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Сердечная недостаточность: 
исторические аспекты изучения 
проблемы

В настоящее время, несмотря на достигнутые успе­
хи в диагностике и лечении, сердечная недоста­

точность (СН) является одной из главных причин 
инвалидизации и смертности больных. Статисти­
ческие данные свидетельствуют о неуклонности рос­
та числа случаев СН во всех странах мира, незави­
симо от политической и экономической ситуации. 
В настоящее время СН страдает 1—2% населения в 
экономически развитых странах мира. По данным 
Framingham Heart Study частота СН увеличивается 
с возрастом и составляет 3% пациентов в возрасте 
45—64 лет, 6% пациентов в возрасте 67—75 лет, 10% 
в возрасте старше 75 лет. 

Таким образом, проблема СН является одной из 
важнейших проблем кардиологии и всегда требова­
ла внимательного изучения и детального анализа.

Определение СН
Современные воззрения на проблему ХСН суще­

ственным образом уточняют многие положения, 
разработанные нашими предшественниками.

Так, относительно понятий ХСН и НК, сегодня, не­
обходимо различать термины «недостаточность кро­
вообращения» и «сердечная недостаточность». Тер­
мин «недостаточность кровообращения» включает в 
себя помимо сердечной недостаточности нарушение 
регуляции сосудистого тонуса, объема циркулирую­
щей крови (ОЦК), снижение уровня оксигемоглоби­
на в крови, изменение его свойств и другие причины 
и таким образом является более широким, нежели 
«сердечная недостаточность». В соответствии с вы­
шеизложенным положением недостаточность кро­
вообращения подразделяется на острую (сердечную 
и сосудистую) и хроническую (сердечную и сосуди­
стую). Термин «хроническая сердечная недостаточ­
ность» помимо миокардиальной недостаточности 

включает в себя сердечную недостаточность вслед­
ствие болезней перикарда, врожденных и приобре­
тенных пороков сердца, опухолей, травм сердца, на­
рушений сердечного ритма и проводимости.

Несмотря на многовековую историю изучения 
ХСН, в настоящее время в медицинской литерату­
ре отсутствует единое общепринятое определение 
сердечной недостаточности. Существует несколько 
определений ХСН, данных в разные годы различ­
ными авторами. Согласно Braunwald E. сердечная 
недостаточность — это патологическое состояние, 
при котором  нарушение функции сердца приводит 
к неспособности его перекачивать кровь со скоро­
стью, необходимой для удовлетворения метаболиче­
ских потребностей организма, и/или это происходит 
лишь при повышенном давлении наполнения (лево­
го и/или правого желудочка) (Braunwald E, Grossman 
W, 1992). 

Хроническую сердечную недостаточность можно 
определить как комплексный клинический синдром, 
множественной этиологии, обусловленный первич­
ным снижением насосной (наполнение и\или изгна­
ние) деятельности сердца и приводящий к сложным 
приспособительным и патологическим реакциям 
гемодинамических (изменения сердечного выброса 
и периферического сопротивления), нейрогормо­
нальных систем и к метаболическим нарушениям, 
что имеет клиническое выражение в виде одышки, 
сердцебиений, повышенной утомляемости, ограни­
чения физической активности и признаков задерж­
ки жидкости в организме.

История изучения СН
История вопроса СН насчитывает многие тысяче­

летия. Так, косвенные свидетельства внимательного 
отношения врачей древности связаны с Гиппокра­
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том, который описывал такие явления, как отеки ко­
нечностей и скопление жидкости в полостях, изме­
нения характеристик деятельности сердца, что, оче­
видно, имело прямое отношение к симптоматологии 
СН. С помощью перкуторного метода исследования, 
предложенного Ауенбругером, обнаруживались тог­
да скопление жидкости в грудной и брюшной поло­
сти, границы органов, значимо изменяющиеся при 
патологии сердца. 

