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В настоящее время хроническая сердечная недо-
статочность (ХСН) рассматривается как симпто-

мокомплекс с абсолютно неблагоприятным прогнозом. 
Несмотря на все достижения современной медицины, 
ХСН ложится тяжелым бременем не только на россий-
ское, но и на мировое здравоохранение [1].

 Впервые хроническая сердечная недостаточность 
(ХСН) заявила о себе как серьезная общественная про-
блема в 1960 г., когда госпитальная статистика США за-
регистрировала своеобразный рекорд: число больных 
ХСН превысило 1% от всех госпитализированных в ста-
ционары, а частота впервые установленного диагноза 
ХСН составила 2 на 1000 всех обращений в год [2]. При 
этом общее по стране число больных ХСН составило 
1,4 млн человек. Согласно расчетам Т. Gibson и соавт. 
(1966), число пациентов, страдающих ХСН, в 80-е гг. 
должно было увеличиться до 1,7—1,9 млн человек 
[3]. Однако реальная картина 80-х гг. превзошла все 

ожидания: в 1989 г. число госпитализаций по поводу 
ХСН увеличилось в 2 раза (2%), а число вновь выяв-
ленных случаев заболевания возросло до 2,5—2,7 на 
1000 [4]. Дополнительно к этому до 4% всех госпита-
лизированных имели ХСН в качестве сопутствующего 
заболевания. В целом сердечной недостаточностью в 
конце 80-х гг. страдало до 4 млн американцев (вместо 
1,9 млн расчетных), что составляло примерно 1,5% от 
численности взрослого населения страны, и их число 
увеличивалось на 400 тыс. ежегодно [5].

Отдельные сообщения свидетельствуют об анало-
гичной США картине распространения заболевания и 
в нашей стране [6].

По данным эпидемиологических исследований по-
следних 10 лет, проведенных в нашей стране, в рамках 
исследований ЭПОХА-ХСН и ЭПОХА-О-ХСН стало 
известно, что в РФ распространенность в популяции 
ХСН I—IV ФК составила 7% случаев (7,9 млн человек), 
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клинически выраженная ХСН (II—IV ФК) имеет место у 
4,5% населения (5,1 млн человек), распространенность 
терминальной ХСН (III—IV ФК) достигает 2,1% случаев 
(2,4 млн человек). Среди мужчин распространенность 
ХСН выше, чем среди женщин, в возрастных группах 
до 60 лет, что ассоциируется с более ранней заболе-
ваемостью АГ и ИБС у мужчин [7]. За счет большей 
продолжительности жизни число женщин, имеющих 
ХСН, в 2,6 раза превосходит число мужчин (72% про-
тив 28%) [8].

В исследовании Euro Heart Survey, проводившемся 
в 14 странах Европы, включая РФ, впервые особое 
внимание было уделено появлению большого числа 
пациентов с ХСН и нормальной (ФВ > 50 %) систоли-
ческой функцией сердца [9]. По данным исследования 
ЭПОХА-О-ХСН, в РФ 56,8% пациентов с очевидной 
ХСН имеют практически нормальную сократимость 
миокарда (ФВ ЛЖ > 50%) [10]. 

Заболеваемость ХСН растет с возрастом: этот по-
казатель у европейских мужчин 70—79 лет составляет 
13/1000, у женщин — 9/1000 [11]. В возрасте 80—89 лет 
заболеваемость ХСН увеличивается до 27/1000 у муж-
чин и 22/1000 у женщин [12—14]. ХСН является наи-
более частым диагнозом при выписке из стационаров у 
пациентов старше 65 лет, этот синдром также является 
наиболее частой причиной повторных госпитализаций 
[15]. Количество госпитализаций с диагнозом ХСН в 
период с 1979 по 1999 г. возросло на 155%, смертность 
от ХСН в эти же сроки выросла на 145% [16].

Годовая смертность от ХСН в РФ достоверно вы-
ше, чем в популяции (отношение шансов 10,3). Среди 
пациентов с ХСН I—IV ФК средняя годовая смертность 
составляет 6% [17]. При этом однолетняя смертность 
больных с клинически выраженной ХСН достигает 
12%, даже в условиях лечения в специализированном 
стационаре, т.е. за один год в РФ умирают до 612 тыс. 
больных ХСН [18].

