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Аннотация
Хроническая сердечная недостаточность (ХСН) является одной из ведущих причин смертности среди пациентов с заболе-
ваниями сердечно-сосудистой системы. Современные терапевтические методы лечения пациентов с ХСН не всегда обес-
печивают значимое улучшение основных промежуточных и конечных исходов. Согласно нейрогуморальной теории раз-
вития ХСН, антагонизм симпатоадреналовой системы b-адреноблокаторами (b-АБ) является патогенетически обоснован-
ным, а препараты данной группы одни из основных в лечении ХСН. Подбор пульсурежающей терапии у больных с ХСН
ишемического генеза часто может быть затруднен в связи с развитием нежелательных побочных эффектов b-АБ, их непе-
реносимостью и/или в связи с наличием противопоказаний при тяжелой коморбидной патологии. В настоящей статье
приводится клинический случай эффективного назначения препарата группы ингибиторов if-каналов ивабрадин в комби-
нации с b-АБ пациенту с ХСН с сохранной фракцией выброса.
Ключевые слова: хроническая сердечная недостаточность, хроническая сердечная недостаточность с сохранной
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Abstract
Chronic heart failure is one of the leading causes of mortality among patients with cardiovascular diseases. Current therapeutic meth-
ods for treating patients with chronic heart failure do not always provide a significant improvement in main intermediate and final
outcomes. According to the neurohumoral theory of chronic heart failure development, an antagonism of the sympathoadrenal sys-
tem with b-blockers is pathogenetically substantiated, and the drugs of this group are one of the first-line treatment for chronic heart
failure. The selection of heart rate-reducing therapy in patients with chronic heart failure caused by ischemia, can often be difficult
due to development of b-blockers side effects, b-blockers intolerance and/or due to the presence of contraindications at severe co-
morbid pathology. This article presents a clinical case of an effective administration of ivabradine, a drug of if-channel inhibitors
group, in combination with b-blockers to a patient with chronic heart failure with a preserved ejection fraction.
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Хроническая сердечная недостаточность
(ХСН) представляет собой грозное осложне-
ние кардиальной патологии и одну из веду-

щих причин смертности от сердечно-сосудистых за-
болеваний. Распространенность ХСН в последние го-
ды постепенно увеличивается как в России, так и в
мире [1–4]. Высокая частота повторных госпитализа-
ций, необходимость большого объема терапевтиче-
ского воздействия, инвалидизация пациентов с ХСН
обусловливают большую и прогрессивно возрастаю-
щую не только медицинскую, но и социально-эконо-
мическую значимость патологии для общественного
здравоохранения и популяции в целом [5]. Однако,
несмотря на широкий арсенал современных фарм-
агентов, оптимально подобранную терапию, отда-
ленный прогноз таких пациентов, особенно с тяже-
лыми стадиями заболевания, зачастую остается не-
благоприятным [6, 7]. Вследствие этого закономерно
возникает вопрос о необходимости не только поиска
новых препаратов и схем лечения ХСН, но и оптими-
зации уже существующих средств лечения в соответ-
ствии с современными представлениями о патогене-
зе ХСН и ее исходов.

Одной из наиболее частых причин развития ХСН
является ишемическая болезнь сердца (ИБС). Учи-
тывая критическое значение диастолы в отноше-
нии кровенаполнения коронарного русла (продол-
жительность диастолы обратно пропорциональна
частоте сердечных сокращений – ЧСС), очевидно,
что пациенты с ИБС с нецелевой высокой ЧСС 
(70 уд/мин и более) имеют худший прогноз по
сравнению с пациентами, достигшими оптималь-
ной ЧСС (менее 70 уд/мин) [8–10]. Таким образом,
одной из ключевых точек приложения медикамен-
тозной коррекции ХСН ишемического генеза яв-
ляется пульсурежение, в первую очередь посред-
ством использования b-адреноблокаторов (b-АБ),
что улучшает промежуточные (выраженность диа-
столической дисфункции миокарда левого желудоч-
ка – ЛЖ, объем предсердий) и конечные точки (ле-
тальность, частота развития декомпенсации ХСН) у
таких пациентов [11–13]. Однако у части больных до-
стигнуть целевой ЧСС на фоне максимальных доз 
b-АБ, вероятно, в силу избыточной активации симпа-
тоадреналовой системы не удается. У другой же части
больных использование b-АБ противопоказано либо
невозможно достичь их рекомендованных доз (нару-
шение атриовентрикулярной проводимости, тяже-
лая бронхиальная астма или хроническая обструк-
тивная болезнь легких, непереносимость препаратов
и др.). Такие больные представляют собой когорту
пациентов, которые смогли бы получить дополни-
тельную терапевтическую выгоду от пульсурежения
другими препаратами, в том числе блокатором if-ка-
налов – ивабрадином. Целесообразность и эффек-
тивность применения ивабрадина доказаны не толь-
ко с патогенетической точки зрения [14, 15], но и
клинически оправданы, согласно результатам много-
центровых рандомизированных исследований у па-
циентов с ХСН [16] и ИБС [17].

