
Несмотря на большие достижения в лечении больных 
ХСН в последние годы, данное заболевание продол-
жает занимать лидирующую позицию среди других 

сердечно-сосудистых заболеваний (CCЗ), сопровождающихся 
высоким уровнем смертности. Не прекращается поиск при-
чин недостаточной эффективности современной терапии ХСН. 
Одной из таких причин, возможно, является гипотиреоз – рас-
пространенное эндокринное заболевание, отражающееся на 
состоянии всей сердечно-сосудистой системы.

Первичный гипотиреоз (состояние, обусловленное недоста-
точностью функции щитовидной железы) разделяют на мани-
фестный, субклинический и осложненный. При манифестном 
гипотиреозе в сыворотке крови повышено содержание тирео-
тропного гормона (ТТГ) и снижено содержание свободного 
тироксина (Т4). Для субклинического гипотиреоза характерно 
повышение в сыворотке крови концентрации ТТГ и нормаль-
ное содержание Т4. Осложненный гипотиреоз сопровождается 
кретинизмом, вторичной аденомой гипофиза, тяжелой СН, 
выпотом в серозные полости.

Распространенность гипотиреоза, по данным разных авто-
ров, в среднем составляет 2–6 %. Субклинический гипотиреоз 
встречается чаще манифестного: 7–10 % у женщин и 2–3 % у муж-
чин. В группе женщин старшего возраста распространенность 
всех форм гипотиреоза может достигать 20 % и более [1–4].

Влияние тиреоидных гормонов на сердечно-сосудистую систему
Тиреоидные гормоны регулируют экспрессию многих генов 

в кардиомиоцитах, кодирующих структурные и регуляторные 
белки. Так, трийодтиронин (Т3) влияет на экспрессию генов тяже-
лых цепей миозина, повышая синтез α-цепей, обладающих большей 
АТФ-азной активностью, и снижая синтез β-цепей [5]. Возможно, 
благодаря этому изоформному сдвигу реализуется положительный 
инотропный эффект Т3. Кроме того, Т3 активирует транскрипцию 
гена, кодирующего Са2+-АТФазу саркоплазматического ретику-
лума, которая играет важнейшую роль в регуляции как сокраще-
ния, так и расслабления сердечной мышцы [6]. Изменение экспрес-
сии этих двух генов при нарушении функции шитовидной железы 
приводит к нарушениям механической деятельности сердца. 
По данным стресс-ЭхоКГ при тиреотоксикозе сократимость мио-
карда повышается, но снижается ее резерв; при достижении эути-
реоза ситуация нормализуется [7]. При гипотиреозе наблюдается 

нарушение диастолической функции ЛЖ и ее нормализация на 
фоне заместительной терапии левотироксином [8]. Скорость, 
с которой ионы Са2+ поступают во время диастолы в саркоплаз-
матический ретикулум, то есть скорость протекания процесса 
активного расслабления миокарда, зависит от плотности молекул 
Са2+-АТФ-азы на поверхности саркоплазматического ретикулума 
и их функциональной активности. Поэтому чем больше этих моле-
кул, что имеет место при высокой концентрации Т3, тем быстрее 
происходит расслабление миокарда. Кроме того, тиреоидные 
гормоны уменьшают экспрессию молекул фосфоламбана (белка, 
подавляющего активность Са2+-АТФ-азы) и переводят его в фос-
форилированное состояние, что способствует еще большему уско-
рению диастолического расслабления [9]. При недостаточности Т3 
наблюдается обратная картина – снижается экспрессия молекул 
Са2+-АТФ-азы на поверхности саркоплазматического ретикулума 
и происходит усиление ингибиторного влияния на Са2+-АТФ-азу 
фосфоламбана, что и является основной причиной развития диа-
столической дисфункции при гипотиреозе. Влияние тиреоидных 
гормонов на диастолическую функцию можно оценить по времени 
изоволюмического расслабления (ВИВР) – показателя, достаточно 
точно отражающего скорость расслабления: чем активнее проте-
кает расслабление, тем короче становится ВИВР и наоборот. Было 
показано, что при гипотиреозе наблюдается удлинение ВИВР, а при 
гипертиреозе – его укорочение [9–11]. Важно отметить, что при 
субклиническом гипотиреозе ВИВР также удлиняется, но в мень-
шей степени, чем при манифестном гипотиреозе.

