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Крупные эпидемиологические исследования 
(ADHERE, OPTIMIZE-HF, EHFS I, II, ESC-HF, 
ALARM-HF) показали, что госпитальная летальность 
у больных, поступающих с диагнозом острая сердеч-
ная недостаточность (ОСН) колеблется от 4% до 7%, 
за  исключением исследования ALARM-HF, в  кото-
ром смертность составляла 11%, по всей видимости, 

из-за относительно высокой доли пациентов 
с  кардиогенным шоком (около 12% по  сравнению 
с  4% в  остальных регистрах). Летальность в  течение 
первых 3 мес. после выписки из  стационара соста-
вила от 7% до 11%, смертность же в течение первого 
года после выписки из стационара при госпитализа-
ции по  поводу ОСН достигала 30%, а  в  регистре 

Патофизиология острой сердечной недостаточности. Что нового?

Терещенко С. Н., Жиров И. В., Насонова С. Н., Николаева О. А., Ледяхова М. В. 

На сегодняшний день острая сердечная недостаточность (ОСН) является одной 
из наиболее важных проблем здравоохранения во всем мире, так как является 
одной из наиболее частых причин госпитализации в специализированные отде-
ления, а также в блок интенсивной терапии. Около 80% случаев ОСН приходится 
на острую декомпенсацию сердечной недостаточности (ОДСН) и если раньше 
ОДСН рассматривали как состояние актуальное только для возрастных пациен-
тов (старше 70 лет), то сейчас это уже больные более “молодого” возраста — 
работающие люди (50-65 лет), что делает ОДСН не только важной медицинской, 
но и социальной, экономической проблемой, требующей особенного внимания 
со стороны государства и системы здравоохранения. Важно отметить, что сво-
евременная диагностика и быстрая постановка диагноза имеют жизненно важ-
ное значение для стратификации риска больного и обеспечения соответствую-
щего лечения. Вместе с  тем механизмы развития ОСН являются сложными 
и до конца не изучены, почему до сих пор и нет единой стратегии ведения таких 
пациентов. Понимание патофизиологических механизмов развития СН претер-
пело за последние десятилетия значительные изменения от простой гемодина-
мической модели к концепции системного и многофакторного процесса, в кото-
рый вовлечены многочисленные механизмы взаимодействия различных систем 
и органов. Гемодинамические перегрузки, венозный застой, активация нейрогу-
моральных систем, натрийуретические пептиды, воспаление, эндотелиальная 
дисфункция, окислительный стресс и его влияние на ремоделирование сердца 
и  сосудов, а  также механизмы клеточной дезадаптации в  настоящее время 
считаются основными причинами патогенеза ОСН.
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By the date, acute heart failure (AHF) is of the most significant problems in whole 
world healthcare, as it is one of the main causes for hospitalization to specialized 
units and intensive care units. About 80% of AHF cases are due to acute 
decompensation (AD) of heart failure (HF), and if formerly AHF was regarded as a 
condition actual only for elderly (older than 70), now these are the patients 
“younger” — economically active (50-65 y. o.), what makes AHF not just medical but 
social, economical problem, demanding special attention from policies and 
healthcare. It is crucial to diagnose on-time for risk stratification and correct 
assessment. Also, mechanisms of AHF are complicated and are not studied 
completely, that is why till now there is no single strategy for that sort of patients 
management. Understanding of pathophysiological mechanisms of HF development 
has been changed significantly recent decades, from simple hemodynamic model 
to a conception of systemic multifactorial process, with involved multiple 
mechanisms of various organs and systems interaction. Hemodynamic overloads, 

venous congestion, neuro-humoral systems activation, natri-uretic peptides, 
inflammation, endothelial dysfunction, oxidative stress and its influence on the heart 
and vessels remodeling, as mechanisms of cellular adaptation are currently the 
main in AHF pathogenesis reasons.
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патофизиологии процесса все больше набирают акту-
альность и другие явления — такие, как гемодинами-
ческие перегрузки, венозный застой, воспаление, 
эндотелиальная дисфункция, окислительный стресс 
и  влияние последнего на  ремоделирование сердца 
и сосудов [5].

В данном обзоре мы постарались представить 
обновленный взгляд на различные механизмы, участ-
вующие в развитии различных типов ОСН, в зависи-
мости от преобладания того или иного патогенетиче-
ского звена. Стоит отметить, что наиболее подробно 
на  сегодняшний день изучен механизм развития 
ОДСН, как одной из самых частых причин развития 
ОСН.

Острая декомпенсация сердечной недостаточности
В основе декомпенсации СН лежит каскад пато-

логических реакций с вовлечением многочисленных 
механизмов взаимодействия — таких, как гемодина-
мические перегрузки, венозный застой, воспаление, 
дисфункция почек, эндотелиальная дисфункция, 
окислительный стресс и его влияние на ремоделиро-
вание сердца и  сосудов (рис.  1). Процесс перехода 
от  стабильной ХСН к  ОДСН растянут во  времени. 
Как было показано в ряде исследований, ухудшение 
течения ХСН: снижение толерантности к нагрузкам, 
увеличение веса пациентов, рост периферического 
сопротивления предшествовали развитию клиниче-
ски выраженного отечного синдрома, определяю-
щего необходимость внеочередного визита к  врачу 
или госпитализации [6]. 

Гемодинамическая перегрузка и адаптация. Перво-
начальная и классическая теория СН основывается 
на необходимости организма поддерживать адекват-
ный сердечный выброс, который обеспечивает мета-
болические потребности тканей в  кислороде. При 
нарушении работы миокарда (снижение сократимо-
сти, клапанная недостаточность), происходит сни-
жение фракции выброса (ФВ), что приводит к  уве-

ADHERE  — 36%, что дает законное право считать 
сердечную недостаточность (СН) одной из печально-
лидирующих проблем здравоохранения [1].

В зависимости от  особенностей гемодинамики 
можно выделить следующие типы ОСН: острую 
декомпенсацию СН (ОДСН)  (65%), гипертензивную 
ОСН (11,4%), острую правожелудочковую недоста-
точность (3,3%), кардиогенный шок (3,9%), а  также 
кардиогенный отек легких (табл. 1).

Вместе с тем, Европейское общество кардиологов 
различает впервые возникшую ОСН и  ОДСН [2, 3]. 
Несмотря на  отсутствие на  сегодняшний день еди-
ного мнения и  активную дискуссию в  отношении 
терминологии — под ОСН мы все же понимаем мно-
гофакторный, гетерогенный по  своей клинической 
симптоматике, патофизиологии, прогнозу и терапев-
тической стратегии синдром, который характеризу-
ется быстрым возникновением симптомов, характер-
ных для нарушенной систолической и/или диастоли-
ческой функции сердца. В  качестве пускового 
механизма могут лежать различные провоцирующие 
факторы, запускающие целый каскад патологических 
процессов, приводящих к развитию ОСН.