Лаэннек в 1819 издал труд об аускультации, позво­
ляющей врачам выслушивать различные звуковые 
феномены, в том числе появляющиеся при снижении 
сократительной способности сердца. С.П. Боткин в 
своем первом выпуске клинических лекций (1867) 
описывает возможные причины ослабления сердеч­
ной деятельности, указывает при этом на феномен 
растяжения полостей сердца, одышку, водянку. Недо­
статочность сократительной функции сердца описы­
вает и J. Mackenzie в своем учебнике о болезнях серд­
ца (1910): дается картина увеличенной пульсирующей 
печени, положительного и отрицательного венного 
пульса, указываются причины неспособности сердеч­
ной мышца поддержать циркуляцию крови.

В историческом плане клиническая картина ХСН 
также претерпела определенные изменения. Так, 
если в XVIII—XIX вв. основными субъективными 
проявлениями ХСН были отеки, то, в последние де­
сятилетия наиболее типичными жалобами при ХСН 
считаются одышка и утомляемость. Наиболее типич­
ными объективными симптомами ХСН являются 
диастолический ритм галопа, влажные «застойные» 
хрипы в легких, набухание шейных вен и отеки ног. 
При прогрессировании недостаточности кровообра­
щения по обоим кругам развиваются постоянные 
отеки, анасарка, асцит, гидроторакс, гидроперикард, 
кардиальный фиброз печени, дистрофическое изме­
нение тканей и органов. Описаны также отличитель­
ные особенности симптомокомплекса, наблюдаемо­
го у пациентов с преимущественно диастолической 
сердечной недостаточностью: пожилой возраст 
больных, преимущественно женский пол, наличие 
избытка массы тела, длительное течение АГ, наличие 
сахарного диабета или других болезней, вызываю­
щих инфильтративное поражение миокарда и пре­
имущественное поражение правых отделов сердца. 
Особенностью современной клинической картины 
ХСН можно также считать большой процент мало­
симптомных и бессимптомных форм заболевания. 

Большой вклад в развитие учения о хронической 
сердечной недостаточности (ХСН) вносится оте­
чественными и зарубежными учёными с 20-30-х гг. 
XX столетия. Так, до настоящего времени в нашей 
стране применяется классификация Н.Д.Стражеско, 
В.Х. Василенко, и Г.Ф. Ланга, утверждённая на XII 
Всесоюзном съезде терапевтов в 1935 году. Как по­
казали исследования Н.Д.Стражеско и его школы, 
недостаточность кровообращения характеризуется 
понижением минутного объёма циркуляции, с од­
ной стороны, и прогрессирующим нарастанием на­
рушений тканевого метаболизма, с другой. Работами 
Н.Д.Стражеско была показана неправильность кон­

цепции Eppinger (1927), который считал, что у сер­
дечного больного первично нарушаются обменные 
процессы на периферии, а затем в силу повышенной 
работы сердца, вторично, развивается утомление 
миокарда и функциональная его слабость с развити­
ем в дальнейшем недостаточности кровообращения. 
Тщательные исследования врачей клиники Г.Ф.Ланга 
(1935) показали, что чем больше выражена недоста­
точность сердца, тем больше снижается минутный 
объём кровообращения (МОК).

Большое значение для изучения вопроса ХСН 
имело открытие закона Франка-Старлинга (1895 и 
1914 г.г. соответственно). Великий кардиолог XX сто­
летия A.Guyton описал механизмы регулирования 
минутного объёма сердца и его значение для СН.

В начале XX века разрабатывается электрокардио­
графический метод, уточняющий патологию сердеч­
ной мышцы при развитии симптомов недостаточ­
ности кровообращения (НК). Также, в начале 20-х 
гг. прошлого столетия обнаруживается способность 
наперстянки усиливать сократимость сердечных во­
локон. С этого времени в терапии сердечной недо­
статочности применяют фитопрепараты наперстян­
ки и начинается активный поиск путей синтеза сер­
дечных гликозидов.