При гипертиреозе часто можно обнаружить гипертрофию 
сердца. Считается, что в основе ее развития лежит не столько 
самостоятельный внутриклеточный ростовой эффект Т3, сколько 
повышение гемодинамической нагрузки на сердце [12]. Опыты 
на трансгенных мышах помогли понять, как тиреоидные гор-
моны влияют на ЧСС. Раньше считалось, что действие на ЧСС 
обусловлено увеличением чувствительности кардиомиоциотов 
к катехоламинам, возможно, за счет изменения экспрессии генов 
β-адренорецепторов. Именно это служит теоретическим обо-
снованием симптоматического лечения сердечно-сосудистых 
нарушений при тиреотоксикозе β-адреноблокаторами. Однако 
согласно данным, полученныем в исследованиях на трансгенных 
мышах, в случае отсутствия у них α1-рецепторов тиреоидных 
гормонов наблюдается снижение ЧСС, а в случае отсутствия 
β-рецепторов – напротив, ее увеличение [13].
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Резюме
Рассматриваются вопросы влияния тиреоидных гормонов на сердечно-сосудистую систему. Представлен обзор литературных 
данных о состоянии сердечно-сосудистой системы у больных гипотиреозом, влиянии гормонзаместительной терапии при мани-
фестном и субклиническом гипотиреозе на сердечно-сосудистые исходы. Представлен дизайн планируемого исследования эффек-
тивности терапии субклинического гипотиреоза в сочетании с СН с использованием иАПФ фозиноприла.

Summary
Article considers issues of the effect of thyroid hormones on the cardiovascular system. Presented review of literature data focuses on the state 
of cardiovascular system in patients with hypothyroidism and effects of hormone replacement therapy on cardiovascular outcomes in overt 
and subclinical hypothyroidism. Design of a planned study on the therapy efficacy in subclinical hypothyroidism in combination with HF 
using the ACEI fosinopril is presented.
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Одним из ключевых эффектов тиреоидных гормонов явля-
ется влияние на тонус сосудов. Согласно некоторым данным Т3 
оказывает прямое расслабляющее действие на гладкомышечные 
клетки сосудов, не связанные с изменением экспрессии генов 
[14, 15]. Кроме того, Т3 влияет на синтез и секрецию оксида азота 
эндотелиальными клетками посредством прямой (постранляци-
онной) регуляции активности синтазы оксида азота, что также 
имеет значение в реализации его сосудистых эффектов [14].

Влияние тиреоидных гормонов на показатели гемодинамики
В свое время были подробно изучены механизмы, посред-

ством которых Т3 влияет на сократимость сердца и ЧСС [9]. Т3 
снижает общее периферическое сосудистое сопротивление, что 
вызывает рефлекторные положительные хронотропный и ино-
тропный эффекты. В результате прямого расслабляющего дей-
ствия на гладкомышечные клетки и повышения синтеза оксида 
азота эндотелиальными клетками происходит снижение среднего 
АД и диастолического АД (посленагрузки на ЛЖ). Это, в свою оче-
редь, приводит к активизации ренин-ангиотензиновой системы, 
увеличению реабсорбции натрия и воды в почках и повышению 
объема циркулирующей крови и уровня преднагрузки на ЛЖ 
[16]. Таким образом, Т3, за счет значимого снижения перифериче-
ского сосудистого сопротивления (до 50 % от исходного уровня), 
с одной стороны, и увеличения венозного возврата к сердцу с дру-
гой – повышает сердечный выброс. Таким образом, при гипоти-
реозе сердечный выброс может быть снижен на 30–40 %.