Таким образом, по масштабам и скорости распро-
странения ХСН сопоставима с самыми опасными ин-
фекционными эпидемическими заболеваниями [19].

Несмотря на очевидные успехи последних де-
сятилетий в области изучения патогенеза и поисков 
эффективных путей лечения, ХСН по-прежнему 
остается одним из самых тяжелых и прогностически 
неблагоприятных заболеваний сердечно-сосудистой 
системы [20, 21, 22].

 По данным Фрамингемского исследования, пока-
затели смертности среди больных ХСН уменьшаются 
в среднем на 12% в декаду, тем не менее за период с 
1990 по 1999 г. средняя 5-летняя смертность во всей 
популяции больных ХСН (I—IV ФК) остается высокой 
и составляет 59% для мужчин и 45% для женщин, а 
встречаемость ХСН в популяции имеет нарастающую 
динамику [23].

Вклад различных нозологий в структуру заболе-
ваемости ХСН значительно отличается в зависимости 
от типа исследования. В популяционных работах 
самой частой причиной ХСН является артериальная 
гипертония (АГ). Так, например, по данным Фрамин-
гемского исследования, АГ в «чистом» виде или в 
комбинации с ИБС составляет 70% всех причин ХСН 
у мужчин и 78% у женщин [23]. В то же время при 
исследовании пациентов, находящихся на стацио-
нарном лечении, основной причиной декомпенсации 
является ИБС и некоронарогенные поражения мио-
карда [19].

Основными этиологическими причинами ХСН 
в России являются АГ (88% случаев) и ИБС (59% 
случаев) [18]. В РФ можно отметить еще три важные 
причины развития ХСН: хроническую обструктивную 
болезнь легких (ХОБЛ) — 13% случаев, сахарный диа-
бет (СД) — 11,9% случаев и перенесенное острое на-
рушение мозгового кровообращения (ОНМК) — 10,3% 
случаев. Наличие большого количества ФР приводит к 
более раннему развитию причин ХСН, что становится 
базисом для более раннего формирования СН в воз-
растных группах до 60 лет с достоверно более плохим 
прогнозом жизни больных в последующие десятилетия 
[24—25]. 

Современные представления  
о патогенезе хСн
При рассмотрении патогенеза сердечной недоста-

точности следует отметить, что ХСН — это синдром, 
развивающийся в результате различных заболеваний 
сердечно-сосудистой системы, приводящих к снижению 
насосной функции сердца (хотя и не всегда), дисбалан-
су между гемодинамической потребностью организма 
и возможностями сердца, хронической гиперактивации 
нейрогормональных систем, и проявляющийся одыш-
кой, сердцебиением, повышенной утомляемостью, 
ограничением физической активности и избыточной 
задержкой жидкости в организме. 

Принципиальная новизна современных представле-
ний о патогенезе ХСН связана с тем фактом, что далеко 
не все больные имеют симптомы декомпенсации в 
результате снижения насосной способности сердца. 
Тремя ключевыми событиями на пути развития и про-
грессирования ХСН являются: заболевание сердечно-
сосудистой системы; снижение сердечного выброса (у 
большинства больных); задержка натрия и избыточной 
жидкости в организме. 

На самом деле в организме имеется система сдер-
жек и противовесов и все основные нейрогормональ-
ные системы можно разделить условно на вызывающие 
вазоконстрикцию, пролиферацию (ремоделирование 
органов) и антидиурез и противодействующие им 
вазодилатирующие, диуретические и антипролифе-
ративные (тормозящие ремоделирование) системы. 
С одной стороны, находятся симпатико-адреналовая 
система (САС) и ее эффекторы НА, адреналин и РААС 
и ее эффекторы ангиотензин II (А II), а также эндоте-
лин, вазопрессин. С другой стороны, им противостоят 
система натрийуретических пептидов, брадикинин (БК), 
вазодилатирующие простаноиды, оксид азота (NO) и 
некоторые другие [26]. 