В настоящее время алгоритмичные клинические
рекомендации, подкрепленные результатами мно-
гоцентровых исследований, разработаны только
для одного из гемодинамических вариантов ХСН –
с низкой фракцией выброса ЛЖ (ХСН-нФВЛЖ). На-
пример, рандомизированное клиническое исследо-
вание эффективности применения ивабрадина у
пациентов с ХСН-нФВЛЖ продемонстрировало вы-
сокую клиническую ценность ивабрадина в виде до-

стоверного снижения числа повторных госпитали-
заций по поводу ХСН, летальности от нее (SHIFT)
[18]. Это послужило основанием в 2016 г. включить
ивабрадин в Рекомендации по лечению острой и
хронической сердечной недостаточности Европей-
ского общества кардиологов для пациентов с 
ХСН-нФВЛЖ при ФВЛЖ≤35%, наличии синусового
ритма с ЧСС≥70 уд/мин на фоне приема максималь-
но переносимых доз b-АБ [19].

Особым клиническим вариантом ХСН является
ХСН с сохранной ФВЛЖ (ХСН-сФВЛЖ) как след-
ствие значимого ремоделирования ЛЖ с формиро-
ванием его диастолической дисфункции. Последний
пересмотр отечественных и европейских рекомен-
даций по лечению ХСН 2016 и 2017 гг. соответствен-
но не дает полного представления о терапевтиче-
ской коррекции ХСН-сФВЛЖ. В связи с отсутствием
масштабных статистически достоверных исследова-
ний по применению ивабрадина у пациентов с 
ХСН-сФВЛЖ данный препарат пока не включен в
официальные европейские и российские рекоменда-
ции для этой группы больных, что объясняет недо-
статочный опыт его применения у данной категории
пациентов. Вместе с тем в силу общности патогене-
тических механизмов различных гемодинамических
вариантов ХСН и в связи с описанными плеотропны-
ми эффектами целесообразно обсуждать примене-
ние ивабрадина и в группе пациентов с ХСН-сФВЛЖ
ишемического генеза, не достигающих оптимальной
ЧСС на фоне применения b-АБ и/или при их непере-
носимости.

В данной статье приводится клиническое наблюде-
ние пациента с ХСН-сФВЛЖ c распространенным
атеросклерозом и генетически доказанной тромбо-
филией. У него отмечались повторные ишемические
события различной локализации: коронарное русло
(инфаркт миокарда – ИМ от 2008 г.), перифериче-
ский бассейн – брахиоцефальные артерии (БЦА),
острое нарушение мозгового кровообращения
(ОНМК) от 2017 г.; также больной страдает облитери-
рующим атеросклерозом нижних конечностей (опе-
ративное лечение в 2012 г.).

Пациент П., 56 лет, наблюдается в ФГАОУ ВО «Пер-
вый МГМУ им. И.М. Сеченова» с 2017 г. Последняя гос-
питализация – сентябрь 2018 г., когда он обратился с
жалобами на усиление дискомфорта в грудной клет-
ке и одышки при незначительной физической на-
грузке (ходьба в ускоренном темпе на расстояние
около 250 м в течение нескольких минут), купирую-
щиеся при ее прекращении, головокружение при
резкой смене положения тела (быстрый переход из
горизонтального в вертикальное положение). Также
пациент отмечал нарастание общей слабости, утом-
ляемости, снижение толерантности к физическим
нагрузкам. Из сопутствующей патологии – хрониче-
ский бронхит курильщика, гастроэзофагеальная
рефлюксная болезнь и язвенная болезнь желудка вне
обострения, распространенный остеохондроз по-
звоночника.

