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Резюме
В настоящее время отмечается неуклонный рост распространенности хронической сердечной недостаточности (ХСН), 
а также высокий уровень смертности, ассоциированный с данным состоянием, несмотря на проведение рациональной фар-
макотерапии. Использование в клинической практике квадротерапии для лечения ХСН способствует блокированию ней-
рогуморальной регуляции за счет ингибирования ренин-ангиотензин-альдостероновой и симпатоадреналовой систем, что 
приводит к снижению пред- и постнагрузки и, соответственно, замедлению и частично обратному развитию ремоделирова-
ния камер сердца, однако эти препараты не оказывают влияния на энергетический обмен кардиомиоцитов, нарушающийся 
у пациентов еще на доклинической стадии ХСН. В связи с этим важная задача практического здравоохранения – поиск 
новых схем патогенетической терапии ХСН. Одним из перспективных направлений является назначение адъювантной тера-
пии, представителем которой является фосфокреатин – препарат, обладающий кардиопротективным эффектом, доказанным 
в большом количестве исследований, и обеспечивающий поддержание энергетического метаболизма миокарда. Прием 
фосфокреатина предотвращает дальнейшее ухудшение сократительной функции сердца у пациентов с ХСН, уменьшает 
степень повреждения клеточной мембраны, улучшает микроциркуляцию, а также обладает антиаритмической активно-
стью, что особенно значимо у больных с инфарктом миокарда в анамнезе. Препарат не только улучшает качество жизни 
пациентов, уменьшая выраженность симптомов, но и доказанно увеличивает сократимость миокарда и снижает смертность. 
Целью описания клинического случая является сообщение о применении адъювантной терапии у пациента с ХСН после 
использования всех резервов фармакотерапии. В клиническом случае продемонстрирована эффективность приема фос-
фокреатина в лечении ХСН, подтверждающаяся данными клинического, лабораторного и инструментального обследования.
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Abstract
Currently, there is a steady increase in the prevalence of chronic heart failure (CHF), as well as a high mortality rate associated 
with this condition, despite the implementation of rational pharmacotherapy. The use of quadrotherapy in clinical practice for 
the treatment of CHF contributes to the blocking of neurohumoral regulation by inhibiting the renin-angiotensin-aldosterone 
and sympathoadrenal systems, which leads to decrease in pre- and afterload and, respectively, to delayed and partial reverse 
remodeling of the heart chambers. However, these drugs don’t affect the energy metabolism of cardiomyocytes, which is still 
impaired in patients at the preclinical stage of CHF. In this regard, an important task of practical healthcare is the search for 
new schemes of a pathogenetic therapy of CHF. One of the promising directions is an adjuvant therapy, which is represented 
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ВВЕДЕНИЕ

Распространенность хронической сердечной недоста-
точности (ХСН) в настоящее время неуклонно растет, со-
ставляя, согласно результатам различных исследований, от 
1 до 14%, а заболеваемость колеблется от 100 до 900 слу-
чаев на 100 000 человеко-лет [1–3]. По данным эпидеми-
ологического исследования ЭПОХА-ХСН [4], в России за 
последние 20 лет (период наблюдения с 2007 по 2017 г.) 
отмечается рост пациентов с ХСН с 6,1 до 8,2%, при этом 
распространенность ХСН III–IV функционального класса 
(ФК) составляет 3,1%. Это обусловлено старением насе-
ления, увеличением в популяции частоты встречаемости 
заболеваний, непосредственно приводящих к формиро-
ванию ХСН, а также успехами в лечении таких состояний, 
что сопровождается ростом продолжительности жизни па-
циентов [2, 5, 6]. Подобные данные иллюстрируют значи-
мость ХСН как важной медико-социальной проблемы.

Следует отметить, что ХСН представляет собой возраст-
ассоциированный синдром: так, ее частота встречаемо-
сти у лиц моложе 55 лет составляет 0,3 на 1000 человек, 
а у пациентов старше 85 лет – 18 на 1000 [7]. Согласно ис-
следованию Global Burden of Disease («Глобальное бремя 
болезней») [8], более 2/3 всех случаев развития ХСН обу-
словлено такими заболеваниями, как артериальная гипер-
тензия (АГ), ишемическая болезнь сердца (ИБС), сахарный 
диабет (СД), хроническая обструктивная болезнь лег-
ких (ХОБЛ) и хроническая ревматическая болезнь серд-
ца. В российской популяции основными этиологическими 
факторами развития ХСН являются АГ (88–98,7% случаев), 
ИБС (59–63,3% случаев), а также СД (16,6%) и фибрилля-
ция предсердий (ФП) (12,3%) [4, 9]. 

Другой проблемой современного здравоохранения яв-
ляется онкопатология, заболеваемость которой сходным об-
разом имеет тренд к неуклонному увеличению 1 [10, 11]. Так, 
в европейских странах насчитывается более 8,7 млн паци-
ентов с раком, а ежегодное число новых случаев, по про-
гнозам, будет превышать 3 млн [12]. Новые схемы и мето-
ды терапии злокачественных новообразований позволили 
увеличить выживаемость и продолжительность жизни таких 

1 World Health Organization. Global Health Estimates 2016: disease burden by cause, age, sex, 
by country and by region, 2000–2016. Geneva: World Health Organization; 2018. Available at: 
https://www.who.int/healthinfo/global_burden_disease/estimates/en/index1.html. 

пациентов, но при этом способствовали возрастанию числа 
случаев кардиотоксичности (особенно при приеме антра-
циклиновых антибиотиков) с развитием ХСН 2 [10, 11].