Вместе с тем общеизвестно, что нейрогуморальная 
дисрегуляция, занимая одну из ключевых позиций в 
развитии ХСН, отнюдь не является единственным и 
тем более пусковым механизмом ее патогенеза. Оче-
видно, что развитие ХСН невозможно без снижения 
насосной способности сердца, которая определяется 
эффективностью его систолической и диастолической 
функций [27]. 

По определению ВОЗ (1995), сердечная недо-
статочность с патофизиологической точки зрения 
представляет собой неспособность сердца обеспе-
чивать питательными веществами ткани организма в 
соответствии с их метаболическими потребностями 
в состоянии покоя и/или при умеренных физических 
нагрузках. Сердечная недостаточность является много-
системным заболеванием, которое вовлекает сердце, 
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периферическое сосуды, почки, симпатическую нерв-
ную систему, ренин-ангиотензиновую систему, другие 
циркулирующие гормоны, локальные паракринную и 
аутокринную системы и метаболические процессы в 
скелетной мускулатуре. 

Нарушение насосной функции сердца лежит в 
основе сердечной недостаточности: сердечная мышца 
не способна в большей или меньшей степени вы-
талкивать кровь в сосудистое русло в систолу и/или 
адекватно наполняться в диастолу. При этом клини-
чески наблюдаются снижение переносимости физи-
ческой нагрузки (утомляемость), одышка, задержка 
жидкости в организме (приводит к возникновению 
периферических отеков и отеку легких). Неуклонное 
прогрессирующее течение заболевания связано с 
ухудшением структуры и функции миокарда, что в 
результате существенно сокращает продолжитель-
ность жизни больных [28]. 

V. Dzau и E. Braunwald в 1991 г. сформулировали 
понятие единого «сердечно-сосудистого континуума», 
которое в течение последних 20 лет конца ХХ и начала 
ХХI в. прочно вошло в научно-медицинскую практику. 
Применительно к практической медицине «континуум» 
(от английского «continuous» — постоянный, непрерыв-
ный) подразумевает непрерывную последовательность 
этапов развития заболевания — от ФР до летального 
исхода [29]. 

Сердечно-сосудистый континуум
В 2001 г. на совместном заседании Американ-

ского колледжа и Американской ассоциации сердца 
были разработаны и рекомендованы этапы (стадии) 
сердечно-сосудистого континуума:

cтадия А — это формирование ФР, начало про-
филактики и лечения каких-либо первых признаков 
заболевания с целью предупреждения развития ХСН; 

стадия В — это годы лечения с использованием всех 
лечебно-профилактических мероприятий, включением 
методов эффективного восстановления насосной дея-
тельности сердца; 

стадия С — это месяцы лечения с помощью всех ме-
роприятий стадий А и В с использованием лекарствен-
ных средств, направленных на устранение осложнений 
и клинических признаков СН; 

стадия D — самая сложная стадия, когда пациент 
нередко нуждается в наблюдении и лечении в блоках 
интенсивной терапии, в ряде случаев врачи вынужде-
ны применять кардиореанимационные мероприятия, 
подсадку искусственного левого желудочка, клеточную 
терапию, пересадку сердца, т.е. то, что требует серьез-
ных финансовых затрат [30—31]. 

Прогноз больных ХСН по-прежнему остается одним 
из самых плохих. ХСН существенным образом влияет 
на летальность (L. Cupplles et al., 1988) [32]. Уже в 
1971 г. при очередном анализе результатов Фрамин-
гемского наблюдения стало очевидно, что прогноз 
ХСН сопоставим с таковым у онкологических больных 
(McKeep A. et al., 1971).

Важнейшая роль в развитии и прогрессировании 
сердечной недостаточности принадлежит систоличе-
ской функции левого желудочка. Трудно переоценить 
значение систолической функции для оценки прогноза 
больных ХСН: в большинстве исследований величина 
фракции выброса и другие индексы сократимости по-
казали себя независимыми предикторами смертности 
и выживаемости больных ХСН как при моно-, так и при 

многофакторном анализе (Мазур Н.А., 1996; Madsen B. 
et al., 1994; A. Gradman et al., 1989) [32]. 