При гипотиреозе отмечается существенное повышение 
сосудистого сопротивления (до 30 % от нормального уровня), 
что приводит к повышению диастолического АД. Установлено, 
что уже на стадии субклинического гипотиреоза, когда уровень 
Т3 остается нормальным, отмечается снижение синтеза оксида 
азота и других факторов сосудистого расслабления [17].

Несмотря на снижение сердечного выброса и сократимости 
миокарда, с энергетической точки зрения миокард при гипоти-
реозе «работает» неэффективно, главным образом, за счет уве-
личения потребности в кислороде с целью преодоления высо-
кой посленагрузки на ЛЖ. В исследованиях с использованием 
позитронно-эмиссионной томографии было показано, что при 
достижении эутиреоза и нормализации периферического сосу-
дистого сопротивления эти изменения полностью исчезают [18].

Гипотиреоз – фактор риска сердечно-сосудистых заболеваний
В последнее время подробно обсуждается место и значение 

каждого звена в сердечно-сосудистом континууме. В данной 
статье мы предлагаем рассматривать первичный гипотиреоз не 
только как возможный фактор риска в патогенезе атероскле-
роза, но и как состояние, самостоятельно вызывающее наруше-
ние функции эндотелия, а также дисфункцию и ремоделирова-
ние ЛЖ, приводящие к сердечной недостаточности (рис. 1).

Гипотиреоз как фактор риска атеросклероза
Среди метаболических эффектов тиреоидных гормонов 

можно выделить влияние на липидный обмен. Тиреоидные 

гормоны стимулируют преобразование холестерина в желчные 
кислоты, поэтому гиперхолестеринемия – характерный сим-
птом гипотиреоза, при этом чем выше уровень ТТГ, тем выше 
содержание холестерина [19]. Было показано, что тиреоидные 
гормоны увеличивают захват ЛПНП гепатоцитами [20], а при 
гипотиреозе снижается плотность рецепторов ЛПНП на гепа-
тоцитах [21, 22], что служит важным фактором, определяющим 
концентрацию холестерина в плазме. Установлено также, что Т3 
негативно регулирует активность холестерин-7α-гидроксилазы, 
что замедляет распад холестерина в печени и способствует 
повышению его уровня в крови [23, 24].

Связь между гипотиреозом и дислипидемией подтверж-
дена в многочисленных исследованиях, при этом связь ста-
новится наиболее очевидной при уровне ТТГ более 10 МЕд / л 
[25]. Практически у всех больных с гипотиреозом (в том числе 
и субклиническим) встречаются нарушения липидного обмена: 
повышенный уровень общего холестерина, холестерина липо-
протеидов низкой плотности, триглицеридов и низкие значе-
ния холестерина липопротеидов высокой плотности [26–31].

Интересными представляются результаты норвежского 
популяционного исследования HUNT, в котором у лиц без забо-
леваний щитовидной железы, сердечно-сосудистой системы 
и СД связь между уровнем ТТГ и липидами крови обнаружи-
валась даже в пределах нормальных значений ТТГ: чем выше 
содержание ТТГ – тем выше уровень холестерина [32].

Как было продемонстрировано в ряде крупных исследова-
ний, дислипопротеинемия, связанная с гипотиреозом, повы-
шает риск развития атеросклероза, ИБС и ИМ [4, 33]. Связь 
субклинического гипотиреоза с риском развития ИБС была под-
тверждена результатами мета-анализа 10 популяционных иссле-
дований [34]. В упомянутом выше исследовании HUNT была 
обнаружена положительная связь между уровнем ТТГ и риском 
смерти от ИБС у женщин без заболеваний щитовидной железы 
[35]. Singh S. с соавт. в ходе мета-анализа выявили повышение 
относительного риска смерти от сердечно-сосудистых заболева-
ний у лиц с субклиническим гипотиреозом [36]. Однако в целом 
данные о влиянии субклинического гипотиреоза на смертность 
от ИБС выглядят противоречивыми [34, 36–38].

