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По данным фремингемского исследования, арте�
риальная гипертензия (АГ) является наиболее час�
той причиной развития хронической сердечной
недостаточности (СН) [39]. Показано, что призна�
ки декомпенсации сердца при повышенном арте�
риальном давлении (АД) проявлялись в 6 раз чаще,
чем при нормальном его уровне. В исследовании
ЭПОХА было установлено, что 75,4% мужчин и
83,1% женщин с различными стадиями хроничес�
кой СН в анамнезе или на момент обследования
имели АГ [2]. По данным D. Levy, многофакторный
анализ показывает, что риск развития СН при АГ
составляет для мужчин — 2,07, для женщин —
3,35, при популяционном риске — соответственно
39 и 59% [43].

В настоящее время хроническую СН рассматри�
вают как синдром, развивающийся в результате
различных поражений сердца, при котором нару�
шается функция желудочков, обеспечивающая
адекватный выброс крови. Снижение сердечного
выброса — главный фактор, запускающий соот�
ветствующие системные реакции организма, кото�
рые сначала носят компенсаторный характер, а
затем трансформируются в патогенные и действу�
ют по принципу «порочного круга». Воронков Л.Г.
в развитии хронической СН выделяет два основ�
ных патофизиологических момента — это нейро�
гуморальная активация и ремоделирование сердца
[7]. В процессах нейрогуморальной активации
ключевое значение имеет повышение активности
так называемых мобилизационных нейрогумо�
ральных систем — РАС, симпатоадреналовой сис�
темы (САС), эндотелина�1, вазопрессина, альдос�
терона, участвующих, как известно, и в патогене�
зе АГ. Эффекты их хронической стимуляции до�

минируют над сосудорасширяющим, диуретичес�
ким, антипролиферативным действием «контрре�
гуляторных» нейрогуморальных систем — натрий�
уретических пептидов, брадикинина, азота оксида,
вазодилататорных простагландинов (простацикли�
на и простагландина Е2), адреномедуллина. Пуско�
вым фактором развития СН у больных с АГ явля�
ется перегрузка сердца давлением [4, 18].

Экспериментальные и клинические исследова�
ния последних лет показали, что наибольшее зна�
чение в развитии хронической СН имеют РАС и
САС. Так выявлены следующие эффекты АII, име�
ющие отношение к становлению и прогрессирова�
нию хронической СН, в том числе и у больных с
АГ [23]:

� мощное вазоконстрикторное действие, рас�
пространяющееся как на артерии, так и на вены;

� стимулирующее влияние на биосинтез и секре�
цию альдостерона, который вызывает задержку
жидкости и повышение объема циркулирующей
крови;

� регуляция баланса жидкости посредством уси�
ления реабсорбции натрия в дистальных каналь�
цах почек и повышения тонуса приносящих арте�
риол клубочков;

� увеличение объема циркулирующей крови пу�
тем стимуляции жажды и повышения секреции
вазопрессина (антидиуретического гормона) из
гипофиза;

� стимуляция выброса катехоламинов из мозго�
вого вещества надпочечных желез;

� участие в снижении чувствительности почек к
предсердному натрийуретическому фактору как
основной системе, противостоящей эффектам
РАС, САС, вазопрессина.
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Кроме того, А II является фактором роста карди�
омиоцитов и гладкомышечных клеток сосудов,
оказывает митогенное и стимулирующее действие
на рост фибробластов в миокарде и сосудистой
стенке, то есть активно участвует в процессах ре�
моделирования сердца и сосудов, что еще более
усугубляет течение СН. Доказано участие А II и в
механизмах апоптоза кардиомиоцитов как важном
звене патогенеза СН [30].

Эффекты длительной активации САС 
при хронической СН [16]

Повышение потребности в кислороде (ишемия) 
Тахикардия (депрессия силы сокращения)
Проаритмия
Даун�регуляция бета�адренорецепторов:

� снижение чувствительности к катехоламинам;
� повышение уровней ренина и АII

Прямая миокардиальная токсичность: 
� перегрузка кардиомиоцитов кальцием;
� индукция iNOS (индуцибельной синтазы

азота оксида);
� стимуляция апоптоза кардиомиоцитов;
� оксидантный стресс.