Сбор анамнеза был затруднен в связи с выражен-
ными мнестическими нарушениями на фоне энце-
фалопатии смешанного генеза.

С молодого возраста (с 17 лет) курит до 20 сигарет в
день (индекс пачка-лет 39). Профессиональные вред-
ности и отягощенный семейный анамнез по заболева-
ниям сердечно-сосудистой системы отрицал. Из анам-
неза известно, что ориентировочно с 40 лет (с 2002 г.)
стал отмечать появление транзиторных подъемов ар-
териального давления до 150/80 мм рт. ст., типичной
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картины стенокардии – сжимающих, давящих болей
в левой половине грудной клетки и за грудиной, воз-
никающих при физической нагрузке (ускоренная
ходьба) и в покое с положительной реакцией на 
1–2 введения подъязычно динитрата изосорбида.
Медицинской документации за период до 2015 г. не
представлено. С указанными жалобами наблюдался
амбулаторно по месту жительства, получал регуляр-
ную кардиоваскулярную терапию, однако названия
препаратов не помнит. С 2005 г. присоединилась кли-
ническая картина перемежающейся хромоты с по-
степенным снижением дистанции безболевой ходь-
бы до 200 м. Со слов больного, в 2008 г. перенес ИМ с
типичной клинической симптоматикой, проходил
стационарное лечение; тогда визуализация коронар-
ного русла не проводилась; рекомендована консерва-
тивная терапия, на фоне чего состояние пациента
оставалось стабильным. В 2012 г. при плановом дина-
мическом обследовании подтверждено многососуди-
стое поражение артериального русла (артерии ниж-
них конечностей, брахиоцефального, коронарного
русла). В связи с прогрессированием клинической
картины перемежающейся хромоты в феврале 2012 г.
выполнена операция бедренно-подколенного шунти-
рования (БПШ) синтетическим протезом справа с
последующим тромбозом шунта (известно также со
слов). В сентябре 2012 г. плановая эверсионная эндар-
терэктомия слева; рекомендован прием препаратов
бисопролол – 1,25 мг, лозартан – 25 мг, клопидогрел –
75 мг, ацетилсалициловая кислота (АСК) – 100 мг. В де-
кабре 2015 г. в связи с нарастанием одышки госпитали-
зирован в кардиохирургическое отделение УКБ №1. По
результатам обследования: коронарная ангиография –
окклюзия проксимального отдела правой коронарной
артерии (ПКА), 60% стеноз огибающей артерии (ОА);
ультразвуковая допплерография (УЗДГ) БЦА – зона ре-
конструкции слева без стенозов, стеноз левой наруж-
ной сонной артерии 80%, справа без стенозов; эхокар-
диография (ЭхоКГ) – размеры камер сердца в норме,
ФВ 56%, гипокинез базальных отделов заднеперегоро-
дочной области ЛЖ; мультиспиральная компьютерная
томография органов брюшной полости и сосудов –
окклюзия НПА справа, стеноз левой НПА 60%, окклю-
зия БПШ справа, окклюзия обеих ПБА. Тогда же про-
ведено бифуркационное аортобедренное шунтиро-
вание синтетическим протезом; рекомендован при-
ем клопидогрела – 75 мг, периндоприла – 5 мг, инда-
памида – 2,5 мг, метопролола тартрата – 50 мг, амло-
дипина – 5 мг, аторвастатина – 40 мг с положитель-
ным эффектом в виде увеличения дистанции безболе-
вой ходьбы до 400 м, при этом на высоте нагрузки воз-
никали ангинозные боли. В течение 1,5 года пациент
чувствовал себя относительно удовлетворительно,
стабильно, наблюдался амбулаторно. В апреле 2017 г.
госпитализирован в ГКБ им. М.Е. Жадкевича с диагно-
зом: ОНМК по ишемическому типу в бассейне левой
средней мозговой артерии, эфферентная моторная
афазия, псевдобульбарная дизартрия, правосторон-
ний легкой степени выраженности гемипарез (под-
тверждено по результатам магнитно-резонансной то-
мографии). При УЗДГ БЦА – появление нового стено-
за (слева внутренняя сонная артерия – ВСА 60%), в
остальном – без динамики; проводилась терапия
аспирином – 75 мг, эналаприлом – 10 мг, метопролола
сукцинатом – 100 мг, аторвастатином – 40 мг. Однако
в сентябре 2017 г. амбулаторно при контрольной УЗДГ
БЦА выявлена отрицательная динамика – окклюзия
общей сонной артерии и ВСА слева, остальные стено-
зы – без существенной динамики.
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В сентябре 2017 г. впервые госпитализирован в от-
деление кардиологии №1 УКБ №1, когда в клиниче-
ской картине преобладали симптомы прогрессиро-
вания ИБС и ХСН. На электрокардиографии (ЭКГ) ре-
гистрировался синусовый ритм с ЧСС 78 в минуту,
нормальное положение электрической оси сердца,
возможные очагово-рубцовые изменения миокарда
по высоким боковым отделам, нарушения процессов
реполяризации диффузного характера (рис. 1). Тогда
же впервые определен уровень NT-proBNP 642 пг/мл
(норма 0–176,8 пг/мл). Рентгенологически отмеча-
лись признаки полнокровия и обогащения легочно-
го рисунка, расцененные как проявления левожелу-
дочкой сердечной недостаточности. По данным
ЭхоКГ отмечалось снижение диастолической функ-
ции ЛЖ (снижение показателя E/A до 0,8), умеренная
концентрическая гипертрофия миокарда ЛЖ до 
1,15 мм, дилатация левого предсердия до 65 мл,
значимой клапанной патологии, зон асинергии мио-
карда не отмечено, систолическая функция сохране-
на (ФВ 55%). При холтеровском мониторировании
впервые выявлены жизнеугрожающие нарушения
ритма – бессимптомные пароксизмы неустойчивой
полиморфной желудочковой тахикардии. При про-
ведении КАГ выявлена некоторая отрицательная ди-
намика при сравнении с данными от 2015 г.: стеноз
ОА 70% в области отхождения ветви тупого края,
протяженный стеноз ПКА до 95%, окклюзия в сред-
нем сегменте с хорошим заполнением дистального
русла по внутри- и межсистемным коллатералям. В
связи с выявленным ранним распространенным ате-
росклерозом коронарного и периферического русла