По данным исследования EHFS II ишемическая 
болезнь сердца, артериальная гипертензия и фибрил-
ляция предсердий являлись наиболее распространен-
ными заболеваниями, лежащими в  основе развития 
ОСН. При этом, в  одной трети случаев аритмии, 
клапанная дисфункция и  острый коронарный син-
дром (ОКС) отмечены как наиболее распространен-
ные провоцирующие факторы. Также в ряде исследо-
ваний было показано, что в  40-50% случаев ОСН 
провоцирующие факторы установить так и  не  уда-
лось [4].

Механизмы, лежащие в  основе ОСН сложны 
и  до  сих пор до  конца неясны. За  последние годы 
к  гемодинамической модели добавилось понимание 
нейрогормональных механизмов. С  точки зрения 

Таблица 1
Подтипы ОСН

Этиология Клинические проявления

ОДСН (впервые возникшая или декомпенсированная СН) Признаки и симптомы ОСН, которые не отвечают критериям для гипертензивной ОСН, отека 
легких или кардиогенного шока.

Гипертензивная ОСН Признаки и симптомы ОСН, ассоциированные с высоким АД.
Может быть нормальная функция ЛЖ. При рентгенографии грудной клетки может выявляться 
отек легких.

Отек легких (выявленный при рентгенографии органов 
грудной клетки)

Тяжелая дыхательная недостаточность с ортопноэ.
Влажные хрипы при аускультации.
Сатурация кислорода в целом ниже 90% до начала лечения.

Кардиогенный шок Снижение перфузии тканей, обусловленное СН при нормальных показателях преднагрузки.

СН с высоким сердечным выбросом Высокий сердечный выброс.
Обычно пациенты с высокой частотой сердечных сокращений, отеком легких и иногда 
гипотонией. Как правило, вызванные анемией, аритмиями или тиреотоксикозом.

Правожелудочковая СН Повышение центрального венозного давления, набухание яремных вен, увеличение размеров 
печени, гипотония.



54

Российский кардиологический журнал № 9 (137) | 2016

54

жидкости, увеличению веса и  эффективного объема 
и  развитием почечной дисфункции. Вторая, более 
поздняя, теория объясняет перегрузку, как следствие 
внезапного смещения баланса объема циркулирую-
щей жидкости в венозную систему, вследствие увели-
чения симпатической стимуляции при декомпенса-
ции СН. В результате гипоперфузии тканей постоян-
ная стимуляция симпатической нервной системы, 
сопровождается снижением стимуляции каротидных 
барорецепторов. В  результате небольшого повыше-
ния симпатического тонуса в начале декомпенсации 
СН происходит перераспределение объема жидкости 
в  организме, что и  объясняет перегрузку объемом 
и  симптомы застоя. Согласно второй теории, нет 
экзогенной задержки жидкости и набора веса, пред-
шествующих декомпенсации СН. 

 Венозный застой является не  только следствием 
прогрессирования СН и ассоциируется с более небла-
гоприятным прогнозом, но и выступает важным зве-
ном в  патогенезе повреждения почек при ОДСН. 
Негативное влияние венозного застоя на  функцию 
почек известно уже более века. В  экспериментах 
было показано, что частичная окклюзия почечной 
вены приводила к  немедленному снижению почеч-

личению конечного диастолического объема 
и  конечного диастолического давления в  левом 
желудочке (ЛЖ) и, как следствие, повышению 
нагрузки на  предсердия. Кроме того, в  течение 
нескольких минут, наряду с активацией симпатиче-
ской нервной системы, запускается механизм 
Франка-Старлинга, в результате чего увеличивается 
сократительная способность миокарда [7]. При дли-
тельно сохраняющейся перегрузке объемом адапта-
ционный резерв иссякает, что приводит к  измене-
ниям конфигурации и  функции ЛЖ, определяемой 
как ремоделирование миокарда ЛЖ.

Наличие признаков и  симптомов, таких как 
одышка, ортопноэ, отеки, набухание шейных вен, 
увеличение в объеме живота, гепатомегалия и влаж-
ные хрипы в  легких во  время эпизода ОСН свиде-
тельствуют о наличии гемодинамической перегрузки. 
При этом отмечается повышение центрального 
венозного давления (ЦВД) и объема циркулирующей 
жидкости [8]. 

Существуют две основные теории, объясняющие 
генез полнокровия при ОСН. Классическая теория 
объясняет застойные явления задержкой натрия 
и  воды, что приводит к  накоплению внеклеточной 
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Рис. 1. Патофизиология ОДСН.
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отметить также, что для оценки системной пере-
грузки не так давно был предложен маркер, представ-
ляющий собой гликопротеин, синтезируемый 
из серозных эпителиальных клеток, имеющий слож-
ную структуру и высокий молекулярный вес и широко 
применяемый в  диагностике рака яичников  — СА 
125. Помимо рака яичников, концентрация СА125 
в сыворотке крови может быть увеличена также при 
циррозе печени, нефротическом синдроме, воспали-
тельных заболеваниях органов малого таза и туберку-
лезе. Однако патофизиологические механизмы, 
посредством которых концентрация СА125 растет 
при ОСН, не  известны. Есть предположение, что 
существуют факторы воспаления, запускающие его 
продукцию в сыворотке крови в ответ на перегрузку 
и накопление интерстициальной жидкости [12].

Патологическое ремоделирование. Механизмы 
структурной перестройки миокарда при СН на сегод-
няшний день достаточно хорошо изучены. Ремодели-
рование  — это процесс, при котором морфологиче-
ские и структурные изменения сопровождаются сни-
жением функции. Таким образом, длительная АГ, 
приводящая к  гипертрофии ЛЖ и  острое ишемиче-
ское повреждение, которые вызывают некроз 
и  фиброз, способствуют истончению стенки желу-
дочков, которое может, в  конечном счете, привести 
к дилатации ЛЖ [7].

Тем не  менее, эта классическая концепция 
в последние годы была заменена, потому как термин 
ремоделирования миокарда уже выходит далеко 
за рамки только макроскопических изменений. Пато-
логическое ремоделирование происходит из-за 
отклонений во  внеклеточном матриксе и  молекул, 
регулирующих его. Есть два основополагающих эле-
мента, которые поддерживают и  регулируют жест-
кость миокарда ЛЖ желудочка: внеклеточный мат-
рикс и  кардиомиоциты. Внеклеточный матрикс 
состоит из коллагена, преимущественно типа I. Неко-
торые протеолитические ферменты (известные как 
металлопротеиназы и их ингибиторы (TIMP)) участ-
вуют в синтезе и распаде коллагена, создавая сложное 
равновесие между синтезом и распадом проколлагена 
и коллагена типа I во внеклеточном матриксе. Иссле-
дования, в  которых проводилась эндомиокардиаль-
ная биопсия, показали, что увеличение активности 
металлопротеиназ приводит к еще большей деграда-
ции внеклеточного матриксааи ремоделированию 
ЛЖ, ведущему к дилатации, а впоследствии — сниже-
нию систолической функции. Кроме того, преобла-
дание действия протеолитических ингибиторов 
металлопротеиназ способствует уменьшению распада 
коллагена [13]. Динамическая текучесть внеклеточ-
ного матрикса поддерживается двумя семействами 
молекул; матричные металлопротеиназы, которые 
вызывают разрушение фибриллярного коллагена, 
и  тканевых ингибиторов металлопротеиназ [14]. 

