитратами гемодинами-
ческом действии препараты этой группы способ-
ны вызвать гиперсимпатикотонию (тахикардию), 
увеличить шунтирование крови в легких (ги-пок-
семия), а также осложнения со стороны цент-
ральной нервной системы.

Достаточно быстрого снижения АД можно до-
биться при приеме каптоприла под язык. По-ви-
димому, его применение может быть оправдано 
при невозможности в/в введения лекарственных 
средств, а также — недоступности или недоста-
точной эффективности ингаляционных форм нит-
ратов.

БАБ при отеке легких использовать не следует 
за исключением случаев, когда ОСН сочетается с 
тахикардией у больных без серьезного нарушения 
сократительной способности ЛЖ, например, при 
диасто-лической СН, митральном стенозе. Ги-
пертонический криз при феохромоцитоме может 
быть устранен в/в введением фен-толамина — 5-15 
мг при обязательном мо-ниторировании АД; пов-
торное введение возможно через 1-2 часа.

10.7. Почечная недостаточность

Незначительное и умеренное изменение функ-
ции почек обычно бессимптомно

и удовлетворительно переносится больными. 
Тем не менее, даже незначительное повышение 
содержание креатинина в сыворотке крови и/или 
уменьшение СКФ являются независимыми ФР не-
благоприятного прогноза при ОСН.

При наличии острой почечной недостаточнос-
ти необходимы диагностика и лечение сочетанной 
патологии: анемии, электролитных нарушений 
и метаболического ацидоза. Почечная недоста-
точность влияет на эффективность терапии СН, 
предполагающей применение дигоксина, ИАПФ, 
блокаторов рецепторов к ангиотензипу, спироно-
лактона. Повышение содержания креатинина в сы-
воротке крови > чем на 25-30% и/или достижение 
концентрации > 3,5 мг/дл (266 мкмоль/л) является 
относительным противопоказанием к продолже-
нию терапии ИАПФ.

Почечная недостаточность средней и тяжелой 
степени — содержание креатини-нав сыворотке 
крови > 2,5-3 мг/дд (190-226 мкмоль/л), сопряжена 
со снижением реакции на диуретики. У этих боль-
ных нередко возникает необходимость в посто-
янном повышении дозы петлевых диуретиков и/ 
или добавления диуретика с другим механизмом 
действия. Это в свою очередь может вызвать гипо-
калиемию и еще большее снижение СКФ. Исклю-
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чение составляет торасемид, фармакологические 
свойства которого практически не зависят от на-
рушения функции почек, т.к. препарат на 80% ме-
таболизируется в печени.

У больных с тяжелой дисфункцией почек и 
рефрактерной задержкой жидкости может потре-
боваться непрерывная вено-венозная гемофиль-
трация. Комбинация с инотропными средствами 
усиливает почечный кровоток, улучшает функцию 
почек, восстанавливает эффективность диурети-
ков. При гипонатриемии, ацидозе и неконтроли-
руемой задержке жидкости может потребоваться 
диализ. Выбор между перитонеальным диализом, 
гемодиализом

и ультрафильтрацией обычно зависит от техни-
ческой оснащенности стационара и величины АД.

10.8. Заболевания легких и 
бронхообструкция

При сочетании ОСН с бронхообструк-тивным 
синдромом необходимо использовать бронхо-
дилататоры. Хотя препараты этой группы могут 
улучшить функцию сердца, они не должны исполь-
зоваться для лечения ОСН.

Обычно применяют албутерол — 0,5 мл 0,5% 
раствора в 2,5 мл физиологического раствора, 
через небулайзер в течение 20 минут. Процедуру 
можно повторять каждый час первые несколько 
часов, а в дальнейшем — по показаниям.

10.9. Нарушения ритма сердца

Нарушения ритма сердца могут быть основной 
причиной ОСН у больных как с сохраненной, так 
и с нарушенной функцией сердца, а также ослож-
нять течение уже развившейся ОСН. Для предо-
твращения и успешного устранения нарушений 
ритма сердца необходимо поддерживать нормаль-
ную концентрацию калия и магния в крови.

