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РЕЗЮМЕ. Одной из главных задач кардиологического медицинского сообщества является 
решение проблемы профилактики декомпенсаций и создание базиса для стабильного лече-
ния хронической сердечной недостаточности (ХСН). Однако ранее выполненные исследова-
ния в РФ были ограничены одним или несколькими регионами и имели небольшой размер 
выборки (предъявлялись строгие критерии включения) и короткий период наблюдения. Имею-
щиеся данные о лечении амбулаторных пациентов с сердечной недостаточностью (СН), вклю-
чая СН низкой фракции выброса (ФВ) и СН с умеренно сниженной ФВ левого желудочка 
(ЛЖ), являются немногочисленными и противоречивыми. Активность нейрогуморальных 
механизмов играет ключевую роль в прогрессировании СН. Эти механизмы имеют важное 
значение для регуляции вазопрессорных и вазодилатирующих процессов в кровообращении 
и водно-солевом обмене. Симпатоадреналовая система, ренин-ангиотензин-альдостероновая 
система (РААС), натрийуретическая система и эндотелиальные механизмы взаимодейству-
ют в сложной сети, обеспечивая нормальное функционирование организма. Цель данного 
обзора — анализ механизмов развития и прогрессирования хронической сердечной недоста-
точности. Проведен анализ доступных публикаций за последние 5 лет по ключевым фразам: 
«хроническая сердечная недостаточность», «механизм развития» в русскоязычной литерату-
ре (elibrary) и англоязычных базах данных (PubMed, Scopus, Web of Science).
КЛЮЧЕВЫЕ СЛОВА: хроническая сердечная недостаточность; нейрогуморальный 
дисбаланс; нейрогуморальные механизмы.
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ABSTRACT. One of the main tasks of the cardiological medical community is to solve the problem 
of decompensation prevention and create a basis for stable treatment of chronic heart failure (CHF). 
However, previously performed studies in the Russian Federation were limited to one or more regions 
and had a small sample size (strict inclusion criteria were imposed) and had a short follow-up period. 
Available data on the treatment of outpatient patients with heart failure (HF), including low ejection 
fraction (EF) and HF with moderately reduced left ventricular LV, are few and contradictory. The 
activity of neurohumoral mechanisms plays a key role in the progression of HF. These mechanisms 
are important for the regulation of vasopressor and vasodilating processes in blood circulation 
and water-salt metabolism. The sympathoadrenal system, renin-angiotensin-aldosterone system, 
natriuretic system and endothelial mechanisms interact in a complex network, ensuring the normal 
functioning of the body. The purpose of this review is to analyze the mechanisms of development and 
progression of chronic heart failure. The analysis of available publications over the past 5 years has 
been carried out by keywords: “chronic heart failure”, “the mechanism” of development in Russian-
language literature (elibrary) and English-language databases (PubMed, Scopus, Web of Science).
KEY WORDS: chronic heart failure, neurohumoral disbalance, neurohumoral mechanisms.

ВВЕДЕНИЕ

Хроническая сердечная недостаточность 
(ХСН) — прогрессирующий клинический син-
дром, характеризующийся высокой распро-
страненностью, снижением качества жизни и 
неблагоприятным прогнозом для пациентов 
[13]. По результатам эпидемиологического ис-
следования «ЭПОХА — ХСН», количество па-
циентов, страдающих ХСН, достигало 15 млн 
человек. Медиана времени дожития среди па-
циентов с ХСН I–II функционального класса 
(ФК) составила 8,4 года, а пациентов с ХСН 
III–IV ФК — 3,8 года, что свидетельствует о 
плохом прогнозе больных с ХСН любого ФК 
[1, 5]. Ежегодная смертность от сердечной не-
достаточности (СН) в России достаточно высо-
ка и составляет около 440 тысяч пациентов [1, 
9, 15, 19]. По данным европейского исследова-
ния ESC-HF Pilot, ежегодная смертность паци-
ентов с I–II ФК и III–IV ФК ХСН оказалась 4,8 
и 13,5% пациентов [1].

МЕХАНИЗМЫ РАЗВИТИЯ ХРОНИЧЕСКОЙ 
СЕРДЕЧНОЙ НЕДОСТАТОЧНОСТИ

ХСН прогрессирует в результате измене-
ний в активности нейрогуморальных механиз-

мов, регулирующих вазопрессорные и вазоди-
латирующие процессы в кровообращении и 
водно-солевом обмене [2, 14]. Данные механиз-
мы участвуют в сложной сети взаимодействий, 
включающей симпатоадреналовую систему, 
ренин-ангиотензин-альдостероновую систему 
(РААС), натрийуретическую систему и эндо-
телиальные механизмы. Чрезмерная активация 
нейрогуморальной системы приводит к гипер-
трофии миокарда, ремоделированию миокарда 
и сосудов, гибернации миокарда, систоличе-
ской и диастолической дисфункции ЛЖ [5]. 
В настоящее время не существует единого ме-
ханизма, полностью объясняющего развитие 
ХСН. Однако многочисленные российские и 
зарубежные исследования указывают на тес-
ную взаимосвязь между гемодинамической 
дисфункцией миокарда и нейрогуморальным 
дисбалансом [2, 3, 6, 7, 16, 20].