у больного с повторными острыми сердечно-сосуди-
стыми событиями на фоне приема антитромботиче-
ской терапии выполнено генетическое исследование
на тромбофилию с определением чувствительности
к АСК. Верифицированы гетерозиготные мутации
коагуляционного фактора XII, фибриногена b, тром-
боцитарного гликопротеина 1b, гена метионин син-
тазы редуктазы, ингибитора активатора плазминоге-
на. Таким образом, выявлены нарушения плазменно-
го и тромбоцитарных звеньев гемостаза, нечувстви-
тельность к препаратам АСК. Пациент консультиро-
ван гематологом, рекомендована двойная антитром-
ботическая терапия: клопидогрел – 75 мг/сут и рива-
роксабан – 5 мг/сут под контролем анализа крови на
анти-Xа-активность, тромбоэластограммы, уровня 
D-димеров. Проведен консилиум в составе кардиоло-
га, гематолога, сердечно-сосудистого и эндоваскуляр-
ного хирургов: учитывая анамнез пациента, риск по-
вторного вмешательства определен как крайне высо-
кий, решено продолжить консервативную терапию.

Таким образом, на основании данных анамнеза и
клинико-лабораторного обследования верифициро-
ван следующий диагноз: основное заболевание –
ИБС [стенокардия II функционального класса, пост-
инфарктный кардиосклероз (ИМ без Q-зубца задне-
перегородочной области от 2008 г.)].