В последние десятилетия назначение пациентам с ХСН 
рациональной фармакотерапии способствовало увеличе-
нию продолжительности жизни пациентов. Согласно ис-
следованию ЭПОХА-ХСН [4], у 97,1% пациентов было на-
значено хотя бы одно лекарственное средство (ЛС) для 
лечения ХСН, 2 препарата принимали 54,6% больных, в то 
время как доля лиц без терапии за 15 лет уменьшилась 
в 12 раз [4]. Однако, несмотря на значительные успехи 
в тактике ведения данной когорты больных, прогноз па-
циентов с ХСН остается неблагоприятным, характеризу-
ясь высоким уровнем смертности, а также ухудшением 
качества жизни. После постановки диагноза ХСН выжи-
ваемость в течение 1 года составляет 72–75% [12, 13], 
а 5-летняя выживаемость равна 35–52% [13–15]. Продол-
жительность жизни пациентов с ХСН I–II ФК составляет 
8,4 года, сокращаясь в когорте с ХСН III–IV ФК до 3,8 года, 
а смертность от любой причины – 4,8 и 10,2% в год со-
ответственно  [4]. У пациентов с выраженной клиниче-
ской симптоматикой (IV ФК) отмечается повышение ри-
ска смертности на 50% в течение 1–2 лет по сравнению 
с 20–30% в когорте ХСН III ФК [16, 17]. Еще одним значи-
мым предиктором смертности у пациентов с сердечной 
недостаточностью (СН) является количество предыдущих 
госпитализаций с СН – более 50% пациентов, госпитали-
зированных более 3 раз в течение всей жизни после по-
становки диагноза, умирают в течение 1 года наблюдения 
от момента последнего стационарного лечения [18, 19]. 

В связи с вышеупомянутым основной задачей, стоя-
щей перед практическим здравоохранением, является по-
иск новых схем патогенетической терапии ХСН, направ-
ленной на улучшение качества жизни и выживаемости 
данных больных и уменьшение числа их госпитализаций. 
Одним из активно изучаемых в настоящее время направ-
лений является воздействие на начальные звенья патоге-
неза СН, т.е. еще до развития выраженных клинических 
проявлений. На доклинических стадиях происходит на-
рушение метаболизма кардиомиоцитов, в большей сте-
пени обусловленное истощением запасов ферментов 
и веществ, участвующих в энергообмене, в особенности 
2 Ibid.

by phosphocreatine, a drug with a cardioprotective effect, proven in a large number of studies, which ensures the maintenance 
of myocardial energy metabolism. The use of phosphocreatin prevents further deterioration of  the contractile function 
of the heart in patients with CHF, reduces the degree of damage to the cell membrane, improves microcirculation, and also 
has antiarrhythmic activity, which is especially significant in patients with a history of myocardial infarction. The drug not 
only improves the quality of life of patients by reducing the severity of symptoms, but also has been proven to increase 
myocardial contractility and reduce mortality. The purpose of the clinical case report is the description of adjuvant therapy 
results in a patient with CHF after using all pharmacotherapy reserves. The clinical case demonstrates the effectiveness of CHF 
treatment with phosphocreatine, confirmed by data from clinical, laboratory and instrumental examinations.

Keywords: chronic heart failure, cardiomyocyte energy supply, ejection fraction, cardiac remodeling, diastolic function, 
adjuvant therapy, phosphocreatine
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киназы. В условиях повышенной потребности миокарда 
в энергии применение экзогенного фосфокреатина в ка-
честве кардиопротективной адъювантной терапии у паци-
ентов с ХСН способно обеспечить поступление дополни-
тельного субстрата к миофибриллам, что в свою очередь, 
по данным большого количества исследований, доказан-
но повышает сократительную функцию миокарда, улучшая 
самочувствие пациента и снижая смертность. 

Ниже будет представлен клинический случай приме-
нения адъювантной терапии ХСН.

КЛИНИЧЕСКИЙ СЛУЧАЙ

Пациент К., 67 лет, обратился на прием к кардиоло-
гу поликлиники в мае 2023 г. с жалобами на одышку при 
умеренной физической нагрузке, выраженную общую сла-
бость, утомляемость, данные жалобы беспокоят длитель-
ное время. 

Со слов больного и по данным представленной меди-
цинской документации, в 1998 г. перенес инфаркт мио-
карда (ИМ). Более 20 лет наблюдается с диагнозом «Ги-
пертоническая болезнь», постоянной антигипертензивной 
терапии длительное время не получал. Из анамнеза из-
вестно, что 27 октября 2022 г. в связи с нарастанием за-
грудинных болей бригадой скорой помощи с направи-
тельным диагнозом «Острый коронарный синдром (ОКС) 
с подъемом сегмента ST» госпитализирован в отделение 
кардиологии многопрофильного стационара. На электро-
кардиограмме (ЭКГ) зарегистрирован синусовый ритм, 
подъем сегмента ST в отведениях II, III, AVF, реципрокная 
депрессия сегмента ST в отведениях I, AVL, V2-V6. Опреде-
лен высокочувствительный тропонин I (вчТнI) – 27,0 нг/мл 
(норма 0–0,04 нг/мл). По результатам выполненного эхо-
кардиографического исследования (ЭхоКГ) выявлен ги-
покинез верхушки левого желудочка (ЛЖ), заднебоковой 
стенки ЛЖ и задней стенки ЛЖ на базальном и среднем 
уровнях со снижением фракции выброса (ФВ) до 40%. 
Митральная регургитация до 2 ст. В экстренном порядке 
27.10.2022 г. проведена коронароангиография (КАГ), где 
было выявлено многососудистое поражение коронарных 
артерий (КА): стеноз передней межжелудочковой ветви 
(ПМЖВ) в проксимальной трети до 70%, правой коронар-
ной артерии (ПКА) в средней трети до 90% и проведе-
на транслюминальная баллонная ангиопластика (ТЛБАП) 
с последующим стентированием ПМЖВ и ПКА. В дальней-
шем после перенесенного повторного ИМ периодически 
наблюдался у кардиолога по месту жительства. Назначен-
ную медикаментозную терапию принимал нерегулярно. 