Гипотиреоз как фактор риска артериальной гипертонии
Для гипотиреоза характерно повышение диастолического 

АД, что отмечается почти у 30 % больных, то есть встречается 
в 3 раза чаще, чем у лиц без заболеваний щитовидной железы [39]. 
Развитие АГ при гипотиреозе связывают прежде всего с эндоте-
лиальной дисфункцией и нарушением расслабления гладкомы-
шечных клеток сосудов, что приводит к росту периферического 
сопротивления сосудов [40]. Установлено, что у больных гипо-
тиреозом АГ протекает в условиях низкого содержания ренина 
в сыворотке и носит натрий-зависимый характер [41, 42].

Во многих исследованиях субклинический гипотиреоз ассо-
циировался c АГ [33, 43, 44]. В исследовании HUNT уровень 
ТТГ даже в пределах нормальных значений был связан с повы-
шенным систолическим и диастолическим АД [45].
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Рисунок 1. Гипотиреоз и сердечная недостаточность



Гипотиреоз и функциональное состояние сосудов
При гипотиреозе имеет место как нарушение жесткости сосу-

дистой стенки (увеличение индекса прироста давления в аорте, ско-
рости пульсовой волны) [46–48], так и эндотелиальная дисфункция, 
наблюдаемая в исследовании с поток-зависимой вазодилатацией 
даже у больных с субклинической формой заболевания [49].

Нарушение релаксации гладкомышечных клеток при гипо-
тиреозе объясняется нарушением защитных свойств оксида 
азота. Нарушение сосудистой жесткости при гипотиреозе, 
вероятно, связано с повышением периферического сопротив-
ления сосудов, АГ и процессами атеросклероза.

Гипотиреоз – состояние, приводящее к дисфункции левого желудочка
Гипотиреоз сопровождается снижением насосной функции 

ЛЖ и уменьшением сердечного выброса, что, впрочем, носит 
обратимый характер [50, 51]. У больных с субклинической фор-
мой гипотиреоза также отмечается снижение сердечного выброса 
в результате изменений гемодинамических условий функциони-
рования ЛЖ: увеличения посленагрузки и уменьшения предна-
грузки на ЛЖ [51]. Нарушение сократительной функции ЛЖ при 
субклиническом гипотиреозе убедительно не доказано [52].

Дефицит тиреоидных гормонов существенно ухудшает диа-
столическую функцию ЛЖ. В настоящее время установлено, что Т3 
увеличивает транскрипцию гена, кодирующего Са2+-АТФ-азы сар-
коплазмотического ретикулума, тем самым способствуя активному 
удалению ионов Са2+ из цитоплазмы кардиомиоцитов в диастолу. 
При гипотиреозе отмечается снижение экспрессии Са2+-АТФ-азы 
и увеличение экспрессии фосфоламбана – белка, ингибирующего 
активность Са2+-АТФ-азы [9, 53, 54]. Именно этим объясняются 
замедление времени изоволюмического расслабления, увеличе-
ние скорости трансмитрального кровотока в систолу предсердий 
и уменьшение скорости раннего диастолического трансмитраль-
ного кровотока, отражающих замедление процессов активного 
расслабления в миокарде и часто обнаруживаемых у больных как 
с манифестным гипотиреозом, так и с субклинической формой 
заболевания [55]. При этом по мере нормализации гормонального 
статуса характер диастолического наполнения обычно улучша-
ется [56–60]. Таким образом, большинство изменений структуры 
и функции как отдельных кардиомиоциотов, так и сердца в целом 
при гипотиреозе носят обратимый характер и при назначении гор-
мональной заместительной терапии тироксином исчезают [61].