ного кровотока, клубочковой фильтрации и  экскре-
ции натрия, которые разрешались после декомпрес-
сии вены. Несмотря на эти исследования, патофизи-
ологическая роль венозного застоя оставалась 
до последнего времени до конца неясна и интерпре-
тировалась как ретроградный феномен при СН. 
Однако, последние исследования акцентируют вни-
мание на венозном застое в качестве одного из глав-
ных факторов в  формировании кардиоренального 
синдрома (КРС) тип I и ОСН как таковой. В одном 
из таких исследований было показано, что у пациен-
тов с СН со сниженной ФВ ЛЖ, с развившейся функ-
циональной почечной недостаточностью (ФПН) 
после интенсивной мочегонной терапии, опреде-
лялся более высокий базовый уровень ЦВД, чем 
у  больных с  нормальной функцией почек. Кроме 
того, ФПН была редкостью среди пациентов, с ЦВД 
менее 8 мм рт.ст., и отношение между уровнем ЦВД 
и  риском ФПН оставалось независимым от  других 
характеристик пациента (АД, давления заклинивания 
капилляров легочной артерии, сердечного индекса 
и  скорости клубочковой фильтрации). Авторы при-
шли к  выводу, что наиболее предрасполагающим 
гемодинамическим фактором к развитию ФПН явля-
ется венозный застой, определяемый уровнем ЦВД, 
для которого был предложен термин “застойная 
почечная недостаточность” [9]. Почечный кровоток 
также определяется внутрибрюшным давлением 
(ВБД). Он напрямую связан с АД и обратно пропор-
ционален ВБД. В  норме ВБД составляет примерно 
5-7  мм рт.ст. Вздутие кишечника, асцит, задержка 
мочи и  ожирение могут вызвать повышение ВБД. 
Давление выше 8  мм рт.ст. было связано с  повыше-
нием частоты развития ФПН. Ко  всему этому мы 
должны добавить, что почечная перфузия зависит 
не только от скорости потока и давления в почечной 
артерии, но  и  от  так называемого “перфузионного” 
давления в  результате разницы между ЦВД и  АД, 
изменение которых характерно для декомпенсации 
СН. Полученные данные свидетельствуют о том, что 
системная перегрузка объемом и  изменение ВБД 
определенно играют основополагающую роль, однако 
не создают общей картины понимания патофизиоло-
гии СН [10, 11]. Кроме того, точное измерение гемо-
динамических параметров по-прежнему достаточно 
проблематично. Считается, что сочетание признаков 
и симптомов венозного застоя (отеки, асцит, набуха-
ние шейных вен) с эхокардиографическими параме-
трами (ФВ ЛЖ, диаметр и  коллабирование нижней 
полой вены, систолическое АД в  легочной артерии) 
связаны с  увеличением смертности и  повторных 
госпитализаций, даже при отсутствии ФПН. Измере-
ние и  использование этих параметров может быть 
полезным для выявления СН на ранней стадии забо-
левания у пациентов, которые входят в группу риска 
развития почечной недостаточности. Интересно 
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ский ретикулум приводит к  тяжелому нарушению 
расслабления миокарда и, следовательно, изменению 
сократительной способности миокарда, что было 
продемонстрировано в ряде клинических испытаний 
на  животных с  моделированием патологических 
состояний, включая СН. В  настоящее время прово-
дится несколько клинических испытаний, с исполь-
зованием новых терапевтических подходов к восста-
новлению активности SERCA2a у  людей [19]. Также 
нельзя не  отметить роль ST2, который представляет 
собой рецептор семейства интерлейкинов (ИЛ-1) 
и существует в двух основных формах: трансмембран-
ной (ST2L) и  растворимой (sST2). Трансмембранная 
форма (ST2L) может связываться со  своим природ-
ным лигандом, интерлейкином-33 (ИЛ-33), образуя 
комплекс ИЛ-33/ST2L. Такое взаимодействие играет 
протективную роль у  кардиомиоцитов, подвергаю-
щихся механическому напряжению вследствие гемо-
динамических перегрузок и за счет подавления дейст-
вия ангиотензина II, препятствует развитию гипер-
трофии миокарда. Растворимая форма обладает 
противоположным эффектом. Циркуляция в  крови 
sST2 способна нейтрализовать действие ИЛ-33, тем 
самым подавляя защитные эффекты системы ИЛ-33/
ST2L, что, в  свою очередь, может способствовать 
гипертрофии и фиброзу миокарда [20].

Нейрогуморальные системы и  натрийуретический 
пептид. В  ответ на  изменение давления, сократимо-
сти, миокардиальный стресс в  организме активиру-
ются различные нейрогормональные механизмы для 
борьбы с  полнокровием сосудов и  гипоперфузией, 
вызванных дисфункцией миокарда. Активация сим-
патической системы способствует повышению сокра-
тимости, ЧСС и сужению сосудов через высвобожде-
ние норадреналина, а  также способствует высвобо-
ждению ренина. Однако высокие устойчивые 
концентрации норадреналина связаны с неблагопри-
ятным прогнозом и увеличением смертности [21].

Еще одним фундаментальным звеном является 
ренин-ангиотензин-альдостероновая система. Эта 
система активируется в ответ на снижение почечной 
перфузии. Повышается выработка ренина и, следова-
тельно, ангиотензина II, что приводит к  вазокон-
стрикции эфферентных артериол, повышает филь-
трационную функцию и поддерживает минимальную 
скорость клубочковой фильтрации. Вместе с тем про-
исходит одновременное увеличение концентрации 
альдостерона, что обуславливает задержку натрия 
и  воды. Эта система представляет собой компенса-
торную реакцию организма и, несмотря на  свою 
эффективность, усиливает дисфункцию миокарда 
на  ранних этапах и  смертность при длительном 
наблюдении. Не менее важную роль в задержке жид-
кости играет альдостерон. Он оказывает действие 
на  металлопротеиназы, влияя, таким образом, 
на фиброз и ремоделирование миокарда ЛЖ [21]. 