10 марта 2023 г. в связи с декомпенсацией ХСН по-
вторно поступил в  кардиологическое отделение мно-
гопрофильного стационара г. Москвы. При поступлении 
предъявлял жалобы на одышку при небольшой физиче-
ской нагрузке (ходьба по ровному месту на расстояние не 
более 200 м), на холоде и при подъеме на один лестнич-
ный пролет, проходящую самостоятельно в покое; появле-
ние выраженных отеков на голенях и стопах, с ухудшени-
ем ближе к вечеру после ходьбы, увеличение окружности 

нижних конечностей (остаются следы от резинки носков, 
обувь стала слишком тесной), на давящие боли за груди-
ной, беспокоящие длительное время и возникающие при 
физической нагрузке (ходьба по ровному месту на рассто-
яние более 500 м), на холоде и при подъеме в горку, ку-
пирующиеся самостоятельно в покое или после приема 
нитроглицерина в течение 2–3 мин; выраженную общую 
слабость, повышенную утомляемость; повышение цифр 
АД максимально до 185/100 мм рт. ст. На момент госпита-
лизации получал следующие лекарственные препараты: 
ацетилсалициловую кислоту (АСК) 100 мг/сут, аторваста-
тин 20 мг/сут, тикагрелор 90 мг 2 раза в сутки, бисопро-
лол 5 мг/сут, валсартан/сакубитрил 100 мг 2 раза в сут-
ки. При первичном осмотре в условиях стационара общее 
состояние средней тяжести. Тяжесть состояния обуслов-
лена клиникой декомпенсации сердечной недостаточно-
сти, стабильной стенокардией. Рост 193 см, вес 97 кг, ИМТ 
26 кг/м2. Развитие подкожной клетчатки нормальное. Об-
ращает на себя внимание наличие симметричных отеков 
стоп и голеней. Окраска кожных покровов обычная. От-
мечается пульсация набухших яремных вен: в положении 
лежа, стоя. Частота дыхательных движений 20 в минуту. 
Дыхание везикулярное, проводится во все отделы, хрипов 
нет. Тоны сердца приглушены, ритмичные. Шумы в серд-
це не выслушиваются. ЧСС 86 уд/мин. АД: на левой руке 
155/90 мм рт. ст., на правой руке 160/90 мм рт. ст. Пульс 
ритмичный, удовлетворительного наполнения – 86 уд/мин. 
Печень выступает из-под реберной дуги на 2 см. 

Проходимое расстояние согласно тесту 6-минутной 
ходьбы при поступлении составило 284 м. Количество 
баллов по шкале ШОКС (шкала оценки клинического со-
стояния пациента с ХСН) равняется 7. 

По данным лабораторных исследований от 10.03.2023 г.: 
общий анализ крови и мочи без особенностей. Согласно 
результатам биохимического исследования: мочевина – 
7,1 ммоль/л (норма 2,80–7,20 ммоль/л); креатинин – 90,3 мк-
моль/л (норма 57,0–115,0 мкмоль/л); скорость клубочковой 
фильтрации (СКФ) по CKD-EPI: 80 мл/ мин/1,73 м2; калий – 
4,5 ммоль/л (норма 3,1–5,1 ммоль/л); натрий – 136 ммоль/л 
(норма 135– 145 ммоль/л); общий холестерин – 5,87 ммоль/л 
(норма 3,4–6 ммоль/л); холестерин липопротеинов высо-
кой плотности – 0,88 ммоль/л (норма 0,9–2 ммоль/л); хо-
лестерин липопротеинов низкой плотности – 3,47 ммоль/л 
(норма 0–3,4  ммоль/л); триглицериды  – 1,55  ммоль/л 
(норма 0,15–2,83 ммоль/л); глюкоза – 6,54 ммоль/л (нор-
ма 3,90– 6,10 ммоль/л); аспартатаминотрансфераза (АСТ) – 
16 ЕД/л (норма 0,0– 40,0 ЕД/л); аланинаминотрансфераза 
(АЛТ) – 17 ЕД/л (норма 0,0–41,0 ЕД/л), NT-proBNP (N-terminal 
pro-B-type natriuretic peptide, N-концевой мозговой на-
трийуретический пептид) – 1048 пг/мл (норма < 125 пг/мл), 
вчТнI – 0,06 нг/мл (норма 0–0,04 нг/мл). 

ЭКГ от 10.03.2023 г.: ритм синусовый. ЭОС отклонена вле-
во. ЧСС = 83 уд/мин. PQ = 0,178 c, QRS = 0,1 c, QTс = 0,419 c. 
Острых ишемических изменений нет. Зубец q в отв. II, Qr 
в отв. III, aVF (рубцовые изменения по нижней стенке ЛЖ). 
Нарушение внутрижелудочковой проводимости.

