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В статье представлен опыт клинически ус-
пешного применения терапии малыми до-

зами дофамина (0,25-0,5 мкг/кг/мин.) у боль-
ной с хронической сердечной недостаточностью 
в стадии декомпенсации.
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ВВЕДЕНИЕ 
На сегодняшний день распространенность 

в Украине хронической сердечной недостаточ-
ности (ХСН) III-IV функционального клас-
са составляет 2,3%, а количество страдающих 
ХСН I-II функционального класса достигает 
по численности 9,4%, что значительно превы-
шает аналогичные зарубежные показатели [1]. 
Количество больных, имеющих дисфункцию 
левого желудочка в целом по стране приближа-
ется, согласно некоторым оценкам, к 12% (16 
млн человек) [2]. Таким образом, проблема за-
болевания является не только медицинской, но 
и социально-экономической [3, 4].

В развитых странах мира сохраняется тен-
денция к росту абсолютного количества боль-
ных с ХСН, а годичная смертность остается вы-
сокой [5]. В сложившейся ситуации решение 
проблемы тесно сопряжено с четким определе-
нием задач, которые должны быть по возмож-
ности в максимальной степени реализованы 
при лечении ХСН [6]. Необходимо минимизи-
ровать основные симптомы заболевания, к ко-
торым относится одышка, сердцебиение, по-
вышенная утомляемость, задержка жидкости  

в полостях вследствие снижения насосной фун-
кции сердца [7]. Следует также прервать цепь 
патологических процессов, приводящих к пов-
реждению органов-мишеней — сердца, почек, 
головного мозга, сосудов [8]. Важнейшим ас-
пектом фармакотерапии, который способству-
ет комплаентности больных к проводимому ле-
чению, является значимое повышение качества 
жизни пациента и улучшение прогноза заболе-
вания в целом (продление продолжительности 
жизни) [9, 10].

В патогенезе ХСН ведущее значение отво-
дится следующим факторам. Прежде всего, это 
поражение сердца, приводящее в большинстве 
случаев к нарушению систолической функции 
[11], которая проявляется снижением ударного 
объема левого желудочка (ЛЖ) и уменьшени-
ем сердечного выброса. По мере эволюции де-
генеративных изменений в миокарде присоеди-
няется нарушение диастолической функции 
[12, 13]. Сопутствующая рефлекторная актива-
ция вазоконстрикторных симпато-адреналовой  
и ренин-ангиотензин-альдостероновой систем 
и сопряженное с этим повышение уровня сосу-
досуживающих субстанций в кровотоке [14] не 
компенсируется в должной степени вазодила-
тирующими нейрогуморальными механизма-
ми [15]. В итоге наступает системная вазоконс-
трикция, которая на первом этапе действует 
как компенсаторный механизм, направленный 
на то, чтобы в условиях снижения сердечного 
индекса поддерживать достаточный уровень 
артериального давления и, тем самым, перфу-
зию жизненно важных органов (головной мозг, 
сердце, почки) [16]. Однако по мере прогресси-
рования ХСН стабильное повышение общего 
периферического сопротивления сосудов все 
более препятствует осуществлению нормаль-
ной насосной функции ЛЖ, возникает и на-
растает ремоделирование миокарда как за счет 



ОРИГІНАЛЬНЕ ДОСЛІДЖЕННЯ

94 Український журнал клінічної та лабораторної медицини • Том 4, №2, 2009

первичных изменений в сердце, так и под вли-
янием системной вазоконстрикции [17]. Таким 
образом, замыкается цепь патологических зве-
ньев, приводящая к прогрессированию ХСН  
и летальному исходу [18].

Исходя из степени и длительности воздейс-
твия чрезмерной механической нагрузки на ле-
вый желудочек, можно выделить три стадии 
развития нарушений при ХСН: острую адап-
тацию к гемодинамической нагрузке, компен-
саторную гипертрофию миокарда и недоста-
точность миокарда в исходе [19]. На начальном 
этапе при острой нагрузке и нормальном ЛЖ 
(например, в раннюю стадию развития гемоди-
намических нарушений при клапанном поро-
ке или гипертонии) ингибиторы ангиотензин-
превращающего фермента (ИАПФ) благодаря 
вазодилатирующему действию приводят к сни-
жению артериального давления и торможению 
расширения желудочков, вызывают уменьше-
ние нагрузки на миокард, что предупреждает 
(значительно замедляет) развитие гипертро-
фии ЛЖ [20].

На второй стадии развития ХСН ИАПФ 
уменьшают гипертрофию ЛЖ, которая являет-
ся причиной развития диастолической дисфун-
кции и предрасполагает к переходу в конечную 
стадию ХСН [21].

В третьей стадии ИАПФ, вызывая сниже-
ние нагрузки на миокард, уменьшают выражен-
ность дилатации желудочков [22].