Можно признать, что систолическая функция вполне 
оправдывает роль «сердечного» маркера заболевания 
и предиктора выживаемости больных ХСН. Увеличение 
объема полости левого желудочка и снижение фракции 
выброса сопряжены с повышенным риском развития 
ХСН и смерти, увеличение сердца по результатам 
рентгенологических исследований ассоциируется с 
троекратным увеличением смертности среди больных, 
перенесших инфаркт миокарда (Davies S. et al., 1992) 
[32].

Хорошо известно, что падение сердечного выбро-
са при снижении сократительной функции миокарда 
компенсируется двумя механизмами: механизмом 
Франка—Старлинга и активацией нейрогуморальных 
систем. Активация симпатоадреналовой системы 
(САС), ренин-ангиотензин-альдостероновой системы 
(РААС) и системы аргинин-вазопрессина (АВП) при-
водит к повышению тонуса сосудов, задержки натрия 
и воды с увеличением объема циркулирующей крови. 
Кроме того, эти процессы запускают механизм дли-
тельной компенсации, главным компонентом которого 
является ремоделирование. 

Процесс ремоделирования сердца при ХСН может 
проявляться по-разному. У части больных он носит 
адаптивный характер и приводит к уменьшению раз-
меров полости левого желудочка, сохранению гео-
метрически более выгодной цилиндрической формы 
левого желудочка, поддержанию сократительной 
способности его и стабилизации миокардиального 
стресса. У другой части больных ремоделирование 
приводит к прогрессирующей дилатации полости ле-
вого желудочка с переходом к гемодинамически более 
невыгодной сферической форме желудочка, росту 
миокардиального стресса и постепенному снижению 
сократительной функции желудочка. Эти морфофунк-
циональные изменения носят дезадаптивный характер 
и приводят к появлению клинических признаков ХСН 
(Никитин Н.П. и др., 1999). 

 Таким образом, процесс ремоделирования сердца 
у различных больных неоднозначен и может носить 
как адаптивный, так и дезадаптивный характер, что 
зависит, по-видимому, от сложного взаимодействия 
определяющих его факторов, в том числе генетиче-
ского [32].

Стадии и функциональные 
классы хронической сердечной 
недостаточности
Различают острую и хроническую сердечную недо-

статочность (СН). Под острой СН принято подразуме-
вать возникновение острой (кардиогенной) одышки, свя-
занной с быстрым развитием легочного застоя вплоть 
до отека легких или кардиогенного шока (с гипотонией, 
олигурией и т.д.), которые, как правило, являются след-
ствием острого повреждения миокарда, прежде всего 
острого ИМ. Чаще встречается хроническая форма СН, 
для которой характерны периодически возникающие 
эпизоды обострения (декомпенсации), проявляющиеся 
внезапным или, что бывает чаще, постепенным усиле-
нием симптомов и признаков ХСН. Постановка диагноза 
ХСН возможна при наличии двух ключевых критериев: 
характерных симптомов СН (главным образом одышки, 
утомляемости и ограничении физической активности, 
отеков лодыжек); объективного доказательства того, 
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что эти симптомы связаны с повреждением сердца, а 
не каких-либо других органов [33]. 

 По поводу классификации хронической сердечной 
недостаточности ведется немало споров в кардиоло-
гической среде. У нас в стране долгое время исполь-
зовалась и используется до сих пор классификация 
В.Х. Василенко и Н.Д. Стражеско, предложенная ими 
на XII съезде терапевтов в 1935 г., т.е. более полувека 
назад:

Стадия I — начальная, скрытая недостаточность 
кровообращения, проявляющаяся только при физи-
ческой нагрузке (одышка, сердцебиение, чрезмерная 
утомляемость). В покое эти явления исчезают. Гемоди-
намика не нарушена.

Стадия II — выраженная длительная недостаточ-
ность кровообращения, нарушения гемодинамики 
(застой в малом и большом кругах кровообращения) 
выражены в покое.

Период А — признаки недостаточности крово- 
обращения в покое выражены умеренно. Нарушения 
гемодинамики лишь в одном из отделов сердечно-
сосудистой системы (в большом или малом круге 
кровообращения).

Период Б — окончание длительной стадии, выра-
женные гемодинамические нарушения, в которые во-
влечена вся сердечно-сосудистая система (и большой, 
и малый круг кровообращения).