ЭхоКГ с допплеровским анализом от 13.03.2023 г. Ле-
вое предсердие (ЛП): 5,0 см (n < 4,0 см), индексированный 
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объем ЛП (ОЛП) = 51 мл/м2 (норма < 35 мл/м2). Левый же-
лудочек: конечный диастолический размер (КДР) 5,8 см 
(норма до 5,6 см); конечный систолический размер (КСР) 
4,7 см (норма до 4,0 см), конечный диастолический объем 
(KДO) 160 мл; конечный систолический объем (KСO) 117 мл. 
ФВ ЛЖ = 37% (по Simpson). Толщина стенок ЛЖ: межжелу-
дочковая перегородка – 1,2 см (норма до 1,1 см); задняя 
стенка – 1,2 см (норма до 1,1 см). Индекс массы миокарда 
ЛЖ (ИММЛЖ) – 130,1 г/м2. Гипокинез верхушки ЛЖ, заднебо-
ковой стенки ЛЖ и задней стенки ЛЖ на базальном и сред-
нем уровнях. Диастолическая дисфункция I типа: Е/А = 0,6. 
Полость правого желудочка: 4-камерная позиция, попереч-
ный размер 4,2 см (норма до 3,6 см). Правое предсердие 
(ПП): 4,5 см (норма < 3,8 см), индексированный объем ПП 
(ОПП) = 40 мл/м2 (норма < 32 мл/ м2). Межпредсердная пере-
городка: без особенностей. Нижняя полая вена 1,8 см, кол-
лабирует после глубокого вдоха менее чем на 50%. Ми-
тральный клапан: уплотнение створок, Рмакс. = 6 мм рт. ст., 
митральная регургитация 2-й степени. Стенки аорты утол-
щены и уплотнены. Диаметр корня аорты 3,3 см. Аортальный 
клапан: уплотнение створок, Рмакс. = 9 мм рт. ст. Трикуспи-
дальный клапан: неизменен, трикуспидальная регургитация 
2-й степени. Клапан легочной артерии: легочная регургита-
ция 1-й степени, систолическое давление в легочной арте-
рии (СДЛА) 30 мм рт. ст. Диаметр ствола легочной артерии 
2,6 см. В связи с декомпенсацией ХСН и отсутствием клини-
ческой картины ОКС от проведения КАГ в настоящую госпи-
тализацию было решено воздержаться.

По данным триплексного ультразвукового ангиоскани-
рования брахиоцефальных артерий (БЦА) от 13.03.2023 г. 
выявлены признаки атеросклеротического поражения экс-
тракраниальных отделов БЦА в виде неравномерного утол-
щения комплекса «интима – медиа» до 1,3 мм, наличие ате-
росклеротических бляшек со стенозом до 55– 60% в общей 
сонной (ОСА) и внутренней сонной артериях (ВСА) справа. 

Обращает на себя внимание, по данным УЗИ органов 
брюшной полости от 13.03.2023 г., гепатомегалия. Соглас-
но рентгенографическому исследованию органов грудной 
клетки от 10.03.2023 г. выявлены признаки кальциноза 
аорты, расширения тени сердца влево, усиления сосуди-
стого рисунка легких. 

Установлен диагноз: ИБС. Постинфарктный кардиоскле-
роз (1998 г., 26.10.2022 г.). Состояние после ТЛБАП, ЧКВ 
со стентированием ПКА, ПМЖВ от 27.10.2022 г. (BIOMIME 
sirolimus BT91 3,5 × 24 мм). Стенокардия напряжения 2 ФК.

Осложнение основного заболевания. Хроническая сер-
дечная недостаточность с  низкой фракцией выброса 
(ФВ = 37%), функциональный класс 3 по NYHA (New York 
Heart Association; Нью-Йоркская ассоциация кардиоло-
гов), стадия 2А по Стражеско – Василенко.

Фоновое заболевание. Гипертоническая болезнь III ста-
дии, неконтролируемая АГ, риск ССО 4 (очень высокий). Це-
левой уровень АД 130–139/70–79 мм рт. ст. Дислипиде-
мия. Атеросклероз брахиоцефальных артерий. Правые ОСА 
и ВСА – стеноз до 55–60%. Нарушение гликемии натощак. 

После проведенного курса терапии в условиях карди-
ологического отделения стационара состояние больного 
стабилизировалось, отмечено улучшение самочувствия, 

уменьшение выраженности одышки. При выписке из ста-
ционара 18.03.2023 г. тест 6-минутной ходьбы (6 МТХ) – 
365 м. Пациенту была скорректирована терапия и даны 
рекомендации по лекарственным назначениям на амбу-
латорном этапе: АСК 100 мг/сут, тикагрелор 90 мг 2 раза 
в  сутки, аторвастатин 80 мг/сут, бисопролол 10 мг/сут, 
валсартан/сакубитрил 200 мг 2 раза в сутки, эплеренон 
50 мг/сут, торасемид 10 мг/сут, дапаглифлозин 10 мг/сут.

В настоящее время в течение около 2 мес. от момента 
выписки из стационара принимает рекомендованную те-
рапию в полном объеме. По данным домашнего монито-
рирования АД, уровни АД находятся в пределах целевых 
значений, приступов болей стенокардического характера 
зарегистрировано не было.

Из анамнеза жизни известно об отягощенной наслед-
ственности пациента по кардиологической патологии: 
мать умерла в 86 лет от ишемического инсульта, в ана-
мнезе нарушение ритма, у бабушки по материнской ли-
нии – АГ, перенесенный ИМ. Из факторов риска развития 
ИБС обращает на себя внимание гиподинамия (по про-
фессии – водитель), длительный анамнез курения – 50 лет, 
20 сигарет в день, не курит последние 5 мес. (индекс ку-
рильщика 50 пачка/лет). Употребление алкоголя и исполь-
зование наркотических веществ отрицает. Травмы: пере-
ломы пальцев, кисти и предплечья на левой руке около 
8 лет назад. Перенесенных гемотрансфузий не было. Пе-
ренесенные заболевания: гепатиты, ВИЧ, сифилис, тубер-
кулез, онкологические заболевания отрицает. Находится 
на диспансерном наблюдении с диагнозом «Хронический 
атрофический гастрит, ремиссия».

По данным физикального осмотра на приеме у карди-
олога от 19.05.2023 г.: общее состояние удовлетворитель-
ное. Сознание ясное, контактен, адекватен. Рост 193 см, 
вес 97 кг, ИМТ 26 кг/м2. Развитие подкожной клетчатки 
нормальное. Окраска кожных покровов обычная. Частота 
дыхательных движений 16 в минуту. Дыхание везикуляр-
ное, проводится во все отделы, хрипов нет. Тоны сердца 
приглушены, ритмичные. Шумы в сердца не выслушива-
ются. ЧСС 63 уд/мин. АД: на левой руке 130/80 мм рт. ст., 
на правой руке 135/80 мм рт. ст. Пульс ритмичный, удов-
летворительного наполнения – 63 уд/мин. Живот мягкий, 
безболезненный. Стул в норме, регулярный, оформлен-
ный со слов больного. Мочеотделение свободное, безбо-
лезненное со слов пациента. Симптом поколачивания от-
рицательный с обеих сторон.