Предиктором неблагоприятного прогноза и 
ранним признаком активации системы симпа-
тоадреналовой системы и проявления СН яв-
ляется высокий уровень норадреналина (НА), 
который направлен на усиление сократитель-
ной функции сердца и изменение гемодина-
мических показателей (снижение сердечного 
выброса, сокращение объема циркулирующей 
крови) [9, 10, 12, 19]. Одновременно с актива-
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цией α1-адренорецепторов происходит поло-
жительное инотропное действие и развитие 
патологической гипертрофии кардиомиоцитов. 
Избыточная симпатическая активность может 
спровоцировать некроз кардиомиоцитов в ре-
зультате кардиотоксического воздействия гипер-
активированных бета-адренорецепторов сердца 
[5, 7, 8, 11, 16].

Длительная избыточная выработка НА сти-
мулирует работу других нейрогуморальных си-
стем: она способствует увеличению секреции 
ренина и, впоследствии, ангиотензина II, бла-
годаря активации бета-адренорецепторов кле-
ток юкстагломерулярного аппарата. Компонент 
РААС, отвечающий за «быстрый отклик» (10% 
общей активности системы), обеспечивает крат-
ковременный контроль сердечно-сосудистого и 
почечного гомеостаза. Ангиотензин II способен 
повысить артериальное давление различными 
способами: в качестве сильного вазоконстрик-
тора, вызывает задержку натрия и воды, тахи-
кардию, приводит к гиперплазии комплекса 
интимы-медиа сосудов, а также увеличивает 
жесткость сосудистой стенки. Эти эффекты 
опосредуются через симпатическую нервную 
систему, антидиуретический гормон, альдосте-
рон или блокирование активности блуждающе-
го нерва. Увеличение выработки альдостерона в 
результате активации РААС стимулирует синтез 
коллагена фибробластами, а также может играть 
роль в приведении к апоптозу кардиомиоцитов 
через воздействие на электролитный баланс. [5, 
7, 8, 12, 16, 18, 19, 21].

Тканевые РААС (90% общего объема си-
стемы) играют роль в длительной регуляции, 
обес печивая медленное модулирование струк-
туры и функций органов и тканей (центральная 
нервная система, адреналовая система, почки, 
сердце, половые железы, легкие). При этом их 
активность постепенно усиливается, но оста-
ется достаточно высокой при нормализации 
уровней ренина и ангиотензина II в перифери-
ческой крови [19, 20].

Как и в случае любого адаптационного про-
цесса, активация системы симпатоадреналовой 
секреции и РААС изначально служит защит-
ным механизмом, целью которого является 
компенсация нарушений гемодинамики, в то 
же время гиперактивация этих процессов имеет 
патологический характер [15, 18].

Все эти механизмы имеют свои патогенети-
ческие последствия для сердца и сосудов при 
СН. Они включают отеки и другие клиниче-
ские проявления, дисфункцию ЛЖ, повышен-
ную аритмогенность миокарда, вазоконстрик-
цию периферических сосудов и другие [2, 4, 

18, 20]. В результате исследования Neri и соавт. 
(2001) выявлено, что главной целью ангиотен-
зина II являются клетки интерстициальной тка-
ни миокарда, что объясняет появление фиброза 
вокруг коронарных артерий на ранних стадиях 
ремоделирования. Важно отметить, что ангио-
тензин II также способствует гипертрофии кар-
диомиоцитов [19, 20].

Доказано, что повышение уровня альдосте-
рона и ангиотензина II связано с более высокой 
смертностью пациентов с СН. Высокий уро-
вень альдостерона выступает как негативный 
прогностический фактор для выживаемости 
больных [7, 20].

Кроме того, чрезмерная выработка НА так-
же стимулирует секрецию вазопрессина, что 
способствует задержке воды в организме и по-
вышению объема циркулирующей крови. В це-
лом это приводит к повышению артериального 
давления и нагрузке на сердце, что может быть 
фактором риска для развития сердечно-сосуди-
стых заболеваний, таких как гипертония и СН.