У пациентов, госпитализированных по поводу деком-
пенсации СН, уровни ММП увеличиваются, однако 
уровни ММП-2 стремительно снижаются во  время 
лечения. Пациенты с  более быстрым снижением 
уровней ММП-2 имеют более благоприятные исходы 
[15]. Важную роль в  активации фибробластов 
и фиброза играет галектин-3, который продуцируется 
макрофагами. Его экспрессия происходит в  самом 
начале прогрессирования СН. Галектин-3 является 
полезным маркером для оценки пациентов, госпита-
лизированных по поводу СН, и предсказывает смерт-
ность [16]. Что касается кардиомиоцитов, то их жест-
кость определена одним из  белков цитоскелета  — 
титином. Титин имеет две изоформы: N2B (более 
жесткая) и  N2BA (более эластичная). В  результате 
степень фосфорилирования и окислительного стресса 
выражена преобладанием той или иной изоформы, 
что приводит к  ремоделированию миокарда сердца. 
Важную роль в  сложной сети белковых взаимодей
ствий при развитии СН играют так называемые 
“белки-наставники”. Они представляют собой класс 
белков, которые участвуют в регуляции свертываемо-
сти и  поддержания соответствующего равновесия 
между синтезом и  распадом клеточных белков. 
Например, Grp78 вмешивается в  распад белков. Его 
экспрессия растет у больных с СН. Гиперэкспрессия 
HspB8/Hsp22 ведет к концентрической гипертрофии, 
в  то  время как его снижение, наоборот, приводит 
к развитию дилатации миокарда желудочков. Однако 
исследования проводятся, в  основном, в  лаборатор-
ных условиях, и потому мало что известно о корреля-
ции этих белков с клиническими проявлениями СН 
[17]. Значимым фактором в поддержании эффектив-
ного расслабления и  сокращения миокарда ЛЖ, 
является рециркуляция Ca

2+

, 
играющего ключевую 

роль в расслаблении сердечной мышцы. Было выяв-
лено, что за транспортировку Ca

2+
 из цитозоля в прос-

вет саркоплазматического ретикулума после сокра-
щения мышц отвечает саркоплазматический ретику-
лум Ca

2+ 
АТФазы (SERCA). SERCA способствует 

мышечной релаксации, как сердечной, так и скелет-
ных мышц. При этом описано более 10 различных 
изоформ SERCA с  преобладанием экспрессии той 
или иной форм в  разных тканях. SERCA2a является 
основной изоформой в сердечной мышце, в то время 
как SERCA1a преобладает в  скелетной мускулатуре. 
Поддержание активности SERCA регулируется уров-
нем содержания белка и  дополнительно модифици-
рованных эндогенных белков фосфоламбана (PLN) 
и  сарколипина (SLN). Кроме того, неотъемлемыми 
регуляторами Ca

2+
 транспортной функции стано-

вятся несколько новых механизмов, в том числе пост-
трансляционные модификации и микроРНК [18]. 

Эти регуляторные механизмы являются клиниче-
ски значимыми, так как неспособность должным 
образом утилизировать Ca

2+
 через саркоплазматиче-
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ляют предсердный и мозговой натрийуретический пеп-
тиды. Оба продуцируются в условиях миокардиального 
стресса на  стенки предсердия и  желудочка соответ
ственно, в ответ на воздействие провоцирующих факто-
ров — таких, как перегрузка объемом и ишемия, в слу-
чае с BNP. Их продукция оказывает различное действие 
на  почки, сосуды и  симпатическую систему, которое 
выражается в венозной и артериальной вазодилатации. 
Вазодилатация афферентных почечных артериол 
и вазоконстрикция эфферентных, наряду со сложными 
взаимодействиями в интерстиции и почечных каналь-
цах, вызывают увеличение клубочковой фильтрации 
[26]. Они также влияют на мезангиальный циклический 
гуанозинмонофосфат, способствуя увеличению филь-
трационной поверхности и  действуя непосредственно 
в дистальных извитых канальцах. В конечном счете, это 
приводит к увеличению диуреза и натрийурезу [27]. 

Последние данные позволяют предположить, что, 
помимо высвобождения пептида, миокардиальный 
стресс вызывает каскад реакций, увеличивающих 
дегликозилирование BNP и  продукцию фурина, 
одного из  основных ферментов для преобразования 
пропептида и его N- концевой фракции в активную 
форму, тем самым способствуя более быстрому био-
логическому действию [28]. 

В настоящее время многочисленные исследования 
рассматривают распространенность сердечного тропо-
нина (TnТ), повышение уровня которого более выра-
жено у  пациентов с  тяжелой СН и  при поступлении 
имеет связь с внутрибольничной смертностью [29]. 

Отдельную роль в  участии почечной дисфункции 
хочется отвести цистатину С, который представляет 
собой ингибитор протеазы цистеина, который не зави-
сит от  возраста, пола или массы мышечной ткани 
и более чувствителен к снижению скорости клубочко-
вой фильтрации. Более высокие уровни цистатина-C 
ассоциируются с  повышением смертности у  пациен-
тов, госпитализированных по поводу СН [30]. 

Липокалин, ассоциированный с  желатиназой 
нейтрофилов (NGAL), это гликопротеин, который 
высвобождается из клеток канальцев во время воспа-
ления или травмы. Его уровни повышены при СН 
и коррелируют с функциональным классом. У боль-
ных, госпитализированных по поводу СН, повышен-
ные уровни NGAL являются предикторами ухудше-
ния функции почек [31]. Молекула повреждения 
почек-1(КIМ-1) представляет собой трансмембран-
ный гликопротеин, экспрессия которого повышается 
в  течение 24-48 часов после повреждения почек, 
и ассоциирована с неблагоприятным исходом госпи-
тализации [32]. 

Роль окислительного стресса, воспаления и эндоте-
лиальной дисфункции. При СН, наряду с одновремен-
ным вовлечением различных систем и дисфункцией 
органов, активируется воспаление, окислительный 
стресс и  эндотелиальная дисфункция, которые спо-

Вазопрессин и  антидиуретический гормон также 
выявляются при ОСН. Увеличение осмолярности 
в результате задержки натрия, вызванной продукцией 
альдостерона, является результатом высвобождения 
антидиуретического гормона. Антидиуретический 
гормон  — это нейрогипофизарный белок, который 
участвует в  абсорбции свободной жидкости, тем 
самым контролируя давление и  объем циркулирую-
щей крови. Антидиуретический гормон также извес-
тен, как аргинин-вазопрессин (АВП). Вазопрессин — 
это гормон с  девятью аминокислотными группами. 
Предшественником АВП является провазопрессин. 
Он вырабатывается в  крупноклеточных нейронах 
супраоптического ядра гипоталамуса и через аксоны 
попадает в заднюю долю гипофиза, где после распада 
достигает зрелой биологически активной формы 
АВП, копептина и  нейрофизина. В  кровеносном 
русле АВП связывается с  G-белками, представляю-
щими из себя рецепторы белковой природы, взаимо-
действие АВП с которыми приводит к вазоконстрик-
ции за счет повышения концентрации внутриклеточ-
ного кальция, а также стимулирует антидиуретическое 
действие в  почках за  счет повышения активности 
внутриклеточного циклического аденозинмонофос-
фата, что способствует синтезу микроРНК, которая, 
в свою очередь, кодирует синтез аквапорина-2. Аква-
порин-2 стимулирует повышение проницаемости 
эпителия собирательных трубочек, что способствует 
обратному всасыванию воды. Взаимодействие АВП 
с рецепторами G-белков вызывает увеличение пери-
ферической вазоконстрикции, рост постнагрузки 
и  напряжение на  миокард ЛЖ, стимулирует гипер-
трофию миокарда, снижение сократительной функ-
ции миокарда ЛЖ [22]. Однако измерение и приме-
нение АВП в качестве биомаркера связано с опреде-
ленными трудностями, основными из  которых 
является короткий период полураспада, быстрое 
выведение из  организма, взаимодействие с  тромбо-
цитами в  сыворотке крови и  нестабильностью вне 
организма [23]. 