Роль гипотиреоза в развитии СН
До 30 % всех больных ХСН имеют низкий уровень Т3 [62, 63]. При 

этом у больных ХСН низкий уровень Т3 является предиктором смер-
тельного исхода от любых причин и в связи с ССЗ [64]. Показано, что 
чем ниже уровень Т3 в сыворотке больного ХСН, тем выше ФК забо-
левания [62]. Синдром низкого Т3 связан, с одной стороны, с умень-
шением активности 1,5´-дейодиназы, и как следствие – уменьшением 
превращения Т4 в Т3 и, с другой стороны, с увеличением активности 
3,5´-дейодиназы, которая превращает Т4 в неактивный правовраща-
ющий Т3-rТ3 (реверсированный Т3) [65]. Однако описанный синдром 
предполагает нормальное содержание Т4 и ТТГ.

Если рассматривать гипотиреоз как состояние, сопровождаю-
щееся повышенным уровнем ТТГ и являющееся причиной разви-
тия ХСН, то результаты исследования, проведенного Rodondi N. 
с соавт., отчетливо демонстрируют, что на то есть веские основа-
ния. Согласно данным исследования Cardiovascular Health Study 
высокий уровень ТТГ можно рассматривать в качестве фактора 
риска развития СН. В рамках этого исследования изучалась 
частота развития сердечно-сосудистых осложнений более чем 
у 3 тыс. больных старше 65 лет с субклиническим гипотиреозом, 
но без СН [66]. Через 12 лет наблюдения СН развилась у 736 участ-
ников исследования, при этом значительно чаще она встречалась 
у больных с исходно высоким уровнем ТТГ (≥10 МЕ / л) по срав-
нению с лицами с нормальным или незначительно повышенным 
уровнем ТТГ (соответственно 4,2 и 2,3 % в год, p=0,01).

Больные с уровнем ТТГ ≥10 МЕ / л исходно характеризовались 
более высокой скоростью раннего трансмитрального кровотока 
(80 и 72 см / сек соответственно, p=0,002). Спустя 5 лет в под-
группе лиц с высоким уровнем ТТГ отмечалось увеличение массы 
миокарда ЛЖ. Важно отметить, что в случае менее выраженного 
повышения уровня ТТГ (от 4,5 до 9,9 МЕ / л) риск развития СН 
был таким же, как у лиц с нормальным содержанием ТТГ.

Для оценки прогностической значимости ТТГ в условиях 
СН Iacoviello М. с соавт. обследовали 338 больных ХСН и суб-
клиническим гипотиреозом. В исследовании было показано, 
что даже небольшое повышение уровня ТТГ ассоциировалось 
с неблагоприятным течением ХСН [67].

Известно, что биохимическим маркером тяжести дис-
функции сердца является N-концевой фрагмент предшествен-
ника натрийуретического пептида (N-proBNP). Однако в боль-
шинстве исследований, посвященных изучению связи уровня 
ТТГ и содержания NT-proBNP, повышение концентрации 
NT-proBNP в сыворотке крови коррелировало со снижением 
уровня ТТГ (наблюдаемом при гипертиреозе) [68–72].

Влияние терапии левотироксином на параметры  
сердечно-сосудистой системы при гипотиреозе

Таким образом, гипотиреоз (в т. ч. субклинический) играет 
весьма важную роль в становлении ряда звеньев сердечно-
сосудистого континуума.

Вопросы целесообразности скринингового определения 
содержания гормонов щитовидной железы, нормальных зна-
чений ТТГ и необходимости лечения субклинического гипоти-
реоза в настоящее время являются предметом оживленных дис-
куссий. Так, American Thyroid Association рекомендует скрининг 
ТТГ лицам старше 35 с интервалом в 5 лет [73]. Необходимость 
лечения манифестного гипотиреоза левотироксином ни у кого 
не вызывает сомнений. Целесообразность и безопасность гор-
монзаместительной терапии (ГЗТ) при субклиническом гипоти-
реозе и ее влияние на сердечно-сосудистые исходы до настоя-
щего времени доказаны лишь в небольших по численности 
участников исследованиях, многие из которых не были плацебо-
контролируемыми. В части исследований не удалось доказать 
эффективность ГЗТ при субклиническом гипотиреозе.