10.9.1. Брадиаритмии
Лечение обычно начинается с в/в введения 0,25-

0,5 мг атропина, при необходимости повторно до 
максимальной дозы 2 мг (таблица 11). При атрио-
вентрикуляр-ной диссоциации с редкой желудочко-
вой активностью у больных без ишемии миокарда 
можно использовать в/в инфузию изопротеренола 
в дозе 2-20 мкг/мин. Невысокую ЧСЖ при мерца-
тельной аритмии можно временно устранить в/в 
введением теофиллина со скоростью 0,2-0,4 мг/
кг*ч сначала болюсом, затем в виде инфузии. При 
отсутствии ответа на медикаментозное лечение 

необходимо использовать искусственный води-
тель ритма сердца. При наличии ишемии миокарда 
следует пытаться устранить ее можно быстрее.

Таблица 11. Лечение аритмий при ОСН

Фибрилляция 
желудочков или 
желудочковая 
тахикардия без 
пульса

Дефибрилляция разрядами 200-
300-360 Дж (предпочтительна
двухфазная форма разряда, макси-
мальная мощность 200 Дж). При 
отсутствии эффекта ввести 1 мг 
адреналина или 40 ЕД вазопресси-
на и/или 150-300 мг амиодарона

Желудочковая 
тахикардия

При нестабильном состоянии — 
ЭИТ, при стабильном — в/в введе-
ние амиодарона или лидокаина для 
медикаментозной кардиоверсии

Синусовая или 
суправентрику-
лярная тахикардия

БАБ при клинической и гемо-
динамической переносимости 
(метопролол в/в медленно 5 мг, при 
хорошей переносимости повторно)
Аденозин можно использовать для 
медикаментозной кардиоверсии 
тахикардии по типу re-entry
В редких случаях эсмолол в/в 0,5-1,0 
мг/кг в течение минуты, затем инфу-
зия со скоростью 50-300 мкг/кг · мин

Мерцание или 
трепетание пред-
сердий

При возможности — ЭИТ. Ди-
гоксин (0,125-0,25 в/в), БАБ или 
амиодарон могут использоваться 
для замедления атриовентрику-
лярной проводимости. Амиодарон 
способствует кардиоверсии и не 
вызывает выраженного ухудшения 
функции ЛЖ. Обязательно назна-
чение антикоагулянтов (гепарин, 
непрямые антикоагулянты).

Брадикардия Атропин по 0,25-0,5 мг в/в, макси-
мально 1-2 мг.
Как временное мероприятие у от-
дельных больных — инфузия изоп-
ротеренола (1 мг в 100 мл физиоло-
гического раствора, максимальная 
скорость 75 мл/ч).
Если брадикардия устойчива к введе-
нию атропина, следует предпринять 
чрескожную или трансвенозную 
электрическую кардиостимуляцию.

10.9.2. Наджелудочковые тахиаритмии

10.9.2.1. Мерцательная аритмия и трепе-тание 
предсердий. Необходимо контролировать ЧСЖ сер-
дца, особенно при наличии диастолической дисфун-
кции миокарда. Однако при рестриктивной СН или 
тампонаде сердца при быстром уменьшении ЧСС со-
стояние больных может внезапно ухудшиться.
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В зависимости от клинической ситуации воз-
можно поддержание нормосис-толии при сохраня-
ющейся аритмии или восстановление и удержание 
синусового ритма (таблица 11). Если нарушение 
ритма носит пароксизмальный характер, после ста-
билизации состояния следует рассмотреть целесо-
образность медикаментозной или электрической 
кардиоверсии. При длительности пароксизма < 48 
часов применение антикоагулянтов необязательно.

Если аритмия продолжается >48 часов, необхо-
димо использовать антикоагулянты и в течение, 
как минимум, трех недель до кардиоверсии подде-
рживать нормосисто-лию соответствующими ле-
карственными средствами. В более тяжелых слу-
чаях, при артериальной гипотонии, выраженном 
застое в легких показана неотложная электричес-
кая кардиоверсия на фоне введения терапевтичес-
кой дозы гепарина. Длительность использования 
антикоагулянтов после успешной кардиоверсии 
должна составлять, как минимум, 4 недели. У боль-
ных с сохраняющимися мерцательной аритмией и 
трепетанием предсердий

целесообразность применения антикоагулян-
тов зависит от степени риска артериальных тром-
боэмболии и рассматривается в соответствующих 
руководствах.

Для уменьшения ЧСС и предотвращения реци-
дива аритмии используются БАБ. Следует рассмот-
реть также возможность быстрой дигитализации, 
особенно когда мерцательная аритмия вторична 
по отношению к ОСН. Амиодарон обычно приме-
няют для медикаментозной кардиоверсии и предо-
твращения повторного возникновения аритмии.