Стадия III — конечная, дистрофическая с тяжелыми 
нарушениями гемодинамики, стойкими изменениями 
обмена веществ и необратимыми изменениями в 
структуре органов и тканей.

 В настоящее время в нашей стране все чаще ис-
пользуется классификация сердечной недостаточности, 
предложенная Нью-Йоркской ассоциацией кардиоло-
гов (NYHA) еще в 1928 г. и пересмотренная в 1994 г. 
Согласно этой классификации больные с синдромом 
сердечной недостаточности разделены на четыре 
функциональных класса (ФК):

Класс I. Нет ограничений физической активности и 
влияния на качество жизни пациента.

Класс II. Слабые ограничения физической активно-
сти и полное отсутствие неудобств во время отдыха.

Класс III. Ощутимое снижение работоспособности, 
симптомы исчезают во время отдыха. 

Класс IV. Полная или частичная потеря работоспо-
собности, симптомы сердечной недостаточности и боль 
в груди проявляются даже во время отдыха.

Предложен также легкий и удобный способ опреде-
ления ФК каждого пациента — так называемый «шес- 
тиминутный тест ходьбы». Для проведения теста до-
статочно попросить пациента в течение шести минут 
походить в удобном для него темпе и замерить потра-
ченное на это время. Этого достаточно для расчета 
максимального потребления кислорода при нагрузке и, 
как следствие, для правильного распознавания стадии 
сердечной недостаточности. Пациенты, проходящие за 
6 мин более 551 м не имеют признаков сердечной не-
достаточности; проходящие расстояние от 426 до 550 м 
относятся к I ФК, проходящие расстояние от 301 до 
425 м — ко II ФК, от 151 до 300 м — к III ФК, а пациенты, 
проходящие за 6 мин менее 150 м относятся к IV ФК. В 
последнее время к этой простой схеме классификации 
все чаще обращаются российские врачи. Значимость 
симптомов и клинических признаков чрезвычайно 
велика, поскольку именно они заставляют врача по-
дозревать наличие у больного СН. 

клинические проявления сердечной 
недостаточности
Критерии, используемые для диагностики ХСН, 

включают одышку разной тяжести, быструю утомляе-
мость, сердцебиение, кашель и ортопноэ. У больных 
также могут быть периферические отеки, застойные 
хрипы в легких, тахикардия, набухшие яремные вены, 
гепатомегалия, ритм галопа и кардиомегалия. Необхо-
димо убедиться, что эти симптомы связаны с заболева-
нием сердца, а не других систем и органов. Симптомы 
сердечной недостаточности могут усиливаться в связи 
с такими факторами, как транзиторная ишемия мио-
карда, тахикардия и брадиаритмии, тромбоэмболия 
легочной артерии, увеличение степени митральной ре-
гургитации, дисфункция почек, патология щитовидной 
железы, побочные эффекты лекарственных средств, 
чрезмерное потребление поваренной соли и воды. 
Важными факторами обострения симптомов являются 
также острая респираторная инфекция (до 25% случаев 
декомпенсации ХСН связано с простудными заболе-
ваниями) и злоупотребление алкоголем. По данным 
W.R. Harlan et al. (1977), F.V. Aguirre (1989) и S. Chakko 
(1992), из клинических симптомов наибольшее диагно-
стическое значение имеют одышка (чувствительность 
66%) и кардиомегалия (62%), а также рентгенологиче-
ские признаки застоя в легких (50%). 

Одышка возникает как результат усиленной ра-
боты системы дыхания и является наиболее частым 
симптомом сердечной недостаточности. На ранних 
стадиях сердечной недостаточности одышка возникает 
во время физической нагрузки, но по мере прогрес-
сирования она появляется и при менее напряженной 
активности и даже сохраняется в покое. Активация 
рецепторов легких приводит к частому дыханию, и ра-
бота дыхательных мышц усиливается, а снабжение их 
кислородом уменьшается. Одной из причин появления 
одышки в положении лежа (ортопноэ) является пере-
распределение крови, что сопровождается повышени-
ем гидростатического давления. Больные с ортопноэ 
спят, приподняв верхнюю часть тела, и просыпаются от 
чувства нехватки воздуха. Это чувство обычно исчезает 
после того, как больной некоторое время посидит в 
вертикальном положении. По мере прогрессирования 
сердечной недостаточности ортопноэ настолько уси-
ливается, что больной вынужден ночь проводить сидя 
в вертикальном положении. Угнетение дыхательного 
центра во время сна может сопровождаться снижени-
ем напряжение кислорода в артериальной крови. Это 
характерно для больных с интерстициальным отеком 
легких [34, 35]. 