Фоновые заболевания: гипертоническая болезнь 
III стадии с достижением 1-й степени, риск сердечно-
сосудистых осложнений 4. Наследственная тромбо-
филия (гетерозиготные мутации в генах 4 факторов
плазменного гемостаза и тромбоцитарного звена,
резистентность к АСК). Дислипидемия.

Рис. 2. ЭКГ пациента П, 11.09.2018.
Fig. 2. ECG of patient P., 11.09.2018.

Рис 1. ЭКГ пациента П., 20.10.2017.
Fig. 1. ECG of patient P., 20.10.2017.

Эхокардиографические показатели пациента П. в динамике 2017–2018 гг.
Dynamics of echocardiographic indicators of patient P., 2017–2018

Эхокардиографический показатель 08.09.2017 05.09.2018 Норма

ЛЖ, см 4,8 4,9 До 5,5

Межжелудочковая перегородка, см 1,0–1,1 1,1 До 1,1

Задняя стенка, см 1,15 1,1 До 1,1

ФВ, % 55 58 55 и выше

Правый желудочек, см 2,5 2,4 До 2,6

Левое предсердие, мл 65 60 До 60

Правое предсердие, мл 45 45 До 60

Индекс объема левого предсердия, мл/м2 37 34 29–34

Е/А 0,7 1,14 От 1

Митральный клапан Неизменен, регургитации нет Неизменен, регургитации нет

Аортальный клапан Неизменен, регургитации нет Неизменен, регургитации нет

Трикуспидальный клапан Неизменен, регургитации нет Неизменен, регургитации нет

Клапан легочной артерии Неизменен, регургитации нет Неизменен, регургитации нет

Локальная сократимость Зон гипокинеза не выявлено Зон гипокинеза не выявлено

Систолическое давление в правом желудочке, 
мм рт. ст.

Признаков легочной гипертензии
нет

Признаков легочной гипертензии
нет
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Осложнения основного заболевания: НРС – паро-
ксизмы неустойчивой желудочковой тахикардии.
ХСН-сФВЛЖ III функционального класса (NYHA), 
2а ст.

Сопутствующие заболевания. Атеросклероз аорты.
Стенозирующий атеросклероз коронарных артерий
(окклюзия ПКА в проксимальном отделе, 70% стеноз
проксимального отдела ОА). Стенозирующий атеро-
склероз БЦА: окклюзия общей сонной артерии и ВСА
слева, стеноз 70% правой ВСА; каротидная эндатерэк-
томия левой ВСА в 2012 г. ОНМК по ишемическому
типу в бассейне левой спинномозговой артерии в
2017 г. Стенозирующий атеросклероз артерий ниж-
них конечностей (НПА справа, стеноз левой НПА
60%, окклюзия БПШ справа, окклюзия обеих ПБА),
проксимальное БПШ синтетическим протезом в
2012 г., тромбоз шунта в 2013 г., бифуркационное
аортобедренное шунтирование в 2017 г. Хрониче-
ский бронхит курильщика вне обострения. Гастро -
эзофагеальная рефлюксная болезнь: недостаточ-
ность кардии, грыжа пищеводного отверстия диа-
фрагмы. Язвенная болезнь желудка вне обострения.
Остеохондроз грудного отдела позвоночника.

Больной выписан с рекомендациями приема: 
периндоприл – 5 мг, ранолазин – 1000 мг/сут, розу-
вастатин – 30 мг, эзетемиб – 10 мг, торасемид – 5 мг;
начата терапия кордароном – 200 мг, ривараксоба-
ном – 5 мг/сут, пантопразолом – 20 мг на ночь. Также
инициирована терапия ивабрадином 2,5 мг утром и
вечером в связи с невозможностью назначения b-АБ
(выраженная гипотония).

В последующем пациент чувствовал себя удовле-
творительно, субъективно отмечал улучшение само-
чувствия в виде снижения частоты приступов болей
за грудиной и большей толерантности к физическим
нагрузкам.