По данным лабораторных исследований от 17.05.2023 г.: 
общий анализ крови и мочи без особенностей. Биохи-
мические показатели: креатинин 88,7 мкмоль/л (норма 
59,0–91,0 мкмоль/л); СКФ по CKD- EPI: 82 мл/ мин/1,73 м2; 
калий 4,1 ммоль/л (норма 3,1– 5,1 ммоль/л); общий холе-
стерин 3,45 ммоль/л (норма 3,2–6,0 ммоль/л); холесте-
рин липопротеинов низкой плотности 1,87 ммоль/л (норма 
0–3,4 ммоль/л); NT-proBNP (N-terminal pro-B-type natriuretic 
peptide, N-концевой мозговой натрийуретический пептид) 
241 пг/мл (норма < 125 пг/мл). Проходимое расстояние со-
гласно тесту 6-минутной ходьбы на визите составило 360 м. 

ЭКГ от 16.05.2023 г. Ритм синусовый. ЭОС отклоне-
на влево. ЧСС = 60 уд/мин. Зубец q в отв. II, Qr в отв. III, 



86 МЕДИЦИНСКИЙ СОВЕТ 2024;18(16):82–90

Хр
он

ич
ес

ка
я 

се
рд

еч
на

я 
не

до
ст

ат
оч

но
ст

ь aVF (рубцовые изменения по нижней стенке ЛЖ). Нару-
шение внутрижелудочковой проводимости.

По результатам ЭхоКГ с допплеровским анализом от 
14.05.2023 г. ФВ ЛЖ 42%. Гипокинез верхушки ЛЖ, задне-
боковой стенки ЛЖ и гипокинеза задней стенки ЛЖ на ба-
зальном и среднем уровнях. Диастолическая дисфункция 
ЛЖ I степени. СДЛА 28 мм рт. ст.

Учитывая жалобы пациента, несмотря на проводимую 
в полном объеме медикаментозную терапию СН, данные 
инструментального обследования, кардиологом выпол-
нена коррекция проводимого лечения: к терапии добав-
лен фосфокреатин (Неотон) 1 г 2 раза в сутки курсом на 
2 нед.; также в связи с недостижением целевого уровня 
ЛПНП к терапии добавлен эзетимиб 10 мг 1 раз в сутки.

При контрольном осмотре через 3 нед. пациент отме-
тил значимое улучшение работоспособности, уменьшение 
выраженности одышки, исчезла пастозность. Положитель-
ная динамика состояния подтверждается также лабо-
раторными и инструментальными данными: NT-proBNP 
156 пг/мл, общий холестерин 2,98 ммоль/л; холестерин 
липопротеинов низкой плотности 1,32 ммоль/л; 6 МТХ 
486 м. ЭхоКГ: ФВ ЛЖ 48%, СДЛА 26 мм рт. ст.

ОБСУЖДЕНИЕ

Согласно клиническим рекомендациям по ведению па-
циентов с ХСН Минздрава России критериями эффектив-
ности рациональной фармакотерапии являются улучше-
ние прогноза, устранение симптомов, повышение качества 
жизни, а также снижение количества и продолжительности 
госпитализаций [20]. К основным препаратам для лече-
ния ХСН относят ингибиторы ангиотензинпревращающего 
фермента (иАПФ), антагонисты рецепторов ангиотензи-
на II, ангиотензиновых рецепторов и неприлизина, ин-
гибиторы, бета-адреноблокаторы, антагонисты мине-
ралокортикоидных рецепторов (АМКР), ингибиторы 
натрийзависимого котранспортера глюкозы 2-го  типа 
(иНГЛТ2), диуретики [20]. В основе механизма их действия 
лежит блокирование нейрогуморальной регуляции за 
счет ингибирования ренин-ангиотензин-альдостероновой 
(РААС) и симпатоадреналовой систем, а также снижение 
пред- и постнагрузки [20–22]. Однако значимого влияния 
на процессы метаболизма кардиомиоцитов, в особенности 
энергопродукции, нарушающиеся еще на доклинической 
стадии ХСН и сопровождающиеся развитием окислитель-
ного стресса, снижением скорости энергоснабжения, дан-
ные препараты практически не оказывают [23, 24].

Миокард, наряду с поперечнополосатой мускулатурой 
и головным мозгом, относится к тканям с высокой мета-
болической активностью, необходимой для поддержания 
сократительной активности саркомер [24–26]. Жизнеобе-
спечение кардиомиоцитов осуществляется за счет синте-
за аденозинтрифосфата (АТФ), субстратом для образова-
ния которого являются свободные жирные кислоты. АТФ 
синтезируется в результате реакций окислительного фос-
форилирования с  участием кислорода в  дыхательной 
цепи на внутренней мембране митохондрий и в дальней-
шем для обеспечения энергозатратных реакций миокарда 

поступает непосредственно к структурам клетки, в особен-
ности к миофибриллам [24–26]. Транспорт АТФ осущест-
вляется за счет креатинкиназной/фосфокреатиновой систе-
мы, в результате которой происходит перенос фосфатной 
группы с АТФ на креатин с образованием аденозиндифос-
фата (АДФ) и фосфокреатина. В миофибриллах с помощью 
креатинкиназы происходит повторный синтез АТФ за счет 
обратного переноса фосфатного остатка на АДФ, а образу-
ющийся креатин поступает обратно в митохондрии [26, 27].