В последнее время был выявлен родственный 
вазопрессину пептид  — копептин. Он представляет 
собой гликозилированный пептид, состоящий из  39 
аминокислот, является С-концевой частью провазо-
прессина (СТ-proAVP) и  высвобождается вместе 
с АВП во время распада провазопрессина. При этом 
копептин достаточно стабильный пептид, его кон-
центрации могут сохраняться в  сыворотке крови 
в течение нескольких дней [24].

И наконец, основную компенсаторную роль в этой 
сложной нейрогормональной цепочке играют натрий
уретические пептиды. Выделяют, по крайней мере, пять 
подтипов этих белков: предсердный натрийуретиче-
ский пептид (Тип A), мозговой натрийуретический 
пептид (BNP, тип B) и типы C, D и V [25]. Наибольший 
интерес с патофизиологической точки зрения представ-
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долгосрочным прогностическим маркером смерти 
или повторной госпитализации [35]. 

 При рассмотрении патофизиологии ОДСН сле-
дует отдельно остановиться на повреждении органов 
мишеней, в  частности почек. Как было указано 
выше, в  развитии декомпенсации кровообращения 
и формировании порочных кругов поражение почек 
играет очень важную роль. Именно из-за тесной 
связи патологии сердца и почек было введено поня-
тие о КРС.

КРС  — термин, который объединяет гетероген-
ную группу острых и  хронических клинических 
состояний, при которых дисфункция одного органа 
(сердца или почек) вызывает или усиливает недоста-
точность другого. В  зависимости от  первичности 
поражения сердца или почек, устанавливаемой анам-
нестически, следует различать КРС и ренокардиаль-
ный синдром, каждый из которых может быть острым 
или хроническим, что определяется характером дис-
функции первично пораженного органа. Таким обра-
зом, можно выделить острый и  хронический КРС 
(тип I и II), острый и хронический ренокардиальные 
синдромы (тип III и тип IV) (табл. 2). Классификация 
также предусматривает выделение вторичного КРС 
(тип V), под которым понимают одновременное 
острое повреждение сердца и  почек при системных 
процессах, например, при сепсисе, системной крас-
ной волчанке, системном васкулите, вирусной 
инфекции и др. [36].

С учетом такой разнообразной клинической кар-
тины с  практической точки зрения пациент с  КРС 
может быть госпитализирован в  разные отделения 
многопрофильного стационара, например, при пре-
валировании кардиальных симптомов (КРС тип I 
и II) в кардиологию, или терапию; при превалирова-
нии почечных симптомов (КРС тип III и IV) — в тера-
пию или нефрологию; в то же время в случае разви-
тии ургентной ситуации пациент может быть госпи-
тализирован в  ОРИТ. При КРС тип V отделение 
госпитализации будет зависеть от характера первич-
ного заболевания и  варьировать от  ревматологии 

собствуют прогрессированию СН [33]. С-реактивный 
белок был первой молекулой воспаления, связанной 
с СН, выявление высоких устойчивых концентраций 
которого ухудшало прогноз больных, поступавших 
в стационар с декомпенсацией СН. Также было про-
демонстрировано влияние других молекул воспале-
ния, таких как фактор некроза опухоли и ряд интер-
лейкинов (прежде всего ИЛ-1, ИЛ-6 и ИЛ-18), кото-
рые воздействуют на  кардиомиоциты, активируя 
механизмы апоптоза и  некроза [21]. Центральную 
роль в  формировании реакции воспаления играет 
эндотелий, потому как в ответ на гемодинамическую 
перегрузку сосудистого русла включается продукция 
свободных радикалов (окислительный стресс) и выс-
вобождение провоспалительных и вазоактивных пеп-
тидов [57]. Вместе с  тем локальный и  системный 
воспалительный ответ сопровождается увеличением 
окислительного стресса, производством активных 
форм кислорода и снижением утилизации свободных 
радикалов — таких, как глутатионпероксидаза. 

Одну из ключевых ролей в поддержании процесса 
воспаления играет снижение биодоступности оксида 
азота (NО), мощного вазодилататора. Кроме того, 
избыток активных форм кислорода и снижение про-
дукции NO приводит к  активизации формирования 
провоспалительных и  профибротических агентов, 
которые усиливают процессы фиброза и  способ
ствуют ремоделированию [21, 34]. 

В формировании окислительного стресса немало-
важна и  доказана роль метаболитов пуринового 
обмена. Мочевая кислота является продуктом ксан-
тиноксидазы. Апоптоз и тканевая гипоксия приводят 
к  усилению пуринового катаболизма, что, в  свою 
очередь, повышает активность ксантиноксидазы 
и  впоследствии  — сывороточного уровня мочевой 
кислоты. В  свою очередь, увеличение в  сыворотке 
крови уровня мочевой кислоты приводит к повыше-
нию ферментативной активности ксантиноксидазы 
и интенсификации окислительного стресса, образуя, 
тем самым, порочный круг. У пациентов, госпитали-
зированных по  поводу СН, гиперурикемия является 

Таблица 2
Классификация кардиоренальных синдромов

Синдром Описание Причина Следствие

Острый кардиоренальный синдром  
(тип I) 

Острое ухудшение функции сердца ведущее к повреждению и/или 
дисфункции почек.

ОДСН/ОКС ОПП

Хронический кардиоренальный синдром 
(тип II)

Хронические нарушения функции сердца, ведущие к повреждению 
или дисфункции почек.

ХСН ХБП

Острый рено-кардиальный синдром  
(тип III)

Острое ухудшение функции почек, ведущее к повреждению и/или 
дисфункции сердца.

ОПП ОСН, ОКС, аритмии, шок

Хронический рено-кардиальный синдром 
(тип IV)

ХБП, ведущая к повреждению, заболеванию и/или дисфункции 
сердца.