В сентябре 2018 г. больной планово госпитализиро-
ван в отделение кардиологии №1 УКБ №1 с целью ди-
намической оценки состояния. Лабораторно на фоне
приема розувастатина 30 мг и эзетимиба 10 мг сохра-
нялась дислипидемия с нецелевыми показателями ли-
попротеинов низкой плотности (2,65 ммоль/л). На
ЭКГ отмечалось урежение ЧСС до целевого уровня –
59 уд/мин (рис. 2). При анализе динамики ЭхоКГ от-
мечено значительное улучшение диастолической
функции ЛЖ в виде повышения показателя Е/А до
1,14, уменьшения объема левого предсердия (см.
таблицу). По данным холтеровского мониториро-
вания достигнуты целевые значения среднесуточ-
ной ЧСС для пациентов с ИБС – 60 уд/мин, эпизоды
желудочковой тахикардии не регистрировались.
Мультиспиральная компьютерная томография БЦА:
данных по поводу прогрессирования атеросклеро-
тического поражения при сравнении с данными
2017 г. нет. Повторно проведен консилиум в составе
кардиолога, гематолога, сердечно-сосудистого и эн-
доваскулярного хирурга, оптимальным методом ве-
дения пациента выбрано продолжение консерва-
тивной терапии в связи с высокими рисками по-
вторного оперативного вмешательства. Диагности-
ческая концепция по результатам обследования не
претерпела изменений. Консервативная терапия
скорректирована в отношении увеличения дози-
ровки розувастатина до 40 мг/сут; в остальном лече-
ние без изменений.

Обсуждение
Данное клиническое наблюдение позволяет оце-

нить дополнительный положительный вклад тера-

пии ингибитором if-каналов ивабрадином в улучше-
ние диастолической функции ЛЖ у пациента с вери-
фицированной ИБС, осложненной ХСН-сФВЛЖ, а
также с атеросклеротическим поражением сосуди-
стого русла сонных артерий и артерий нижних ко-
нечностей, наследственным нарушением плазмен-
ного и тромбоцитарного звеньев гемостаза. В связи с
отсутствием целевой ЧСС, выраженной диастоличе-
ской дисфункцией миокарда ЛЖ и опираясь на поло-
жительный опыт применения ивабрадина в группе
пациентов с ХСН-нФВЛЖ, больному назначен дан-
ный препарат без изменения основной схемы тера-
пии. На фоне коррекции терапии через 12 мес от-
мечены достижение целевой среднесуточной ЧСС 
60 уд/мин при отсутствии гемодинамически значи-
мых пауз ритма, улучшение диастолической функ-
ции ЛЖ, незначительное уменьшение индекса объе-
ма левого предсердия. Вероятнее всего, подобная
положительная динамика обусловлена не только
увеличением продолжительности диастолы и, соот-
ветственно, улучшением наполнения коронарных
артерий. Не менее значимым кофаундером в отно-
шении улучшения диастолической функции у дан-
ного пациента явилось патогенетически обосно-
ванное назначение антикоагулянтной терапии в
связи с наличием наследственной тромбофилии,
что, вероятно, привело к улучшению реологических
свойств крови, в первую очередь, на уровне микро-
циркуляции.

Заключение
Представленное клиническое наблюдение де-

монстрирует необходимость своевременного
определения показаний к назначению блокаторов
if-каналов у пациентов с ХСН ишемического про-
исхождения с высоким риском осложнений и сни-
жением диастолической функции ЛЖ в качестве
добавления к терапии b-АБ или при невозможно-
сти их назначения на фоне сохранного синусово-
го ритма. Данный клинический случай является
примером успешного назначения ивабрадина у па-
циента с четкими показаниями: субоптимальная
ЧСС для больного с ИБС и ХСН-сФВЛЖ, эхокар-
диографические признаки диастолической дис-
функции ЛЖ, невозможность назначения b-АБ из-
за выраженной тенденции к гипотонии. Также об-
ращают на себя внимание возможное влияние пре-
парата на улучшение функции эндотелия, умень-
шение выраженности ремоделирования сосуди-
стого русла и миокарда у тяжелого коморбидного
пациента. Однако для более широкого внедрения в
практику применения ивабрадина у данной груп-
пы пациентов необходимо проведение крупных
многоцентровых исследований при достаточной
выборке больных с целью улучшения отдаленного
прогноза столь тяжелой группы лиц.
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