Установлено, что в механизмах формирования
хронической СН не менее важную роль играет эн�
дотелиальная дисфункция [7, 16] — еще один пато�
генетический «объединитель» АГ и СН. Показано,
что при СН снижение синтеза NO обусловлено ус�
коренным распадом брадикинина и недостаточной
стимуляцией брадикининовых β2�рецепторов кле�
ток эндотелия, что вызвано повышенной активнос�
тью эндотелиального АПФ [6]. В то же время уста�
новлено, что в кардиомиоцитах при хронической
СН отмечается повышенный синтез азота оксида,
который в больших количествах способен ока�
зывать прямое токсическое действие на миокард,
активировать процессы интерстициального роста и
фиброза, что усиливает отрицательное инотропное
действие NO на сердечную мышцу и вызывает ре�
моделирование левого желудочка (ЛЖ) [37].

Одной из составляющих ремоделирования сер�
дца при хронической СН является гипертрофия
миокарда [7]. Доказано, что при АГ гипертрофия
ЛЖ имеет большое значение в развитии хрони�
ческой СН независимо от пола пациентов, однако
это характерно, главным образом, для случаев зло�
качественной АГ [14]. Алмазов В.А и Шляхто Е.В.
отрицают участие только одной АГ без сопутству�
ющей ИБС в развитии классической «систоличес�
кой» СН [3]. Зато установлен факт раннего нару�
шения у больных c АГ диастолической функции
гипертрофированного ЛЖ [4], что обусловлено
как увеличением его массы, так и повышением со�
держания в миокарде коллагена с развитием ин�
терстициального фиброза. Показано, что наиболее
часто диастолическая дисфункция встречается у
пожилых больных c АГ [4] и женщин c систоли�
ческой гипертензией и гипертрофией левого же�
лудочка (ГЛЖ) с фиброзом [45].

Лечение больных с АГ с проявлениями хрони�
ческой СН, согласно существующим рекоменда�

циям, зависит от характера нарушения функции
левого желудочка [18, 52]. При систолическом ва�
рианте СН (фракция выброса ЛЖ (ФВлж) < 45%)
у лиц с АГ в качестве препаратов первого выбора
предпочтение следует отдавать диуретикам и ин�
гибиторам АПФ [18, 52, 17].

Cреди мочегонных можно использовать как тиа�
зидные и тиазидоподобные, так и петлевые и ка�
лийсберегающие диуретики. При необходимости
возможно сочетание мочегонных препаратов с
разными механизмами действия.

Влияние диуретиков на патогенетические меха�
низмы СН выражается в уменьшении отечного
синдрома и снижении сосудистого тонуса, что
приводит к периферической вазодилатации,
уменьшению притока крови к сердцу, понижению
внутрижелудочкового давления и улучшению мор�
фофункциональных характеристик сердца [16].
Cообщается, что тиазидные диуретики в экспери�
менте могут повышать активность нейрональной
NO�синтазы в maculae densa и эндотелиальной
NO�синтазы в почечных сосудах [5]. В то же время
высказывается сомнение в свойстве диуретичес�
ких средств улучшать эндотелийзависимую вазо�
дилатацию сосудов у больных с хронической СН
[12].

Калийсберегающие диуретики в настоящее вре�
мя рассматривают в качестве особой группы пре�
паратов, которые не только конкурентно блокиру�
ют эффекты альдостерона на рецепторном уровне
и нарушают его биосинтез, но и обладают целым
рядом очень ценных свойств: установлено, что ан�
тагонисты альдостерона способны предотвращать
развитие интерстициального и периваскулярного
фиброза (воздействие на процессы ремоделирова�
ния!), позитивно влиять на обмен магния и суточ�
ную вариабельность ритма сердца, что способ�
ствует уменьшению вероятности развития тяже�
лых желудочковых аритмий при хронической СН
[15]. При декомпенсации хронической СН спиро�
нолактон рекомендуется принимать в высоких до�
зах (150—300 мг/сут) до достижения компенсации,
но не более 2—3 нед, в дальнейшем для длительно�
го лечения следует применять низкие дозы (25—50
мг/сут) в сочетании с ингибиторами АПФ и бета�
блокаторами [17, 15]. Исследование RALES�004
продемонстрировало высокую эффективность
именно небольших доз спиронолактона в отноше�
нии улучшения прогноза больных с хронической
СН и ФВлж ≤ 35% [50].