Лечение этой группы пациентов преследует 
следующие цели:

1. Устранение или уменьшение действия 
причинного фактора.

2. Купирование симптомов заболевания — 
одышки, сердцебиения, повышенной утомляе-
мости и задержки жидкости в организме.

3. Защита органов-мишеней от поражения 
(мозг, сердце, почки, сосуды, мускулатура).

4. Улучшение качества жизни.
5. Уменьшение числа госпитализаций.
6. Улучшение прогноза (продление жизни).
Крупномасштабные рандомизированные 

исследования позволили уточнить место раз-
личных лекарственных препаратов в медика-
ментозной терапии больных с ХСН, обуслов-
ленной систолической дисфункцией левого 
желудочка.

В настоящее время в качестве основных 
средств для длительного лечения больных с 
ХСН рекомендуется использовать 4 группы ле-
карственных препаратов:

1. Ингибиторы АПФ.
2. Петлевые и тиазидные диуретики.

3. Бета-адреноблокаторы.
4. Сердечные гликозиды.
Дополнительно по особым показаниям при-

меняются блокаторы альдостероновых рецеп-
торов, блокаторы рецепторов АТ II, некото-
рые прямые вазодилататоры и негликозидные 
средства, которые способны увеличивать сокра-
тимость миокарда. Новые инотропные средства 
намного превосходят сердечные гликозиды.

На данный момент известно несколько клас-
сов лекарственных средств, обладающих по-
ложительным инотропным действием. К ним 
относятся бета-стимуляторы, альфа-стимуля-
торы, ингибиторы фосфодиэстеразы, препара-
ты, влияющие на электролитные каналы, сен-
ситизаторы кальция. 

В соответствии с рекомендациями амери-
канских и европейских экспертов положитель-
ные инотропные лекарственные препараты 
могут применяться только у больных с тяже-
лой декомпенсацией сердечной деятельности  
в виде коротких курсов (не более 10-14 дней)  
с целью повышения сердечного выброса и уве-
личения диуреза.

В настоящее время для коррекции гемоди-
намических расстройств чаще всего использу-
ется внутривенное введение допамина или до-
бутамина.

КЛИНИчЕСКОЕ НАбЛюДЕНИЕ
Больная П., 1954 г. рождения, обратилась в 

поликлинику по месту жительства в сентябре 
2006 г. с жалобами на одышку в покое, сильные 
отеки туловища и нижних конечностей, сла-
бость, жажду и сухость во рту.

Болеет с 1998 г., когда стала обращаться  
в поселковую больницу по поводу высоких 
цифр АД до 180-200 мм рт.ст. Ежегодно 1-2 
раза в год проходила курсы лечения как по мес-
ту жительства, так и в терапевтическом отделе-
нии больницы. Лечение сопровождалось вре-
менным улучшением, проявлялось снижением 
АД со 180-200 мм рт.ст. до 150-160 мм рт.ст. 
Постепенно усиливалась одышка и отеки ниж-
них конечностей, которые стали постоянными. 
Регулярный прием эналаприла, фуросемида, 
дигоксина, нитросорбида видимого улучшения 
не давал. К сентябрю 2006 г. состояние ухуд-
шилось настолько, что больная не могла лежа 
спать, одышка беспокоила в покое, появились 
трофические язвы голеней.

Объективно: сознание ясное, состояние тя-
желое. Цианоз ногтевых лож, губ, нижних тре-
тей голеней. В легких дыхание ослабленное, 



ОРИГІНАЛЬНЕ ДОСЛІДЖЕННЯ

95Український журнал клінічної та лабораторної медицини • Том 4, №2, 2009

ЧДД 30 в мин., в нижних и средних отделах лег-
ких выслушиваются влажные хрипы. Тоны сер-
дца приглушены, аритмичные АД 200/140 мм 
рт.ст, ЧСС 140-160 в мин. Живот отечный, пу-
пок выпячен, печень перкуторно выступает из 
под реберной дуги на 10-11 см. Отеки на ниж-
них конечностях. В нижней трети обоих голе-
ней и на тыльных поверхностях обоих стоп тро-
фические язвы. Диурез 0,5-0,7 л в сут. Стул не 
нарушен. ЭКГ: трепетание предсердий, непра-
вильная форма, признаки гипертрофии обоих 
желудочков.

Учитывая данные предыдущих обследова-
ний, был выставлен диагноз: ИБС, диффузный 
кардиосклероз, трепетание предсердий, непра-
вильная форма, СН ІІБ-ІІІ, ФК-4. Гипертони-
ческая болезнь ІІІ (тяжелая форма) (СН ІІБ-
ІІІ, гипертоническое сердце).

Вес больной перед началом лечения состав-
лял 120 кг.