Дальнейшие исследования проблемы ХСН были 
нацелены на уточнение механизмов ее развития 
в зависимости от причин, приводящих к забо­
леванию сердца. Зарубежными исследователями 
С.К. Friedbery (1956) и K. Hegglin (1952) было впер­
вые введено понятие «недостаточности низкого 
объёма»: по их гипотезе при заболеваниях сердца 
(клапанного аппарата, мышцы сердца, гипертониче­
ской болезни) длительное перенапряжение работы 
сердца вызывает падение сократительной функции 
миокарда, а компенсаторные процессы в этих слу­
чаях направлены прежде всего на  увеличение ми­
нутной работы сердца. Этими же авторами введено 
понятие «недостаточности большого объёма», когда 
ведущими факторами в развитии компенсаторных 
приспособлений становятся гипоксия и гипоксемия. 
Г.Ф. Лангом также подчёркивалось значение гипок­
сии в развитии сердечной недостаточности. Эти 
данные соответствовали результатам, полученным 
на сердечно-лёгочном препарате, согласно кото­
рым признаком СН является повышение потребле­
ния кислорода при пониженной работе (Starlig E.H., 
Fisher, 1927). Факт повышения систолического и ми­
нутного объёма сердца при тиреотоксикозе, анемии, 
эмфиземе лёгких хорошо доказан многими исследо­
ваниями (Wetal D., 1927).

Некоторые факты по механизмам развития сердеч­
ной недостаточности показали, что наибольшей сте­
пени выраженности одышка достигает при митраль­
ном стенозе в связи с ранним повышением давления 
в системе лёгочной артерии и прогрессирующим за­
стоем в малом круге кровообращения (Китаев Р.М., 
1932).

В 1952 году A. Cournand при исследованиях мето­
дом катетеризации сердца показал, что при деком­
пенсированных пороках сердца развивается дилата­
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ция, увеличивается остаточный объём крови в соот­
ветствующих полостях сердца. При этом, повышение 
диастолического давления и объёма крови в полости 
желудочков сердца, являющееся одним из важней­
ших факторов, стимулирующих его деятельность 
(усиление сокращения при увеличении диастоличе­
ского объёма - закон Франка-Старлинга, 1927), было 
расценено как компенсаторно-приспособительный 
механизм при сердечной недостаточности.

Исследования C.J. Wiggers (1952) также показали, 
что характер, продолжительность и величина сер­
дечного выброса в известной степени зависят от 
пресистолического объёма желудочков. C.J. Wiggers 
также полагал, что большое значение в регуляции 
силы сердечных сокращений имеют «первичные 
факторы, изменяющие реактивность миокарда»; 
к ним относятся состояние коронарного кровото­
ка, гуморальные агенты и нервные воздействия на 
мышцу сердца. В 50-х годах XX столетия установ­
лено, что значительное повышение силы сердечных 
сокращений может быть вызвано влиянием откры­
того И.П.Павловым «усиливающего нерва сердца», 
в связи с его воздействием на метаболизм миокарда. 
М.Е.Райскиной (1955) в исследованиях, проведён­
ных с применением радиоактивных изотопов, было 
найдено усиление интенсивности объёма в сердце 
макроэргических фосфорных соединений — адено­
зинтрифосфорной кислоты и фосфокреатина — при 
раздражении «усиливающего нерва».

В 1959 г. W. Raab было показано, что повышение 
адренергической стимуляции сердца способствует 
усилению его работы. Это приводит к развитию ги­
пертрофии миокарда. В 1978 г. Ф.З.Меерсоном (1978) 
было выделено три последовательных стадии гипер­
трофии повреждённого сердца: аварийная, завер­
шившейся гипертрофии, прогрессирующего кардио­
склероза. В середине 50-х годов так же доказано, что 
первоначальное падение систолического и минутно­
го объёмов сердца ведёт к появлению нейрогормо­
нальных сдвигов. Как было показано Lenzi F. (1959), 
при падении минутного объёма весьма рано вклю­
чается повышение активности коры надпочечников, 
в частности продукция альдостерона. Эти исследо­
вания легли в основу изучения нейрогормональных 
механизмов патогенеза хронической сердечной не­
достаточности, воздействие на которые являются 
основой современного медикаментозного лечения.

Огромное значение имеют экспериментальные 
и клинические работы 90-х годов E. Braunwald,  
R. Rashmer., B. Folkow. Открытия, сделанные в даль­
нейшем на молекулярном и клеточном уровне, по­
казали, что при всём разнообразии форм недоста­
точности сократительной функции сердца в основе 
всегда лежит нарушение энергообеспечения, утили­
зации энергии в аппарате кардиомиоцитов (КМЦ) 
и нарушения в системе ионного транспорта (Dhalla 
N,S., 1982, Gwathmey J.K. et al, 1987, Perceault C.L. et 
al, 1992).