Остается открытым вопрос о влиянии диурети�
ков на прогноз жизни при хронической СН. С од�
ной стороны, доказано, что у больных c АГ тиазид�
ные и тиазидоподобные мочегонные способны
предупреждать развитие СН (исследование SHEP
[51]), а с другой — установлено, что у пациентов с
хронической СН они повышают смертность, в ос�
новном за счет увеличения частоты аритмической
смерти (исследование SOLVD [57]). В последних
рекомендациях по диагностике и лечению хрони�
ческой СН подчеркивается, что диуретики,
уменьшая симптомы СН, улучшают качество жиз�



ОГЛЯДИ

98 УКРАЇНСЬКИЙ ТЕРАПЕВТИЧНИЙ ЖУРНАЛ

№ 4, грудень 2006

ни больных, однако не замедляют прогрессирова�
ние болезни и не улучшают прогноз [52].

Положительный эффект ингибиторов АПФ у
больных c АГ с систолической формой СН обус�
ловлен снижением уровней А II, альдостерона, ва�
зопрессина, что сопровождается усилением диу�
реза, натрийуреза и уменьшением гиперволемии
[16]. Большое значение имеет вызываемая ингиби�
торами АПФ дилатация вен за счет увеличения
уровня сосудорасширяющих кининов, приводя�
щая к уменьшению венозного возврата (преднаг�
рузки) и объема желудочков. Перечисляются и
другие эффекты этих препаратов, играющие важ�
ную роль в повышении сократительной способ�
ности ЛЖ и сердечного выброса у больных c АГ с
систолическим типом СН: антигипертензивный,
сосудорасширяющий с уменьшением перифери�
ческого сосудистого сопротивления и постнагруз�
ки на сердце, угнетающее влияние на симпатичес�
кую активность, ингибирование процессов ремо�
делирования сердца и сосудов, коронаролитичес�
кое, антиишемическое и дезагрегационное дей�
ствия [16]. Сообщается об улучшении функции
эндотелия у больных c СН под влиянием ингиби�
торов АПФ. Установлено, что эти препараты спо�
собны стимулировать образование оксида азота за
счет предотвращения расщепления брадикинина,
улучшения характеристик β2�брадикининовых ре�
цепторов эндотелиальных клеток [1] и нормализа�
ции деятельности мускариновых М�рецепторов
эндотелия с восстановлением вазодилатирующего
эффекта ацетилхолина [11].

В целом ряде многоцентровых рандомизирован�
ных клинических исследований (CONSENSUS,
SOLVD, V�HeFT II — эналаприл, MHFT — каптоп�
рил, AIRE — рамиприл, TRACE — трандолаприл)
была продемонстрирована способность ингибито�
ров АПФ существенно улучшать прогноз у паци�
ентов с хронической СН [19, 24,40, 41, 56, 57]. На
основании результатов данных трайлов этот класс
препаратов стал обязательным компонентом лече�
ния всех лиц с хронической СН по систолическо�
му типу.

Как и в случае сочетания АГ с ИБС, при АГ, ос�
ложненной СН с систолической дисфункцией ЛЖ,
остается нерешенным вопрос применения род�
ственного ингибиторам АПФ класса препаратов —
АРА II. В исследованиях ELITE�II и RESOLVD было
установлено, что они по влиянию на функцию ЛЖ
и показатели смертности у больных c хроничес�
кой СН ничем не отличались от ингибиторов АПФ
и даже продемонстрировали тенденцию к боль�
шей частоте внезапной сердечной смерти [44, 49].
В этой связи рекомендовано использовать АРА II
пока как альтернативу ингибиторам АПФ в случае
непереносимости последних.

Противоречивы данные и в отношении эффек�
тивности комбинации АРА II и ингибиторов АПФ
при хронической СН. Известны как отрицатель�
ные результаты влияния на выживаемость боль�
ных c СН их совместного приема (исследование
ValHeFTII [25]), так и положительные (исследова�

ние CHARM [48]). В последней версии Рекоменда�
ций Европейского кардиологического общества
(2005) считается возможным назначение АРА II в
комбинации с ингибиторами АПФ тем пациентам,
у которых сохраняются симптомы СН [52], что, на
наш взгляд, следует использовать довольно осто�
рожно.