Больной была назначена следующая тера-
пия: поляризующая смесь (5% глюкоза, па-
нангин 30 мл, сульфат магния 20 мл, дигоксин 
0,25% 1 мл, глюкоза 40% — 20 мл, инсулин-акт-
рапид 4 ЕД) внутривенно капельно, торасемид 
(трифас) 8 мл на 50 мл физраствора. В тече-
ние первой недели АД снизилось до 160-180 мм 
рт.ст. Ежедневная потеря веса составила от 0,5 
до 0,7 кг в сут. Для стимуляции диуреза к ранее 
назначенной терапии был добавлен дофамин  
в дозе 0,25-0,5 мкг/кг/мин., после чего увели-
чился диурез до 2-2,5 л/сут., ежедневная потеря 
веса достигала 1 кг. При этом повышения арте-
риального давления и ЧСС у больной не фикси-
ровалось. За 3 недели лечения вес уменьшился 
со 120 до 104-105 кг. Параллельно проводилось 
лечение таблетированными препаратами — ди-
ротон, конкор, аспекард, нормодипин, трифас, 
верошпирон, предуктал, физиотенз. Состояние 
больной стабилизировалось. Больная до сере-
дины декабря находилась в компенсированном 
состоянии. АД стабилизировалось на цифрах 
160-180 мм рт.ст. Отмечалась выраженная по-
ложительная динамика, которая проявлялась 
усилением репарации (зажили язвы на голе-
нях), исчезла одышка в покое.

Во второй половине декабря 2006 г. внезап-
но на фоне относительно спокойного состоя-
ния возникла беспричинная одышка, в течение 
недели на нижних конечностях усилились оте-
ки. В этой связи больная повторно обратилась 
для лечения. Учитывая в анамнезе имеющий-
ся тромбофлебит нижних конечностей, появ-
ление субфебрильной температуры и крепи-
тирующих хрипов в нижних отделах правого 

легкого, была заподозрена ТЭЛА мелких вет-
вей. Больной был проведен 10-дневный курс 
терапии, которая включала инфузию дофами-
на, петлевые калийсберегающие диуретики 
(трифас). Дополнительно проводилась проти-
вомикробная терапия с применением антиби-
отиков широкого спектра действия, метрони-
дозол 100 мл, цефтриаксон 2 г/сут., тромбонет 
по 75 мг на ночь. За 10 дней состояние больной 
улучшилось, исчезла температура, уменьши-
лись отеки. В дальнейшем больной 3 раза в год 
проводилась поддерживающая терапия с при-
менением вышеизложенной схемы, при этом 
отмечалась выраженная положительная дина-
мика. В настоящий момент больная находится 
под наблюдением по месту жительства. Состо-
яние стабильное, без ухудшений, сохраняется 
СН ІІБ-ІІІ. Коррекция гемодинамики осущест-
вляется только таблетированными лекарствен-
ными препаратами. Масса тела остается ста-
бильной 105-108 кг. 

ЗАКЛючЕНИЕ
В данной ситуации с уверенностью можно 

говорить, что дофамин оказывает дозозависи-
мое влияние на - и -адренергические рецеп-
торы за счет высвобождения норадреналина из 
гранулярных пресинаптических депо, то есть 
оказывает непрямое адреномиметическое дейс-
твие. 

Прямое стимулирующее воздействие дофа-
мина на дофаминергические рецепторы почек 
в небольших дозах (0,25-0,5 мкг/кг/мин.) вы-
зывает в них вазодилатацию, увеличивает по-
чечный кровоток и усиливает диурез. Следова-
тельно, при лечении больных с тяжелой ХСН  
с нарушениями кровообращения и почечной 
недостаточностью использование дофамина 
может улучшить перфузию почек, что позво-
ляет добиваться увеличения диуреза и выведе-
ния пациента из состояния тяжелой декомпен-
сации.

Таким образом, за последние годы значи-
тельно расширился спектр положительных 
инотропных лекарственных препаратов, бла-
готворное действие которых на гемодинамику 
при СН особенно отчетливо проявляется при 
кратковременном применении (не более 10-14 
дней). Однако при длительном использовании 
они обычно не влияют на продолжительность 
жизни больных (или даже укорачивают ее). 
Тем не менее, в критических ситуациях и для 
лечения декомпенсированной ХСН неглико-
зидные инотропные препараты остаются жиз-
ненно важными лекарственными средствами.
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У статті представлений досвід клінічно успіш-
ного застосування терапії малими дозами дофамі-
ну (0,25-0,5 мкг/кг/хв.) у хворої із хронічною сер-
цевою недостатністю у стадії декомпенсації.
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In the article we introduced clinically successful 

application of therapy by dopamine in low doses 
(0,25-0,5 mkg/kg/min.) at patients with chronic heart 
failure in decompensation stage.
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