ХБП ХСН, ОСН, ОКС

Вторичные кардиоренальные синдромы 
(тип V)

Системные состояния, ведущие к одновременному повреждению 
и/или дисфункции сердца и почек.

Сепсис, 
амилоидоз 
и др.

ОСН, ОКС, ОПП, ХСН, 
ХБП
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выявил следующие условия инициации: неадекват-
ная физическая нагрузка на фоне прекращения лече-
ния, диета с высоким содержанием натрия, длитель-
ный эпизод ишемии из-за неадекватной физической 
нагрузки, предсердные нарушения ритма с  частым 
проведением на  желудочки (фибрилляция предсер-
дий, трепетание предсердий). При нормальном дыха-
нии газообмен происходит между капиллярами 
легочной сосудистой и  альвеолярной мембраны 
посредством диффузии. В гомеостазе контроль жид-
кости в  этой области представляет собой баланс 
между гидростатическим давлением в  капиллярах, 
что стимулирует выход жидкости в интерстициальное 
пространство, и  осмотическим давлением крови, 
которая осуществляет возврат жидкости обратно [40]. 
Также фильтрация жидкости ограничена относи-
тельно жесткой непроницаемостью капиллярного 
эндотелия и  активным транспортом натрия. Вместе 
с тем легкие имеют развитую систему лимфатических 
сосудов, осуществляющих возврат оставшейся интер-
стициальной жидкости в  системный кровоток [41]. 
Кардиогенный отек легких возникает в  результате 
несоответствия эффективности работы ЛЖ потреб-
ностям организма. Посредством механизма Франка-
Старлинга происходит увеличение ударного объема, 
однако ЛЖ при этом остается перегруженным. При 
дальнейшем увеличении преднагрузки происходит 
ослабление насосной функции ЛЖ, что является 
причиной вторичной перегрузки объемом и  ретро
градного увеличения давления в малом круге крово
обращения, приводящего к  транссудации жидкости 
в  легочный интерстиций и  альвеолярное простран-
ство, что вызывает увеличение внутрилегочного 
гидростатического давления жидкости, тем самым 
генерируя отек. Кардиогенный отек легких является 
результатом дисбаланса фильтрации и  накопления 
жидкости в  легочном интерстиции и  альвеолярном 
пространстве [42]. 

Выделяется 3 этапа: венозный застой в  легких  — 
интерстициальный отек легких — альвеолярный отек 
легких [43]. При интерстициальном отеке жидкость 
не  распространяется за  пределы перибронхиального 
пространства, при альвеолярном  — жидкость содер-
жит большое количество белка и, проникая в  альве-
олы, перемешивается с  выдыхаемым воздухом, обра-
зуя пену, заполняющую дыхательные пути. Прогресси-
рующая перегрузка объемом, АГ, острая 
вазоконстрикция — наиболее распространенные при-
чины отека легких при ОСН. Острая вазоконстрикция 
приводит к централизации и перераспределению объ-
ема венозного кровотока в легких с дополнительным 
повышением объема ЛЖ, приводящим к стремитель-
ному увеличению давления наполнения ЛЖ, выра-
женной венозной легочной гипертензии и  в  итоге  — 
к  быстрому отеку легких [41]. Ишемия миокарда 
потенцирует процесс путем дальнейшего увеличения 

(системная красная волчанка) до токсикологии (при 
отравлениях).

 Острый КРC приводит к  развитию патологии 
почек в виде острого почечного повреждения (ОПП) 
при ОДСН в 24-45% случаев. Однако если ОПП отра-
жает именно наличие почечного повреждения, 
то термин ухудшение функции почек, который очень 
часто используется для оценки поражения почек при 
ОДСН — демонстрирует функциональное поражение 
почки, которое возможно и при отсутствии ОПП. 

Под ухудшением функции почек понимают:
–  увеличение креатинина плазмы ≥0,3  мг/дл 

(≥26,5 мкмоль/л) от исходного значения или
–  увеличение цистатина С ≥0,3 мг/л (≥22 нмоль/л) 

или
–  уменьшение СКФ на ≥25% или 
–  увеличение азота мочевины крови ≥25%  [37]. 
Частота развития ухудшения функций почек при 

ОДСН составляет 20-30%. Таким образом, фактиче-
ски у каждого третьего пациента с ОДСН развивается 
патология почек в  ходе госпитализации. Ухудшение 
функции почек обычно развивается в  начальные 
сроки госпитализации  — 70% случаев в  первую 
неделю [38]. Такое ухудшение может потребовать 
дополнительных лечебных мероприятий вплоть 
до  проведения процедуры гемодиализа и  привести 
к удлинению сроков госпитализации.

 При этом важно подчеркнуть, что даже такое 
функциональное ухудшение функции почек оказы-
вает отрицательное влияние на  прогноз пациента 
с ОДСН [38]. 

Кардиогенный отек легких
Острый отек легких является второй, после ОДСН, 

наиболее распространенной формой ОСН. По  дан-
ным исследования ALARM-HF, включающего 4953 
пациента, госпитализированных по  поводу ОСН 
в  Европе, Латинской Америке и  Австралии, острый 
отек легких был диагностирован у  36,7% (n=1820 
пациентов), по  сравнению с  ОДСН, которая была 
диагностирована у  38,5% (n=1911 пациентов). 
У  пациентов с  острым отеком легких была выше 
госпитальная смертность (7,4 против 6,0%, p=0,057) 
по сравнению с пациентами с ОДСН [39]. 

Острый отек легких представляет собой серьезное 
чрезвычайное состояние, требующее немедленной 
госпитализации и оперативного лечения в отделении 
неотложной помощи одновременно с  идентифика-
цией инициирующих и  провоцирующих факторов. 
Согласно данным некоторых исследований, основ-
ные патологии, при которых происходит эпизод 
острого отека легких, представляют: некорригиро-
ванная АГ, дилатационная кардиомиопатия, ишеми-
ческая болезнь сердца, в том числе острого инфаркта 
миокарда, пороки сердца, ранее существующие пред-
сердные и  желудочковые нарушения ритма. Анализ 
факторов, ускоряющих эпизод острого отека легких, 
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ная активность, невосприимчивость оксида азота, 
артериальная жесткость и  физиологические стрес-
сорные факторы: симпатический “всплеск” (гипер-
активация симпатической системы), перегрузка объ-
емом, физическая нагрузка. Все эпизоды гипертен-
зивной ОСН сопровождаются увеличением конечного 
диастолического давления ЛЖ (рис. 2). Гипертензив-
ная ОСН является отдельной подгруппой, где основ-
ной патофизиологической точкой приложения явля-
ется увеличение постнагрузки [46]. В  совокупности 
эти эффекты приводят к перераспределению объема 
со сдвигом жидкости из висцеральных и перифериче-
ских сосудов в  систему малого круга кровообраще-
ния. Гипертензивная ОСН характеризуется быстрым 
началом проявления симптомов (появление одышки) 
у  пациентов с  систолическим АД 140-160  мм рт.ст., 
большая часть которых имеет в  анамнезе плохо 
контролируемую хроническую АГ [47]. 