Таким образом, показания для применения АРА
II и их комбинации с ингибиторами АПФ в лече�
нии больных с хронической СН остаются очень
ограниченными, и для выяснения истинного места
этого класса препаратов в терапевтических подхо�
дах при СН требуются дальнейшие исследования.

В качестве дополнения к стандартному лечению
диуретиками и ингибиторами АПФ всем пациен�
там с систолической дисфункцией ЛЖ и хрони�
ческой СН II—IV функциональных классов по
классификации NYHA рекомендуется назначение
бета�адреноблокаторов [52]. Показано, что их ком�
бинирование с ингибиторами АПФ в большей сте�
пени уменьшает смертность и количество госпита�
лизаций от сердечно�сосудистых причин у боль�
ных c хронической СН, чем лечение одними инги�
биторами АПФ [34].

К возможным механизмам действия бета�адре�
ноблокаторов у пациентов с АГ с систолической
дисфункцией ЛЖ относят: угнетение активации
САС и РАС (снижение высвобождения ренина в
результате блокады β1�адренорецепторов юкстаг�
ломерулярных клеток, угнетение центральных
симпатических импульсов, уменьшение ишемии
миокарда за счет снижения потребности его в
кислороде в результате отрицательного ино� и
хронотропного действия, антиаритмический эф�
фект, профилактика токсического действия норад�
реналина на кардиомиоциты/апоптоз путем пре�
дотвращения увеличения концентрации цикличес�
кого АМФ и переполнения кальцием кардиомио�
цитов, регуляция функции бета�адренорецепторов
[10]. Кроме того, отдельные бета�блокаторы, как
было показано в экспериментах и клинических
исследованиях, способны влиять на активность
системы эндотелина, уменьшая его биосинтез и по�
вышенную экспрессию гена препроэндотелина�1
(карведилол, небиволол) [21], а также достоверно
уменьшать уровень провоспалительных цитокинов
(фактора некроза опухолей�α, интерлейкина�1β) и
предупреждать снижение уровня противовоспали�
тельного интерлейкина �10 при хронической СН
(бисопролол) [8], предотвращать ремоделирование
сердца (карведилол) и пролиферацию гладкомы�
шечных клеток (карведилол, небиволол) [21], ока�
зывать прямое антиоксидантное действие, не свя�
занное с блокадой адренорецепторов (карведилол)
[59]. Подчеркивается, что по способности замед�
лять апоптоз кардиомиоцитов карведилол превос�
ходит другие бета�адреноблокаторы, что обуслов�
лено его антиоксидантными свойствами [35].

При нарушении систолической функции ЛЖ до
недавнего времени назначали только три бета�бло�
катора: бисопролол, метопролол СR/XL (форма за�
медленного высвобождения), карведилол. В иссле�
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дованиях CIBIS II (бисопролол), MERIT�HF (метоп�
ролол СR/XL), COMET (сравнительное исследова�
ние карведилола с метопрололом у больных с хро�
нической СН), COPERNICUS (применение карве�
дилола при тяжелой СН) и других было показано,
что эти препараты достоверно улучшали функцио�
нальный класс хронической СН, уменьшали часто�
ту и длительность госпитализаций, улучшали ка�
чество жизни больных, снижали смертность [22,
29, 46, 47]. Исследование SENIORS продемонстри�
ровало благоприятное влияние на выживаемость
больных с хронической СН пожилого возраста
еще одного бета�адреноблокатора с NO�модулиру�
ющими свойствами — небиволола [36]. В исследо�
вании ENECA небиволол у пациентов c хроничес�
кой СН увеличивал ФВлж на 35,7% (исходная ФВ
составляла 35%), в то время как в группе плацебо
ФВлж возросла только на 19% [33]. В настоящее
время небиволол наряду с бисопрололом, метопро�
лолом СR/XL и карведилолом разрешен к приме�
нению при хронической СН систолического типа
[52].