Натрийуретические пептиды (НУП) играют 
важную роль в поддержании гомеостаза элек-
тролитов и водного баланса, а также снижают 
нагрузку на сердце благодаря своему диурети-
ческому, натрийуретическому и сосудорасши-
ряющему действию. Они способны снизить 
симпатический тонус сосудов, что приводит 
к улучшению регуляции вегетативной актив-
ности в головном мозге, а также снижению 
высвобождения катехоламинов [5, 7, 13, 15, 
21]. Кроме того, НУП подавляют секрецию 
альдостерона, ренина и ангиотензина II, пре-
пятствуя развитию атеросклероза, и оказы-
вают антигипертрофическое и антифиброти-
ческое действие. Кардиофибробласты также 
вырабатывают пептиды В-типа натрийурети-
ческого фактора, которые оказывают антифи-
бротическое воздействие. Эта система играет 
компенсаторно-адаптивную роль в патогенезе 
СН [8–10, 12, 17]. Увеличение уровня пепти-
дов В-типа в крови наблюдается при развитии 
систолической СН, что может быть использова-
но в качестве диагностического теста для опре-
деления систолической дисфункции миокарда. 
Конечным результатом действия НУП является 
снижение периферического сосудистого сопро-
тивления и артериального давления, а также 
подавление влияния на центральную и пери-
ферическую нервные системы. Это приводит 
к снижению преднагрузки на сердце, уменьше-
нию гипертрофии сосудистых клеток и задерж-
ке прогрессирования СН. Помимо напряжения 
стенки миокарда, другие эндокринные, пара-
кринные и аутокринные факторы, такие как 
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норадреналин, РААС и цитокины, также влия-
ют на секрецию и экспрессию генов мозгового 
НУП [7, 15, 21].

Эндотелиальная дисфункция может быть 
вызвана различными факторами, такими как 
хронические заболевания (сахарный диабет, 
атеросклероз, артериальная гипертензия), ин-
фекции (вирусы, бактерии), вредные привыч-
ки (курение, употребление алкоголя), а также 
генетические факторы и стресс [5, 7, 10, 19, 
21]. Снижение функции эндотелиальных кле-
ток может вызвать повышение сосудистого 
тонуса, ухудшение микроциркуляции, уве-
личение риска развития тромбоза и воспали-
тельных процессов в сосудах. Это также мо-
жет быть предиктором сердечно-сосудистых 
заболеваний, таких как инфаркт миокарда и 
инсульт, а также способствовать прогрессиро-
ванию ХСН [4].

Эндотелиальная дисфункция на начальных 
стадиях артериальной гипертензии приводит 
к повышению сосудистого тонуса, а на более 
поздних стадиях она может стимулировать 
развитие ремоделирования артерий. Для оцен-
ки функции эндотелия используется методика 
измерения прироста кровотока после введения 
ацетилхолина. При нормальной функции эндо-
телия, ацетилхолин приводит к расширению 
сосудов и увеличению кровотока. Однако при 
нарушении функции эндотелия наблюдается 
недостаточный ответ сосудов на стимуляцию 
ацетилхолином, что указывает на нарушение 
синтеза оксида азота и дисфункцию эндотелия 
[10, 12]. Согласно исследованиям, нарушение 
функции эндотелия проявляется в недостаточ-
ном синтезе эндотелием вазодилатирующих 
факторов, таких как оксид азота и гиперполя-
ризующий фактор, а также в усилении сосу-
досуживающих факторов, таких как эндоте-
лин 1 и ангиотензин II. В результате возникают 
изменения в артериях, включая ремоделиро-
вание, гипертрофию и потерю эластичности 
стенок сосудов. Вышеописанные изменения 
приводят к увеличению периферического со-
судистого сопротивления и прогрессированию 
артериальной гипертензии и СН [5, 7, 8, 12, 16, 
18, 19, 21].

Важно отметить, что все рассмотренные си-
стемы являются частью сложной нейрогумо-
ральной системы, нарушения в которых могут 
иметь как компенсаторное, так и патологиче-
ское значение при развитии симптомов ХСН. 
При декомпенсации происходят такие отрица-
тельные изменения, как кардиотоксичность, 
усиление работы сердца, вазоспазм, десенсити-
зация адренорецепторов кардиомиоцитов, раз-

витие фиброза миокарда, а также увеличение 
реабсорбции натрия и воды.

ЗАКЛЮЧЕНИЕ

В обзоре показано, что ХСН как клиниче-
ский синдром характеризуется тесным взаимо-
действием между гемодинамической дисфунк-
цией миокарда и компенсаторными нейрогу-
моральными механизмами. На данный момент 
не существует единого механизма, полностью 
объясняющего развитие СН. Однако многочис-
ленные российские и зарубежные исследова-
ния указывают на тесную взаимосвязь между 
гемодинамической дисфункцией миокарда и 
нейрогуморальным дисбалансом. Эти механиз-
мы взаимодействуют друг с другом и постепен-
но усиливаются, что приводит к повышению 
уровней напряженности в симпатической нерв-
ной, РААС, эндотелиальной и в других нейро-
гуморальным системах.

Несмотря на значительное количество ис-
следований в этой области, понимание меха-
низмов развития ХСН все еще является пред-
метом активных исследований. Тем не менее 
существующее знание позволяет нам лучше 
понять характер и сложность этого заболева-
ния и разработать новые стратегии лечения.

Таким образом, проблема ХСН имеет огром-
ное значение в связи с неуклонным ростом чис-
ла случаев, сохраняющейся высокой заболевае-
мостью и смертностью.
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