 Тяжелой формой сердечной астмы является острый 
отек легких, развивающийся вследствие повышения 
давления в капиллярах. Он может приводить к аль-
веолярному отеку, который сопровождается резкой 
нехваткой воздуха при дыхании, влажными хрипами 
над всеми легкими и отхаркиванием кровянистой 
жидкости. Одним из вариантов нарушения дыхания 
может быть дыхание Чейна—Стокса, которое от-
ражает снижение чувствительности дыхательного 
центра. Изменения газового состава артериальной 
крови стимулируют пораженный дыхательный центр, 
приводя к гипервентиляции, за которыми следует 
апноэ. Появлению такой формы нарушения дыхания 
способствует артериальная гипертензия и коронарная 
болезнь сердца, сочетающиеся с поражением сосудов 
головного мозга. Утомляемость и слабость являются 
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неспецифическими признаками, но часто встречаются 
при сердечной недостаточности. Отсутствие аппетита и 
одышка, сочетающиеся с болями и чувством тяжести в 
животе, являются типичными жалобами этих больных, 
которые связаны с застоем крови в венозной системе 
печени и селезенки [36, 37]. 

 При тяжелой сердечной недостаточности у па-
циентов, страдающих церебральным атеросклеро-
зом, наблюдаются нарушение памяти, затруднение 
концентрации внимания, изменение психического 
состояния, появление головных болей и бессонница. 
При умеренной сердечной недостаточности больные 
испытывают недомогание в тех случаях, когда находят-
ся в горизонтальном положении длительное время. При 
более тяжелой сердечной недостаточности появляется 
цианоз губ и ногтевых лож, синусовая тахикардия, на-
бухание яремных вен. 

 При обследовании возможен альтернирующий 
пульс, который, как правило, наблюдается у больных 
с кардиомиопатиями, артериальной гипертензией или 
ишемической болезнью сердца. У больных с сердечной 
недостаточностью часто выявляют влажные крепити-
рующие хрипы в нижних отделах легких и притупление 
при перкуссии нижних отделов легких. Нередко встреча-
ются и сердечные отеки, локализация которых зависит 
от положения тела, но чаше обнаруживаются на нижних 
конечностях, в частности на лодыжках. Гидроторакс и 
асцит возникают при застойной сердечной недостаточ-
ности и проникновение жидкости в плевральные поло-
сти. Асцит также развивается вследствие транссудации 
жидкости. Застойная гепатомегалия проявляется также 
расширением, напряжением и пульсацией печени. Она 
наблюдается у больных с асцитом, но возможна и при 
менее тяжелых формах сердечной недостаточности. 
При длительной гепатомегалии одновременно может 
развиться и спленомегалия. На поздних стадиях застой-
ной сердечной недостаточности появляются признаки 
желтухи [38, 39]. 

 В случае острого возникновения застойных явлений 
в печени желтуха может иметь выраженный характер. 
При тяжелой хронической сердечной недостаточности 
может наблюдаться значительная потеря веса и раз-
витие сердечной кахексии. В результате сердечной 
недостаточности конечности холодеют, приобретают 
бледную окраску, диурез понижается, а удельная плот-
ность мочи повышается, в ней появляется белок. Рент-
генографические исследования выявляют увеличение 
камер сердца и обнаруживаются изменения сосудов 
легких. Кроме того, на рентгенографии легких можно 
выявить плевральный выпот [40].

Выводы.
ХСН определяется как «патофизиологический 

синдром, при котором в результате того или иного за-
болевания сердечно-сосудистой системы происходит 
снижение насосной функции, что приводит к дисбалан-
су между гемодинамической потребностью организма 
и возможностями сердца». 