Разработаны основные принципы назначения и
режимы дозирования вышеперечисленных бета�
блокаторов при систолической форме хроничес�
кой СН, которые учитывают фазность влияния
этих препаратов на сократимость миокарда: пока�
зано снижение сердечного выброса в первые дни
и недели приема бета�блокаторов и дальнейшее
постепенное его увеличение с достижением мак�
симума через 6—12 мес непрерывного лечения
[13]. В этой связи терапию бета�адреноблокатора�
ми рекомендуют начинать с приема 1/8 терапев�
тической дозы. Ее увеличивают медленно: 1 раз в
2 — 4 нед. Сообщается о более быстром улуч�
шении гемодинамики под влиянием карведилола
[42]. Обязательное условие назначения бета�бло�
каторов при хронической СН — стабильное состо�
яние гемодинамики [10, 17]. В исследовании CIBIS
III было показано, что лечение больных с хрони�
ческой СН можно начинать как с ингибиторов
АПФ, так и с бета�блокаторов, при этом не обяза�
тельно дожидаться, когда будет подобрана доза
ингибитора АПФ [60]. Указывается, что карведи�
лол является единственным бета�блокатором из
четверки, предлагаемой для лечения наиболее тя�
желого контингента больных с хронической СН —
пациентов с IV функциональным классом по
NYHA и ФВлж < 25% [47].

АК, являясь эффективными препаратами в тера�
пии АГ, при сочетании этого заболевания с хрони�
ческой СН по систолическому типу считаются
противопоказанными, что особенно касается дил�
тиазема и верапамила, обладающих отрицатель�
ным инотропным действием [26, 54]. В отношении
применения дигидропиридиновых АК последнего
поколения при хронической СН, согласно данным
литературы, мнения разноречивы. В исследовании
ALLHAT [55] амлодипин достоверно увеличивал
риск развития хронической СН и фатальной хро�
нической СН по сравнению с лизиноприлом и
хлорталидоном. Однако в исследовании PRAISE�2

[54] амлодипин по влиянию на общую и сердечно�
сосудистую смертность у больных с тяжелой хро�
нической СН (III — IV функциональные классы)
ничем не отличался от плацебо. Другой дигидро�
пиридиновый АК фелодипин также не увели�
чивал, но и не уменьшал выживаемость больных с
СН [26]. Иными словами, и амлодипин, и фелоди�
пин в крупных контролируемых исследованиях
показали свою безопасность при СН с нарушен�
ной систолической функцией ЛЖ: главное, они не
увеличивали смертность пациентов. В последних
европейских рекомендациях (2005) у больных с
хронической СН разрешено применение лишь
этих двух АК и то только в случае сопутствующей
АГ и отсутствия при этом антигипертензивного
эффекта от ингибиторов АПФ, бета�блокаторов и
диуретиков [52].

Из других антигипертензивных препаратов у
больных с АГ и сопутствующей СН по систоличес�
кому типу возможно применение прямого вазоди�
лататора гидралазина с изосорбида динитратом.
Эту комбинацию назначают в случае непереноси�
мости ингибиторов АПФ или АРА II [52]. Однако
ситуация с применением прямых вазодилататоров
у пациентов с СН неоднозначна. Сообщается об
увеличении риска развития жизнеопасных желу�
дочковых аритмий при тяжелой СН под влиянием
приема этих препаратов, что обусловлено их спо�
собностью стимулировать САС [38]. В исследова�
нии V�HeFT II комбинация гидралазина и изосор�
бида динитрата у больных с хронической СН бо�
лее значимо увеличивала ФВлж, чем эналаприл, но
и количество летальных исходов в группе пациен�
тов, принимавших эту комбинацию, было досто�
верно выше, чем в группе больных, принимавших
ингибитор АПФ [24]. В то же время в других рабо�
тах показано, что гидралазин в сочетании с изо�
сорбида динитратом при СН способен улучшать
качество жизни и снижать смертность [53].

Мы не смогли найти в литературе каких�либо
данных о целесообразности применения при хро�
нической СН с систолической дисфункцией ЛЖ
таких антигипертензивных препаратов, как альфа�
адреноблокаторы. Известно, что часть исследова�
ния АLLHAT [20], посвященная изучению эффек�
тивности длительно действующего альфа�адреноб�
локатора доксазозина, была досрочно прекращена
из�за более высокой частоты развития застойной
СН и других сердечно�сосудистых осложнений.