Сердечно-сосудистое сопряжение. В  то  время как 
такие факторы, как ишемия миокарда, ухудшение 
почечной функции, перегрузка объемом и  хрониче-
ская обструктивная болезнь легких могут способство-
вать декомпенсации, первичным механизмом в пато-
физиологии при гипертензивной ОСН является зна-
чимое нарушение сердечно-сосудистого сопряжения. 

Сердечно-сосудистое сопряжение характеризует 
отношение (взаимосвязь) между сердцем и  сосудис

диастолической дисфункции и приводит к снижению 
систолической функции. Низкий уровень альбумина, 
влияющий на  снижение осмотического давления, 
также может способствовать развитию отека легких. 
Повреждение альвеолярно-капиллярного барьера, 
вызванное провоспалительными цитокинами и эндо-
телином, также играет немаловажную роль в  отеке 
легких [44]. У  больных с  ОСН и  отеком легких было 
продемонстрировано также увеличение концентрации 
в плазме сурфактанта белка В (SP-B), малого протеина 
с  коротким периодом полувыведения, находящегося, 
как правило, в  альвеолярном пространстве. Уровень 
этого белка оставался повышенным в  течение мини-
мум 3 суток после нормализации АД и  устранения 
перегрузки объемом, которые приводили к значитель-
ным альвеолярно-капиллярным структурным повре-
ждениям [45]. 

Гипертензивная ОСН
При гипертензивной ОСН происходит резкое 

перераспределение жидкости, вызывая нарушение 
сердечно-сосудистого сопряжения. Острые измене-
ния эластичности сосудов, вазоконстрикция и изме-
нение скорости пульсовой волны приводят к  увели-
чению работы сердца и способствуют декомпенсации 
функции ЛЖ с  сопутствующей субэндокардиальной 
ишемией и  поражением органов-мишеней. Выде-
ляют предрасполагающие факторы: нейрогормональ-
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Рис. 2. Патофизиология гипертензивной ОСН.
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рические артериолы генерируют большую часть 
сопротивления кровотоку, поглощая и отражая удар-
ную силу, встречающуюся во время систолы. Обрат-
ная ударная волна отражается по  направлению 
к аорте. Как правило, эта отраженная волна достигает 
ЛЖ во время ранней диастолы, сразу после закрытия 
аортального клапана. С увеличением жесткости сосу-
дов этот сигнал находит свое отражение раньше, 
достигнув ЛЖ во  время поздней систолы [48]. 
В  результате во  время сокращения дополнительное 
(превышающее) усилие передается на  желудочек, 
вызывая сопротивление выбросу из ЛЖ и укорачивая 
его время. При жестком ЛЖ эта избыточная сила 
(индекс прироста) увеличивает центральное давле-
ние в  аорте, что приводит к  резкому повышению 
конечно-диастолического АД в ЛЖ с регургитацией 
из  сердца в  малый круг кровообращения. Таким 
образом, повышение конечной жесткости миокарда 
ЛЖ, увеличение постнагрузки создают механиче-
ский барьер для сократительной функции, усугубляя 
дисбаланс в  отношении сердечно-сосудистого 
сопряжения и создавая условия для развития гипер-
тензивной ОСН.

Механизмы вазоконстрикции. Чрезмерная постна-
грузка имеет решающее значение для начала гипер-
тензивной ОСН, вызывая эпизод острой вазокон-
стрикции. Острой вазоконстрикции может способ
ствовать ряд факторов, но  несколько специфичных 
механизмов представляются особенно важными. 
В качестве ключевых провоцирующих факторов раз-
вития вазоспазма можно выделить: резкую симпати-
ческую активацию, вызванную различными стимуля-
торами, включая гладкомышечную активацию 
от  напряжения на  стенку артерии, невосприимчи-
вость барорецепторов артерий, злоупотребление сим-
патомиметическими веществами (например, кокаин 
или амфетамины), резкую отмену симпатолитиче-
ских средств, а  также психологический стресс или 
тревогу. Симпатическая стимуляция приводит к уве-
личению сократительной способности через актива-
цию бета-адренергических рецепторов сердца и уве-
личению сопротивления периферических сосудов 
через активацию альфа-адренергических рецепторов 
сосудов. Дополнительные эффекты вазоконстрикции 
также могут быть опосредованы нейрогормональной 
активацией ренин-ангиотензин-альдостероновой 
системы, где ангиотензин II и вазопрессин вызывают 
непосредственное сужение кровеносных сосудов [50]. 
Непосредственная дисфункция эндотелия может 
также резко изменить сосудистую восприимчивость 
за  счет активации эндотелиального окислительного 
стресса, при этом высвобождение цитокинов генери-
рует активные формы кислорода, которые непосред-
ственно способствуют удалению оксида азота (NO), 
ограничивая, тем самым, возможность вазодилата-
ции. Эти эффекты имеют системный характер, вклю-

той системой в  физиологическом и  патологическом 
состоянии. Нормальное взаимодействие сердечно-
сосудистой системы требует выполнение двух усло-
вий: (1) транспорт крови к  жизненно важным орга-
нам и периферии; (2) буфер высокого систолического 
АД при поддержании диастолического кровотока. 
Модель, описываемая Sunagawa, et al., характеризует 
сердечно-сосудистую систему как взаимодействие 
эластичных камер, где артериальная эластичность 
(Еа) и  конечная систолическая жесткость ЛЖ (Ees) 
работают как конкурентные силы, реагирующие 
на изменение объема [48]. 

Эти значения могут быть получены из  кривой 
давление-объем, с  Ees, как отношение конечного 
систолического АД к  конечному систолическому 
объему и  Еа, как отношение конечного систоличе-
ского АД к  конечному диастолическому объему. 
Диапазоны соотношения Еа/Ees в норме колеблются 
от  0,6 до  1,0, что представляет собой точку, где 
сократимость и эффективность работы сердца опти-
мизированы для эффективного системного крово-
тока. Разобщение происходит, когда возникает дис-
баланс в  системе в  основном за  счет повышения 
сосудистой жесткости [48]. 

Хроническая АГ, а  также другие состояния  — 
такие, как хроническая болезнь почек (ХБП) и сахар-
ный диабет могут способствовать повышению сосу-
дистой жесткости. Система с  повышенным соотно-
шением Ea к  Ees склонна к  гемодинамической 
нестабильности и снижению сердечного резерва. При 
патологических состояниях, небольшое повышение 
пред- и постнагрузки меняют Еа, приводя к измене-
ниям САД и повышению нагрузки на сердечно-сосу-
дистую систему. Резкое увеличение конечного диа-
столического давления ЛЖ и  резкое повышение 
постнагрузки, приводят к  изменению соотношения 
давление-объем, что является особенно важным фак-
тором в гипертензивной ОСН, так как сердце не спо-
собно достаточно увеличивать давление ЛЖ, для 
соответствующего сосудистого сопротивления и под-
держания адекватного объема [49]. 