Результаты исследований, посвященных влиянию ГЗТ при 
субклиническом гипотиреозе на нарушенные параметры эндо-
телиальной функции и жесткости артериальной стенки свиде-
тельствуют об обратимости этих изменений [39, 46]. Nagasaki T. 
с соавт. подтвердили обратимость нарушенной эластичности 
в двойном слепом плацебо-контролируемом исследовании по 
влиянию терапии левотироксином на параметры центральной 
артериальной жесткости, измеренные методом аппланацион-
ной тонометрии, в котором показали, что ее значения умень-
шаются при восстановлении эутиреоидного статуса [74].

В двойном слепом рандомизированном перекрестном 
исследовании, выполненном Razvi с соавт. и включавшем 
100 человек без сердечно-сосудистой патологии, показали, что 
терапия субклинического гипотиреоза левотироксином в дозе 
100 мг по сравнению с плацебо достоверно снижает риск разви-
тия ССЗ, позволяет скорректировать гиперлипидемию и эндо-
телиальную дисфункцию, а также улучшает качество жизни 
таких больных [75]. По мере нормализации гормонального ста-
туса у пациентов с субклиническим гипотиреозом наблюдается 
улучшение диастолической функции ЛЖ [56–60].

С другой стороны, результаты обзора рандомизированных 
плацебо-контролируемых исследований, посвященных оценке 
эффективности заместительной терапии тироксином у боль-
ных с субклиническим гипотиреозом, проведенного под эгидой 
Кокрановской лаборатории [76], показали, что терапия тирок-
сином у таких пациентов не оказывала значимого влияния на 
симптомы гипотиреоза, качество жизни, содержание липидов 
в сыворотке крови, а также сердечно-сосудистую заболеваемость 
и смертность по сравнению с таковыми в группе пациентов, при-
нимавших плацебо. При этом авторами анализа отмечено, что 
имеются доказательства улучшения некоторых параметов диа-
столической функции у пациентов с субклиническим гипотире-
озом, принимавших заместительную терапию левотироксином.

Вероятно, назрела необходимость проведения крупного 
исследования, посвященного проблеме лечения субклиниче-
ского гипотиреоза, которое помогло бы ответить на многие 
актуальные вопросы.

Оценка влияния комбинации стандартной и гормонзаместительной 
терапии у больных ХСН и субклиническим гипотиреозом

На сегодняшний день имеется ряд исследований, посвящен-
ных целесообразности назначения левотироксина пациентам, 
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страдающим ИБС и субклиническим гипотиреозом. При этом 
почти нет публикаций об оценке влияния ГЗТ у больных СН 
и субклиническим гипотиреозом, где бы проводилось доста-
точно полное обследование состояния сердечно-сосудистой 
системы. Не встретилось в доступной литературе и исследова-
ний, оценивающих влияние иАПФ на течение ХСН у пациентов 
с гипотиреозом, как основного класса препаратов в терапии СН.

В настоящее время в Научно-диспансерном отделе НИИ кар-
диологии им. А. Л. Мясникова ФГУ РКНПК Росмед технологий 
проводится исследование, посвященное терапии субклинического 
гипотиреоза в сочетании с СН, в котором планируется изучить 
параметры центральной, периферической гемодинамики, нейро-
гуморального статуса и качество жизни больных СН и гипотирео-
зом (манифестным и субклиническим). По дизайну исследование 
является открытым, сравнительным, рандомизированным, про-
спективным. Период наблюдения составит 6 месяцев. В исследова-
ние планируется включить 100 пациентов с ХСН II–III ФК (NYHA) 
в стабильном состоянии. Пациенты, соответствующие крите-
риям включения / невключения будут распределены на 4 группы. 
В группу 1 планируется включить 20 больных с ХСН в сочетании 
с манифестным гипотиреозом (в том числе пациенты, получающие 
заместительную терапию левотироксином, но не достигшие состо-
яния эутиреоза – ТТГ >4,2 uIU / ml), которые будут получать стан-
дартную терапию для больных ХСН и терапию левотироксином. 
В группу 2 будет включено 20 больных ХСН без признаков гипоти-
реоза, которые будут получать стандартную терапию для больных 
ХСН. 60 пациентов с ХСН в сочетании с субклиническим гипоти-
реозом будут рандомизированы в группу 3 (стандартной терапии 
ХСН) и группу 4 (стандартной терапии ХСН и ГЗТ) (рис. 2) в соот-
ношении 1:1. Доза левотироксина будет подбираться до оптималь-
ной для каждого пациента, подразумевающей достижение эутире-
оидного состояния (значение ТТГ в пределах 1,5–2,5 uIU / ml).