Неудачей закончились исследования по приме�
нению при систолическом типе хронической СН
антагонистов эндотелина�1 и ингибиторов ней�
тральной эндопептидазы, считавшихся перспек�
тивными и в лечении больных с АГ. В исследова�
нии EARTH селективный блокатор специфических
эндотелиновых рецепторов подтипа А дарузентан,
который применили у больных с хронической СН
II—III функциональных классов, оказался клини�
чески неэффективным [27]. В исследовании OVER�
TURE было показано, что ингибитор вазопептидаз
омапатрилат по влиянию на основные показатели
прогноза хронической СН ничем не отличался от
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эналаприла, зато достоверно чаще вызывал разви�
тие ангионевротического отека [28].

Есть указания, что не проведены крупные прос�
пективные исследования по разработке терапев�
тических подходов к лечению диастолического ти�
па СН [18, 16, 52], что особенно актуально для
больных с АГ. В 1997 году Европейское общество
кардиологов предложило следующие общие нап�
равления терапии больных с хронической СН по
диастолическому типу [58]:

� предпочтительны препараты, замедляющие ат�
риовентрикулярную проводимость, с целью кон�
троля за частотой сердечных сокращений и увели�
чения периода диастолического наполнения — бе�
та�блокаторы и верапамил;

� ингибиторы АПФ для прямого и опосредован�
ного (через уменьшение ГЛЖ) расслабления мио�
карда;

� диуретики (с осторожностью, без выраженного
снижения преднагрузки);

� нитраты — при ишемии миокарда;
� сердечные глюкозиды противопоказаны (если

нет одновременного снижения систолической
функции).

В последней версии Рекомендаций Европейско�
го общества кардиологов (2005) предлагаются те
же медикаментозные подходы, подчеркивается их
гипотетический характер ввиду недостаточности
данных о пациентах с диастолической дисфункци�
ей ЛЖ [52].

Считается, что АК из группы верапамила улуч�
шают диастолическое наполнение ЛЖ благодаря
отрицательному хронотропному эффекту, сниже�
нию АД и влиянию на выраженность ГЛЖ [16].
Однако главное в действии верапамила при диас�
толической СН — его способность улучшать рас�
слабление кардиомиоцитов, снижая содержание
ионов кальция внутри клеток. В этой связи приме�
нение верапамила особенно эффективно при рас�
стройствах диастолического наполнения ЛЖ,
обусловленных нарушениями активной релакса�
ции [16].

Положительные эффекты бета�адреноблокато�
ров при нарушении диастолической функции ЛЖ
связывают с урежением сердечных сокращений и
удлинением диастолы, регрессией ГЛЖ, снижени�
ем системного АД, уменьшением ишемии миокар�
да [16, 18]. Показано, что бета�блокаторы повыша�
ют диастолический резерв сердца (резерв пред�
нагрузки) за счет повышения сократительной спо�
собности предсердий, особенно при нагрузочных
пробах [16].

Эффективность ингибиторов АПФ при диасто�
лическом типе хронической СН обосновывают
прежде всего их способностью вызывать регресс
ГЛЖ и улучшать эластические свойства миокарда,
в частности за счет торможения синтеза коллагена
в мышечной ткани [32]. Установлено выраженное
влияние ингибиторов АПФ на гипертрофию мио�
карда, что вызвано как блокадой активности сер�
дечной РАС, так и уменьшением постнагрузки на
ЛЖ, в первую очередь за счет значимого сниже�

ния АД [32]. Вместе с тем, указывается на свой�
ства ингибиторов АПФ, которые могут усугубить
проявления диастолической дисфункции ЛЖ: это
выраженный венодилатирующий эффект, след�
ствием которого является уменьшение венозного
возврата к сердцу и ухудшение наполнения ЛЖ
[16, 18]. Убедительных данных в пользу однознач�
но положительного влияния ингибиторов АПФ на
нарушенную диастолическую функцию ЛЖ, полу�
ченных в ходе многоцентровых проспективных
исследований, в литературе не встречаются. Оль�
бинская Л.И. и Сизова Ж.М. сообщают о крупном
исследовании PEP�CHF по изучению эффектив�
ности периндоприла у более чем 1000 больных с
хронической СН пожилого возраста, имеющих
незначительную систолическую (ФВлж > 40%) и
диастолическую дисфункции [16].