У больных с низкой ФВ не следует использовать 
антиаритмические препараты класса I, верапамил 
и дилтиазем. В редких случаях возможность назна-
чения вера-памила можно рассмотреть у больных 
без существенного снижения сократительной спо-
собности ЛЖ для контроля ЧСС или устранения 
пароксизма наджелудочковой тахикардии с узки-
ми комплексами QRS.

10.9.2.2. Суправентрикулярная тахикардия. 
При хорошей переносимости можно оценить эф-
фективность БАБ. При тахикардии с широкими 
комплексами QRS следует предпринять попытку 
купировать пароксизм в/в введением аденози-
на. ЭИТ показана при выраженных проявлениях 
ОСН, артериальной гипотонии.

10.9.3. Желудочковые аритмии
Фибриляция желудочков и устойчивая желу-

дочковая тахикардия требуют немедленной ЭИТ 
и при необходимости — дыхательной поддержки 
(таблица 11). Предотвратить их повторное возник-
новение могут амиодарон и БАБ.

При рецидивах тяжелых желудочковых аритмий 
и гемодинамической нестабильности необходимо 
немедленное выполнение КАГ и электрофизиоло-
гического исследования.

11. Тактика ведения 
больного с ОСН: 
итоговые рекомендации

Синдром ОСН включает в себя острую впер-
вые возникшую СН и декомпенсацию ХСН. Среди 
клинических вариантов преобладает ОСН с нару-
шением СВ, лево- и правожелудочковой недоста-
точностью с симптомами застоя крови. Больные с 
ОСН нуждаются в немедленном диагностическом 
обследовании и лечении, способном уменьшить 
симптомы и улучшить прогноз.

Первоначальная диагностическая оценка вклю-
чает анамнез, физикальное обследование, ЭКГ, 
рентгенографию грудной клетки, определение BNP 
или NT-proBNP в плазме крови, а также другие ла-
бораторные тесты. Всем больным как можно быс-
трее следует выполнить ЭхоКГ. Необходимо оце-
нить пред- и посленагрузку, наличие митральной 
регургитации и других состояний, отягощающих 
течение заболевания: патология клапанов сердца, 
аритмия, инфекция, СД, заболевание легких, по-
чек. При обострении ИБС целесообразна КАГ.

После первоначальной оценки необходимо ус-
тановить венозный катетер и начать монитори-
ровать физические симптомы, ЭКГ и р02 артери-
альной крови. При необходимости устанавливают 
артериальный катетер.

Цель лечения состоит в устранении ги-поксе-
мии, повышении СВ, перфузии почек, увеличении 
количества отделяемой мочи.

Первоначальное лечение ОСН включает в себя 
следующие меры:
• оксигенотерапия через маску или дыхание ППД 

— целевое рО2 артериальной крови 94-96%;
• вазодилатация с помощью нитроглицерина или 

нитропруссида, если нет выраженной артериаль-
ной гипотонии;

• стимуляция диуреза с помощью то-расемида, фу-
росемида или других петлевых диуретиков — в/в 
болюс, при необходимости инфузия;

• морфин для уменьшения физического и психоло-
гического стресса и улучшения параметров гемо-
динамики;

• в/в введение жидкости, если симптомы связаны с не-
адекватным давлением заполнения желудочков сер-
дца; в неясных случаях возможно предварительное 
пробное введение некоторого количества жидкости;
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• устранение других нарушений, способствующих 
возникновению ОСН или отягощающих ее тече-
ние;

• катетеризация сердца с последующим инвазив-
ным вмешательством у больных с ОКС и рядом 
других ССЗ;

• назначение ИАПФ, БАБ и других лекарственных 
средств для предотвращения повторных эпизо-
дов ОСН.

При отсутствии реакции на лечение могут при-
меняться инотропные агенты, аминофиллин или 
β,-агонисты для устранения бронхоспазма, а также 
ультрафильтрация и диализ, ВАКП, ИВЛ или ме-
ханические способы поддержки кровообращения 
как временные мероприятия или способ дождать-
ся трансплантации сердца.

Хотя симптомы ОСН могут быстро уменьшить-
ся, прогноз неблагоприятен, и в последующем не-
обходимо продолжение лечения квалифицирован-
ным медперсоналом.
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