Центральное и  периферическое АД. Ключом 
к пониманию патофизиологии гипертензивной ОСН 
является изменение центрального артериального, 
периферического артериального и  желудочкового 
давления. С возрастом отмечается прогрессирование 
потери сосудистой эластичности. Эластичность теря-
ется как в  магистральных сосудах, так и  на  перифе-
рии. По мере того как снижается эластичность аорты, 
она теряет способность функционировать в качестве 
конденсатора, уменьшает систолическую нагрузку 
ЛЖ, перераспределяя ее во время диастолы. Это при-
водит к  повышению ударной нагрузки, движущей 
быстрее и  с  большей силой к  периферии. Скорость 
фронта ударной нагрузки известна как скорость пуль-
совой волны. В  противоположность этому, перифе-
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дистого тонуса, вызванные рефлекторными 
реакциями), аритмогенный шок (связан с возникно-
вением нарушений ритма сердца), истинный кардио-
генный шок (нарушение сократительной функции 
миокарда), ареактивный шок (кардиогенный шок, 
не поддающийся лекарственной терапии). В данном 
разделе мы не  будем подробно останавливаться 
на патофизиологии кардиогенного шока, потому как 
она сложна, выходит за рамки патогенеза ОСН и тре-
бует отдельного рассмотрения. 

Острая правожелудочковая СН
Патофизиология правожелудочковой недостаточ-

ности обусловлена особенностями анатомии и геоме-
трии правого желудочка (ПЖ): тонкой стенкой сер-
повидной формы, на  которую легко влияют колеба-
ния внутригрудного давления. ПЖ чувствителен 
к  нарушениям при относительно небольшом увели-
чении постнагрузки, недостаточность ПЖ может воз-
никнуть и  при нормальном давлении наполнения. 
В  условиях повышения нагрузок тонкая стенка ПЖ 
быстро растягивается и  натяжение ее значительно 
увеличивается, что приводит к повышенному потре-
блению кислорода и  ишемии; снижение систоличе-
ской функции и  увеличение конечного диастоличе-
ского объема приводят к еще большему напряжению 
стенки ПЖ. У большинства пациентов перикард спо-
собен сдерживать расширение ПЖ (часто за  счет 
ЛЖ), в  итоге уменьшая выброс из  ЛЖ [41]. Острая 
перегрузка ПЖ (например, вследствие тампонады, 
тромбоэмболии легочной артерии, острых клапанных 
патологий) препятствует надлежащему наполнению 
ЛЖ, что приводит к снижению сердечного выброса. 
Это, в свою очередь, приводит к гипоксемии и сни-
жению перфузии ПЖ, вследствие чего усугубляется 
его дисфункция, возникает порочный круг, что может 
быстро привести к  гибели пациента [54]. Поэтому 

чая как артериальные, так и  венозные сосуды, спо-
собствуют повышению мобилизации центрального 
объема крови [51]. Этот механизм сочетается с совре-
менным патофизиологическим пониманием гемоди-
намических нарушений, где увеличение давления 
в легочной артерии может наблюдаться за несколько 
дней-недель до эпизода ОСН. В исследовании, оце-
нивающем корреляцию воспаления и снижения сосу-
дистого сопряжения продемонстрирована линейная 
связь между маркерами воспаления (особенно 
С-реактивного белка) и  степенью повышения жест-
кости артерий [52]. Таким образом, отек легких при 
гипертензивной ОСН возникает в результате резкого 
перераспределения существующей жидкости из вис-
церального и  центрального кровообращения в  сис-
тему легочной артерии, а  не  вследствие увеличения 
объема [53]. 

Кардиогенный шок
Кардиогенный шок можно определить как состо-

яние системной гипоперфузии тканей в  ответ 
на острую неспособность сердечной мышцы обеспе-
чивать выброс, адекватный потребностям организма 
(рис.  3). Наиболее частой причиной шока является 
поражение сердечной мышцы при остром инфаркте 
миокарда. Чуть реже встречаются желудочковые или 
суправентрикулярные аритмии, вызывающие сниже-
ние сердечного выброса, миокардиальная недоста-
точность при сепсисе, разрыв сухожильных хорд или 
клапана при эндокардите, острый миокардит, разрыв 
или тромбоз протеза клапана, выраженный, остро 
возникший аортальный или митральный стеноз, 
выраженная, остро возникшая аортальная или 
митральная недостаточность, разрыв межжелудочко-
вой перегородки. В  зависимости от  причины воз-
можны разные патогенетические варианты кардио-
генного шока: рефлекторный шок (нарушения сосу-

Артериальная
гипотония 

↑ ОПСС Спазм артериол

↓ скорость кровотока 
(артериолы и капилляры) 

Нарушение реологии 
крови 

Тканевая гипоксия 

↑ Проницаемость 
сосудистой стенки 

для воды 

Метаболический ацидоз 

↑ относительной 
гиповолемии

Повреждение миокарда ↓ ФВ и Vмин

Компенсаторная
гиперкатехолемия

Рис. 3. Патофизиология кардиогенного шока.
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регуляторная роль ПЖ имеет большую значимость 
(рис. 4). Несмотря на трудности, связанные с изуче-
нием расстройств ПЖ, уже есть существенные дан-
ные как популяционных, так и когортных исследова-
ний, определяющие прогностическую значимость 
острой недостаточности ПЖ. Аналогично левому, 
дисфункция ПЖ ассоциируется с  повышением 
смертности [55]. 

Заключение
СН является серьезной проблемой общественного 

здравоохранения во всем мире и вполне вероятно, что 
ее распространенность будет расти в течение следую-
щих нескольких десятилетий. Несмотря на  успехи 
в лечении СН, инвалидизация и смертность по при-
чине СН остаются неприемлемо высокими. Патофи-

зиология ОСН состоит из каскада механизмов, кото-
рые, начиная с  молекулярного уровня взаимодей
ствия, выстраивают гемодинамический и гуморальный 
ответ в  попытке восстановить нормальную тканевую 
перфузию. Механизмы эти являются сложными 
и до конца неясными. Безусловно, углубление нашего 
понимания этих механизмов приведет к  лучшей 
оценке клинической картины и, тем самым, к появ-
лению новых потенциальных терапевтических мише-
ней. В последнее время, наряду с нейрогуморальной 
и гемодинамической моделями, пристальное внима-
ние уделяется механизмам внутриклеточной дезадап-
тации. Мы полагаем, что более точное представление 
этих механизмов в перспективе позволят дать основу 
для создания новой стратегии диагностики и лечения 
больных на ранних этапах заболевания.

Рис. 4. Патофизиология  правожелудочковой ОСН.
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