В исследование включаются пациенты в стабильном состоянии 
и на рекомендованной терапии ХСН. В качестве иАПФ для лечения 
больных выбран фозиноприл (Фозикард, Actavis), как препарат, 
доказавший свою высокую эффективность в лечении таких паци-
ентов. Так, в двойном слепом рандомизированном плацебо-контро-
лируемом исследовании FEST (Fosinopril Efficacy / Sa fety Trial) оцени-
валась эффективность фозиноприла при СН – влияние на толерант-
ность больных к физической нагрузке и выраженность клинической 
симптоматики. В исследование были включены 308 больных ХСН 
II–III ФК, 155 из которых получали фозиноприл, 153 – плацебо. 
У больных, получавших фозиноприл, среднее время нагрузки (по 
ВЭМ-тесту) возросло достоверно больше, чем в группе плацебо – 
38,1 с и 23,5 с соответственно, р=0,01). При лечении фозиноприлом 
достоверно снизился ФК ХСН, уменьшилась одышка, снизилась 
потребность в дополнительном назначении диуретиков, сократи-
лась частота госпитализаций из-за ухудшения течения ХСН. Общая 
смертность достоверно не различалась между группами [77]. В дру-
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Рисунок 2. Дизайн исследования
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гом двойном слепом рандомизированном исследовании 241 паци-
ент с ХСН II или III ФК по NYHA был рандомизирован для приема 
фозиноприла по 10–20 мг / сут. или плацебо в течение 24 недель. 
Особенностью исследования было отсутствие в терапии больных 
дигоксина. Эффективность лечения оценивалась по клинической 
симптоматике, толерантности к физической нагрузке (ВЭМ-тест) 
и по наличию признаков прогрессирования ХСН (смерть от ХСН, 
потребность в повторных госпитализациях, необходимость в парен-
теральном введении мочегонных средств). У пациентов, принимав-
ших фозиноприл, значимо уменьшалась выраженность клиниче-
ских симптомов и достоверно увеличивалось время нагрузки. Риск 
развития исходов, связанных с ухудшением течения ХСН, также 
был достоверно ниже в группе получавших фозиноприл [78].

Российское исследование ФАСОН, включавшее 1945 паци-
ентов с ХСН ІІ–ІІІ ФК, находящихся на амбулаторном лечении, 
продемонстрировало высокую эффективность и безопасность 
применения фозиноприла у данной категории пациентов [79].

Большим преимуществом фозиноприла перед другими 
иАПФ является его сбалансированный двойной путь выведе-
ния из организма: почечная экскреция с мочой и печеночная 
деградация активных метаболитов с последующим удалением 
их с желчью через желудочно-кишечный тракт. Доказано, что 
фозиноприл реже других иАПФ вызывает такой побочный 
эффект, как кашель [80]. Более того, имеются доказательства, 
что сухой кашель, вызываемый другими иАПФ, ослабевает или 
даже полностью исчезает при переходе на фозиноприл [81, 82].

Частота побочных эффектов при применении фозиноприла 
и плацебо, по данным плацебо-контролируемых исследований 
[83], у больных ХСН II–IV ФК практически не отличалась.

Высокая эффективность, хорошая переносимость фози-
ноприла и достаточная приверженность больных к терапии 
позволяют рассчитывать на стабильность состояния паци-
ентов с ХСН и гипотиреозом как на период наблюдения, 
так и при дальнейшем лечении.
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