Прогрессирующее снижение активности дыхательных 
путей митохондрий приводит к уменьшению синтеза АТФ 
и, соответственно, развитию ХСН [27, 28].

Фосфокреатин оказывает значимое влияние на сокра-
тительную активность миокарда. При возрастании потреб-
ности кардиомиоцитов в энергии и при недостаточном 
уровне ее продукции происходит расщепление фосфо-
креатина, а высвобожденная фосфатная группа исполь-
зуется для быстрого восполнения АТФ [26, 29–31]. Низ-
кий уровень внутриклеточного фосфокреатина приводит 
к уменьшению скорости энергетического обмена, необ-
ходимого для процессов сокращения, в результате увели-
чивается продолжительность обратимой контрактуры ми-
офибрилл и нарушается систолическая и диастолическая 
функция сердца, способствуя развитию ХСН [29–31].

В условиях гипоксии и развития ишемии миокарда на-
рушение сократительной функции при ХСН обусловлено 
в большей степени снижением уровня фосфокреатина, 
чем АТФ. Концентрация АТФ при ХСН остается в преде-
лах нормальных показателей (около 10 ммоль/л) до позд-
них ее стадий [32]. Так, в экспериментальных исследова-
ниях было показано, что прекращение сократительной 
функции миокарда происходит при полном истощении 
запасов фосфокреатина, при этом уровень АТФ составля-
ет около 90% [33]. 

По данным исследований, важным механизмом дей-
ствия фосфокреатина является его способность к умень-
шению степени повреждения клеточной мембраны путем 
взаимодействия с заряженными фосфолипидами по обе 
стороны сарколеммы, что поддерживает ее стабильность 
и предотвращает перекисное окисление липидов и на-
копление лизофосфоглицеридов (ЛФГ), способствующих 
электрической дестабилизации ишемизированного мио-
карда. Этим объясняется его антиаритмическая активность 
при использовании после перенесенного ИМ [30, 33]. 

Уменьшение количества АДФ в креатинкиназной/фос-
фокреатиновой системе за счет действия фосфокреати-
на приводит к ингибированию агрегации тромбоцитов. 
А в эритроцитах, учитывая отсутствие в них данной систе-
мы, фосфокреатин обеспечивает возрастание АТФ путем 
ингибирования 5’-нуклеотидазы, а также стабилизирует 
клеточные мембраны за счет электростатических взаи-
модействий с фосфолипидами, что способствует улучше-
нию кислородной емкости крови, а также микроциркуля-
ции путем улучшения пластичности мембран эритроцитов 
и повышения их осмотической резистентности [33, 34].

Таким образом, учитывая вышеприведенные факты, 
фосфокреатин представляет собой значимый фактор, не-
обходимый для поддержания энергообмена миокарда, 
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в особенности в условиях формирования сердечной не-
достаточности, а его применение у пациентов с ХСН явля-
ется перспективной терапевтической стратегией.

По данным метаанализа G. Landoni [35] (41 контроли-
руемое исследование, n = 5 069 с ИБС, ХСН или пациенты, 
перенесшие операцию на сердце с наложением кардио-
пульмонального шунта), в группе больных, принимающих 
фосфокреатин, были отмечены более низкие показатели 
смертности от всех причин – 3,5% против 10,6% (отноше-
ние шансов (ОШ) 0,71; 95% ДИ 0,51–0,99; р = 0,04). Поми-
мо этого, прием фосфокреатина был ассоциирован с бо-
лее высокими значениями ФВ ЛЖ (разность средних 3,82, 
95% ДИ: 1,18–6,46; р = 0,005), меньшей частотой тяже-
лых тахиаритмий (ОШ: 0,42; 95% ДИ: 0,27–0,66; р < 0,001), 
низким уровнем креатинкиназы – MB (разность сред-
них: -6,08, 95% ДИ -8,02 – -4,15; р < 0,001), меньшей по-
требностью в инотропной поддержке (ОШ: 0,39, 95% ДИ: 
0,25– 0,61; р < 0,001). Это подтверждает кардиопротектив-
ные свойства фосфокреатина, обеспечивающего улучше-
ние прогноза у пациентов с ХСН. 

В рандомизированном контролируемом исследовании 
I. Graziolli et al. [36] (n = 1007, период наблюдения 45 дней) 
эффективность терапии фосфокреатином у  пациентов 
с ХСН оценивалась по степени выраженности симптомов 
ХСН, ФК по NYHA, электрокардиографическим критериям 
ишемии миокарда и потребностью в сублингвальном при-
еме нитратов. Пациенты в группе фосфокреатина (n = 508) 
получали внутривенно капельно ЛС в составе комплексной 
терапии ХСН по 1 г 2 раза в сутки в течение первых 2 нед. 
и далее 1 мес. внутримышечно по 500 мг/сут, контрольная 
группа (n = 499) получала только стандартную терапию. Обе 
группы были сопоставимы по полу, возрасту, периоду на-
блюдения, применяемым препаратам и патогенезу ХСН. За 
период наблюдения в группе фосфокреатина было отме-
чено статистически значимое снижение числа пациентов 
с ХСН III-IV ФК по NYHA по сравнению с контрольной груп-
пой (до 9 и 24% соответственно, р < 0,001). Симптомы одыш-
ки также чаще встречались у пациентов, не принимающих 
фосфокреатин (24 и 7% соответственно); застой по малому 
кругу кровообращения, а также периферические отеки не 
регистрировались у 79 и 84% пациентов с фосфокреатином, 
а в контрольной группе отсутствовали у 61 и 64% пациен-
тов соответственно. Потребность в использовании нитратов 
также была меньше у пациентов, принимающих фосфокре-
атин (2 и 9% соответственно, р < 0,001). Прием фосфокреа-
тина также способствовал значимому уменьшению количе-
ства зарегистрированных инвертированных зубцов Т на ЭКГ 
и желудочковых экстрасистол по сравнению с пациентами 
на стандартной терапии.