Проводят небольшие клинические исследования
характера воздействия различных ингибиторов
АПФ на диастолическую функцию ЛЖ у больных
с АГ. Показано, что лизиноприл наиболее влияет
на период активного мышечного расслабления
ЛЖ, периндоприл — на раннюю фазу диастолы,
отражающую эластичность и способность к пас�
сивной растяжимости желудочка, эналаприл за�
метно повышает ФВлж, что способствует улуч�
шению параметров диастолической функции этого
отдела сердца [9]. Авторы рекомендуют учитывать
особенности влияния разных ингибиторов АПФ на
диастолическую функцию ЛЖ и предлагают их
дифференцированное назначение при АГ в зави�
симости от типа нарушения этой функции сердца.

Сообщается о способности высоких доз АРА II
снижать частоту госпитализаций у больных с ди�
астолической дисфункцией ЛЖ [61].

Возможное неблагоприятное действие диурети�
ков на диастолическую функцию ЛЖ при СН свя�
зывают с развитием избыточного диуреза [16].
Это приводит к снижению конечнодиастолическо�
го давления в ЛЖ с уменьшением ударного объе�
ма и сердечного выброса. Кроме того, указывается
на активацию ренина в случае длительного приме�
нения диуретиков, что также способствует усугуб�
лению диастолической дисфункции ЛЖ.

Такой класс антигипертензивных препаратов,
как АК (в частности фелодипин) в случае наруше�
ния диастолического расслабления может увели�
чивать ригидность миокарда и тем самым усу�
гублять диастолическую дисфункцию ЛЖ [31].

Таким образом, в отличие от больных с АГ с
систолическим типом хронической СН медика�
ментозные подходы к лечению лиц с нарушен�
ной диастолической функцией ЛЖ разработаны
только в общем, что, по всей видимости, связано
с недостатком научных данных относительно ме�
ханизмов развития диастолической дисфункции
ЛЖ и отсутствием многоцентровых контролиру�
емых исследований по лечению таких пациен�
тов. При этом следует подчеркнуть, что для ог�
ромной когорты больных с АГ проблема диасто�
лической дисфункции ЛЖ и разработки соответ�
ствующей патогенетической терапии является
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особенно актуальной и поэтому требует своего
разрешения.

Несмотря на то, что вопросы медикаментозного
лечения хронической СН по систолическому типу,
в том числе у больных с АГ, разработаны достаточ�
но удовлетворительно и базируются на данных до�
казательной медицины, необходимость в продол�
жении исследований в этой области сохраняется.
Так следует глубже изучить преимущества приме�
нения при систолической дисфункции ЛЖ АРА II
и их комбинации с ингибиторами АПФ. Необходи�

мо далее исследовать эффективность и безопас�
ность дигидропиридиновых АК последних поколе�
ний с улучшенными фармакодинамическими
свойствами, что позволит расширить показания к
их назначению при хронической СН. Хочется на�
деяться, что отрицательные результаты по приме�
нению новых классов препаратов — антагонистов
эндотелина�1 и ингибиторов вазопептидаз (приме�
нение которых патогенетически обосновано и у
больных с АГ) не остановили исследователей, и
что работа в этом направлении будет продолжена.
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ДО ПРОБЛЕМИ ПОЄДНАНЬ АРТЕРІАЛЬНОЇ ГІПЕРТЕНЗІЇ 
З ІШЕМІЧНОЮ ХВОРОБОЮ СЕРЦЯ ТА СЕРЦЕВОЮ НЕДОСТАТНІСТЮ: 

ЧИ ВСЕ ДОСЛІДЖЕНО?
Частина II. Артеріальна гіпертензія та хронічна серцева недостатність

Л.В. Масляєва, С.М. Коваль
У другій частині огляду наведено дані літератури з проблеми коморбідності артеріальної гіпертензії та хроніч�
ної серцевої недостатності. Викладено загальні патогенетичні механізми й існуючі медикаментозні підходи до
лікування цього поширеного поєднання захворювань.

TO THE PROBLEM OF COMBINATIONS OF ARTERIAL HYPERTENSION 
WITH ISCHEMIC HEART DISEASE AND HEART FAILURE: 

HAS EVERYTHING BEEN STUDIED?
Part II. Arterial hypertension and chronic heart failure

L.V. Maslyaeva, S.N. Koval
The second part of review presents the literature data overview on the problem of comorbidity of arterial hyperten�
sion and chronic heart failure. General pathogenetic mechanisms and existent medicinal approaches to the treat�
ment of this widespread diseases combination are discussed. 