Распространенность ХСН в Российской Федерации 
составляет 7% случаев, а терминальной ХСН III—IV 
ФК достигает 2,1% случаев. Этиологическими факто-
рами чаще всего являются артериальная гипертония, 
ИБС и сахарный диабет. 63% больных обращаются 
для лечения в стационар, а 37% — в поликлинику. 
Средний возраст среди амбулаторных больных со-
ставляет 59,6 лет, а среди стационарных больных — 
68,6 лет. Доля ХСН с нормальной фракцией выброса 

(ФВ > 40%) среди амбулаторных больных составляет 
более 80%. 

При рассмотрении патогенеза сердечной недоста-
точности следует отметить, что ХСН — это синдром, 
развивающийся в результате различных заболеваний 
сердечно-сосудистой системы. Принципиальная но-
визна современных представлений о патогенезе ХСН 
связана с тем фактом, что ключевыми событиями на 
пути развития и прогрессирования ХСН являются: за-
болевание сердечно-сосудистой системы; снижение 
сердечного выброса; задержка натрия и избыточной 
жидкости в организме. В 2001 г. были разработаны и 
рекомендованы этапы (стадии) сердечно-сосудистого 
континуума. Прогноз больных ХСН по-прежнему оста-
ется одним из самых плохих. 

По поводу классификации хронической сердечной 
недостаточности ведется немало споров. В настоящее 
время в нашей стране все чаще используется класси-
фикация сердечной недостаточности, предложенная 
Нью-Йоркской ассоциацией кардиологов (NYHA) 1994 г. 
Согласно этой классификации, больные с синдромом 
сердечной недостаточности разделены на четыре 
функциональных класса.

Критерии, используемые для диагностики ХСН, 
включают одышку разной тяжести, быструю утомляе-
мость, сердцебиение, кашель и ортопноэ. У больных 
также могут быть периферические отеки, застойные 
хрипы в легких, тахикардия, набухшие яремные вены, 
гепатомегалия, ритм галопа и кардиомегалия. Важными 
факторами обострения симптомов являются острая 
респираторная инфекция и злоупотребление алкого-
лем. Из клинических симптомов наибольшее диагно-
стическое значение имеют одышка и кардиомегалия. 
Клинический диагноз ХСН обычно основывается на 
тщательном анализе жалоб, данных анамнеза и ре-
зультатах физикального обследования. Установление 
диагноза ХСН на ранних стадиях заболевания только 
на основании анализа клинических симптомов пред-
ставляется довольной трудной задачей, поскольку они 
часто обусловлены влиянием ряда дополнительных 
факторов, включая возраст, ожирение и недостаточную 
тренированность. Повышенную утомляемость и одыш-
ку относят к наиболее частым и ранним клиническим 
проявлениям ХСН. Не существует какого-либо одного 
определенного диагностического признака ХСН [29].

По данным исследования IMPROVEMENT (2000 г.), 
самые частые жалобы больных ХСН — одышка и бы-
страя утомляемость (98,4 и 94,3% соответственно). 
Третьим по частоте симптомом является сердцебие-
ние (80,4%), а такие классические симптомы застоя, 
как периферические отеки, кашель, хрипы в легких и 
ортопноэ, вместо ожидаемых высоких мест занимают 
в списке более скромные позиции — лишь с четвертой 
по седьмую (с 73 до 28%) [13].

Традиционный подход к объяснению патофи-
зиологических механизмов развития симптомов 
ХСН включает следующие рассуждения. Во-первых, 
нарушение функции сердца приводит к нарушению 
ответной реакции на физическую нагрузку. В свою 
очередь, это обусловливает недостаточное кровоснаб-
жение мышц. В ответ на недостаточную перфузию из 
мышечной ткани в мозг поступают сигналы, которые 
могут восприниматься в виде ощущения повышенной 
утомляемости. Возникновение одышки объясняют 
чрезмерным повышением давления наполнения ЛЖ, 
которое необходимо для обеспечения достаточного 
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минутного объема сердца при выполнении физической 
нагрузки. Такое повышение приводит к застою в легких, 
а в тяжелых случаях — к выходу жидкой части крови 
в альвеолы [30].
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