В другом исследовании [37] (n = 1 174, пациенты с ХСН 
преимущественно II-III ФК, период наблюдения 21 день) 
также был доказан кардиопротективный эффект фосфок-
реатина (n = 508) при режиме применения в виде внутри-
венной инфузии по 1 г каждые 12 ч в течение всего пе-
риода наблюдения по сравнению с контрольной группой 
лиц (n = 435), принимающих только стандартную тера-
пию ХСН. У пациентов, принимающих фосфокреатин, от-
мечалось снижение количества приступов стенокардии 

(p < 0,05) и выраженности одышки (p < 0,01), а также по-
требность в нитратах (60 и 41% соответственно, р < 0,001) 
По результатам ЭКГ фосфокреатин способствовал сниже-
нию числа случаев регистрации инвертированного зуб-
ца Т (26 и 10% соответственно, р < 0,05), депрессии сег-
мента ST (у 37 и 30% пациентов соответственно, p < 0,05).

Эффективность фосфокреатина была доказана также 
и в исследованиях, проведенных в России. На отечествен-
ном рынке вещество представлено в виде препарата Не-
отон (производитель «Альфасигма», Италия). 

А.А. Симаков и соавт. [38] (n = 105, возраст 48–62 лет) 
изучали эффективность терапии фосфокреатином у па-
циентов с ХСН II ФК на фоне ИБС, принимающих в по-
стоянном режиме диуретики, иАПФ, бета-адреноблокато-
ры, АМКР, статины, дезагреганты и сердечные гликозиды. 
Пациенты были рандомизированы на 2 группы: 1-я груп-
па (n = 50) принимала в дополнение к вышеперечислен-
ным ЛС фосфокреатин (препарат Неотон, «Альфасигма», 
Италия) в суточной дозе 4–8 г в течение 5 дней; 2-я, кон-
трольная (n = 55), – плацебо. При анализе гемодинамиче-
ских показателей через 1 мес. после проведения терапии 
было установлено, что прием фосфокреатина ассоции-
ровался со статистически значимым снижением конеч-
ных систолического и диастолического объемов, а так-
же увеличением ФВ (с 32,0 ± 2,3 до 39,2 ± 2,1%; р < 0,05) 
и фракции укорочения ЛЖ (c 17,6 ± 0,9 до 20,0 ± 1,7%; 
р < 0,05). В контрольной группе гемодинамические пока-
затели за период наблюдения значимо не изменились. Со-
гласно результатам тредмил-теста на фоне терапии экзо-
генным фосфокреатином статистически значимо возросла 
максимальная нагрузка (на 11,2%, р < 0,05). Вместе с этим 
при приеме препарата отмечалась тенденция к сниже-
нию концентрации NT-proBNP в плазме крови (на 20,2%) 
и увеличение дистанции в 6 МХТ. Эти результаты соотно-
сятся с данными нашего клинического случая. 

В исследовании В.П. Михина и соавт.  [39] (70 паци-
ентов, перенесших острый инфаркт миокарда с  подъ-
емом сегмента ST (ОИМпST) и ХСН, средний возраст 
55,2 ± 3,6 года) оценивалась эффективность фосфокреати-
на после его добавления к стандартной терапии в иссле-
дуемой когорте в позднем постгоспитальном периоде. Па-
циенты были рандомизированы в 2 группы по 35 человек. 
Первая группа дополнительно получала фосфокреатин 
в режиме внутривенной капельной инфузии по 5 г 2 раза 
в сутки в течение 3 дней и далее по 2 г 2 раза в сутки на 
протяжении еще 3 нед. По данным 6 МХТ, преодолевае-
мая дистанция у пациентов с фосфокреатином увеличи-
лась на 24,3% (р = 0,021) к концу 1-го мес. наблюдения 
и на 40,0% к концу 2-го (р = 0,023), в контрольной группе 
результаты были менее выраженными – 12,2 и 30,7% со-
ответственно (p = 0,042 и p = 0,039). По данным ЭхоКГ, 
прием фосфокреатина способствовал увеличению ФВ ЛЖ 
с 53,8 ± 2,3 до 60,3 ± 1,6% к концу 2-го мес. наблюде-
ния (p < 0,05), а также улучшению показателей диасто-
лической функции ЛЖ: скорость пика Е увеличилась на 
10,7% через 1 мес. наблюдения (p = 0,036) и на 12,6% че-
рез 2 мес. (p = 0,032). В контрольной группе статистически 
значимых изменений не выявлено.
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ь В российском многоцентровом проспективном наблю-
дательном исследовании BYHEART [40] (n = 842, средний 
возраст 62,4 ± 12,2) проводилась оценка влияния приема 
фосфокреатина, в т.ч. в зависимости от суммарной курсовой 
дозы (<20 г (n = 418) и ≥20 г (n = 424)), на качество жизни 
пациентов с ХСН. По результатам исследования после про-
веденного курса терапии фосфокреатином вне зависимо-
сти от дозы пациенты отмечали улучшение самочувствия, 
снижение выраженности клинической симптоматики, что 
подтверждается статистически значимым снижением бал-
лов по ШОКС (с 6,97 ± 2,53 до 4,40 ± 1,95, р < 0,05) и Мин-
несотскому опроснику качества жизни (с 61,52 ± 18,54 до 
45,48 ± 17,88, р < 0,05), а  также увеличением проходи-
мой дистанции в 6 МХТ (с 276 ± 88 до 333 ± 90, р < 0,05). 
Как в общей когорте больных, так и в группах с различ-
ной дозой фосфокреатина выявлено статистически зна-
чимое уменьшение уровня NT-proBNР (с 780 [368; 1 387] 
606 [268;  1 155] пг/мл, p < 0,05). Было отмечено также по-
ложительное влияние препарата на ремоделирование ми-
окарда ЛЖ, по данным ЭхоКГ, выявлен прирост ФВ ЛЖ 
с 42,16 ± 6,32 до 44,15 ± 6,18 и 43,97 ± 6,58 (р < 0,05). При 
этом в группе с высокой дозой фосфокреатина (2,12% про-
тив 1,43%) более выражена динамика увеличения ФВ ЛЖ.

В недавно проведенном метаанализе [41] (8 сравни-
тельных рандомизированных исследований, n = 1 075) эф-
фективность применения фосфокреатина оценивалась по 
таким конечным точкам, как уровень мозгового натрий-
уретического пептида (Brain Natriuretic Peptide, BNP), ФВ 
ЛЖ, а также клинические исходы лечения. У пациентов, 
принимающих фосфокреатин, концентрация BNP была ста-
тистически значимо ниже (-34,54; 95% ДИ -58,66; -10,42, 
p = 0,005). ФВ ЛЖ была также статистически значимо выше 
в группе фосфокреатина: разница простых средних 6,79; 
95% ДИ 5,67–7,92; р < 0,00001; разница стандартизован-
ных средних 0,97; 95% ДИ 0,30–1,64; р = 0,004. При срав-
нении клинической эффективности терапии фосфокреати-
ном у таких пациентов ОШ положительного исхода лечения 
после проведенного курса было выше в 2,5 раза (ОШ 2,47; 
95% ДИ 1,27–4,81; р = 0,008) в сравнении с использовани-
ем только стандартной терапии. Риск негативного исхода 
также был статистически значимо ниже в группе фосфок-
реатина (ОР 0,42; 95% ДИ 0,21–0,83; p = 0,01). Авторы при-
шли к выводу, что эффективность стандартной терапии ХСН 
с позиций динамики показателей систолической функции 
левого желудочка и уровня мозгового натрийуретического 
пептида увеличивается при адъювантном применении фос-
фокреатина, и данный препарат улучшает шансы благопри-
ятного клинического исхода лечения.

Отдельного упоминания заслуживает профилактика 
кардиотоксичности у пациентов с онкологическими забо-
леваниями. На фоне роста заболеваемости и увеличения 
продолжительности жизни таких пациентов развитие карди-
оонкологии приобретает все большую значимость [10]. Ос-
новными клиническими проявлениями кардиотоксичности 
является развитие дисфункции ЛЖ и ХСН. Это обусловлено 
тем, что химиотерапевтические препараты способствуют ак-
тивации апоптоза кардиомиоцитов, что в свою очень приво-
дит к ухудшению сократительной функции миокарда [10, 42].

По данным проспективного исследования D.A. Mulro
oney [43] было показано, что присутствует увеличение ри-
ска развития сердечно-сосудистой патологии после терапии 
антрациклиновыми антибиотиками, в особенности ХСН (ОШ 
5,9, 95% ДИ 3,4–9,6), ИМ (ОШ 5,0, 95% ДИ 3,3–11,9) и пато-
логии клапанного аппарата (ОШ 4,8, 95% ДИ 3,0–7,6).

На сегодняшний день фосфокреатин (Неотон) является 
единственным препаратом, рекомендованным для профи-
лактики развития кардиотоксичности согласно протоко-
лам клинических рекомендаций поддерживающей тера-
пии в онкологии [44]. Рекомендуется внутривенный прием 
препарата в суточной дозировке 2 г ежедневно в течение 
7 дней каждого курса химиотерапии.

В.Н. Дербугов и соавт. [45] оценивали эффективность 
приема фосфокреатина в  периоперационном перио-
де у онкологических больных (n = 136, возраст > 70 лет). 
Пациенты были разделены на 2 группы, принимающие 
фосфокреатин (n = 56) и с обычным ведением перио-
перационного периода (n = 80). Согласно полученным 
данным, у пациентов с фосфокреатином была статисти-
чески значимо ниже частота сердечно-сосудистых ослож-
нений (7,2% против 35%; OШ = 0,18; 95% ДИ: 0,07–0,49, 
p = 0,001) и длительность госпитализации. 

Вместе с этим стоит отметить, что фосфокреатин так-
же рекомендован к применению у пациентов с ХСН в пе-
риоперационном периоде методическими рекомендаци-
ями Федерации анестезиологов и реаниматологов России 
2020 г. [46]. За счет профилактики нарушения метаболиз-
ма кардиомиоцитов препарат способствует снижению ри-
ска развития декомпенсации ХСН.

ЗАКЛЮЧЕНИЕ

Высокая распространенность ХСН, а также неблагопри-
ятный прогноз данных пациентов, несмотря на примене-
ние современной рациональной лекарственной терапии, 
ставят перед медициной задачи усовершенствования под-
ходов к ведению данной когорты. Учитывая патофизиоло-
гические механизмы развития сердечной недостаточности, 
особенности энергетического гомеостаза кардиомиоцитов, 
одним из наиболее перспективных направлений лечения 
пациентов является использование адъювантной терапии. 
Основным препаратом данной группы, обладающим кар-
диопротективным эффектом, доказанным в большом ко-
личестве исследований, является фосфокреатин (препа-
рат Неотон, «Альфасигма», Италия), который обеспечивает 
поддержание энергетического метаболизма миокарда. По 
данным клинического наблюдения, фосфокреатин не толь-
ко способствует улучшению качества жизни и уменьшению 
выраженности симптоматики, но и улучшает гемодинами-
ческие показатели работы сердца, а по результатам ис-
следований также снижает смертность у данных пациен-
тов и благоприятно влияет на прогноз. Таким образом, этот 
препарат рекомендуется к применению у пациентов с ХСН 
в качестве комплексной терапии ХСН.�
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