80-е и 90-е г.г. знаменуются бурным прогрессом в 
развитии учения о патогенетических механизмах 
ХСН. Появляются новые данные о ремоделирова­

нии сердца. Сначала речь идет о структурных на­
рушениях преимущественно левого желудочка, поз­
же появляются данные о структурных нарушениях 
всех камер сердца. Следующим этапом в учении о 
ХСН является признание единства структурного и 
функционального ремоделирования не только серд­
ца, но и всей сердечно-сосудистой системы, соглас­
но которому все звенья системы кровообращения, 
включая периферические артериальные и венозные 
разветвления претерпевают значительные изме­
нения в строении и функциональной активности. 
В этот период открыто и доказано влияние целого 
ряда нейрогормональных систем (ренин-ангиотен­
зин-альдостероновой, натрий-уретических пепти­
дов, эндотелина, эндотелий-релаксирующего фак­
тора, простациклина, простагландинов, кининов) в 
патогенезе ХСН. Эти же разработки легли в основу 
поиска и синтеза новых лекарственных средств для 
коррекции нейрогормональных нарушений как па­
тогенетической основы сердечной недостаточности.

Существенное развитие на современном этапе 
получили патогенетические воззрения при ХСН. 
Прежде всего это касается свойств сократимости 
и расслабимости сердечной мышцы как ключевых 
в патогенезе ХСН. Так, в настоящее время принято 
различать клинические и патофизиологические по­
нятия систолической и диастолической дисфункции. 
В патогенетическом аспекте систолической дисфунк­
цией называют состояние, при котором снижается 
локальная или глобальная сократимость желудочков 
сердца, а сердечный выброс может поддерживаться 
с помощью компенсаторно-приспособительных ин­
тра- и экстракардиальных механизмов. 

К настоящему времени также установлены и 
определены ведущие патогенетические процессы в 
сердечной мышце (некроз, апоптоз, дистрофия, ги­
бернация, ишемическое прекондиционирование), 
приводящие к ХСН. Эти процессы охватывают не 
всю сердечную мышцу сразу, что обусловливает так 
называемую структурную и функциональную гете­
рогенность миокарда.

Достижением последних лет можно считать введе­
ние новых клинико-физиологических понятий при 
ХСН - функционального и структурного ремодели­
рования сердца.

Одним из новых представлений в патогенезе ХСН 
можно считать развитие теории диастолической сер­
дечной недостаточности. Изучение данной пробле­
мы позволило нам сформировать перечень вероят­
ных причин диастолической сердечной недостаточ­
ности у больных с сердечно-сосудистой патологией 
(Шевченко Ю.Л. и соавт., 2002):

1 правожелудочковая сердечная недостаточность 
(легочная гипертензия, кардиомиопатия правого же­
лудочка; миксома правого предсердия; внутрисер­
дечное шунтирование); 

2 заболевания, протекающие с первичной гипер­
тензией в левом предсердии (обструкция тракта 
притока в ЛЖ, обструкция легочных вен, синдром 
«жесткого левого предсердия», острая или хрони­
ческая перегрузка объемом, регургитации, шунты, 
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хроническая почечная недостаточность, сердечная 
недостаточность с высоким выбросом); 

3 заболевания, протекающие с диастолической 
дисфункцией ЛЖ (ишемическая болезнь сердца, 
артериальная гипертензия, ремоделирование и ги­
пертрофия ЛЖ, обструкция тракта оттока из ЛЖ, 
гипертрофическая кардиомиопатия, рестриктивная 
кардиомиопатия, инфильтративные заболевания 
миокарда (амилоидоз, саркоидоз, гемохроматоз), 
болезни эндокарда и перикарда, миокардиодистро­
фии и интоксикации, нарушения автоматизма, про-
водимости и возбудимости миокарда, нарушения 
реологических свойств крови) и др.

Не менее впечатляющие результаты достигнуты 
в изучении нейрогуморальных звеньев патогенеза 
ХСН. Детально изучены такие гуморальные фак­
торы как норадреналин, адреналин, ангиотензин II 
(А-II), вазопрессин, эндотелиальные факторы релак­
сации (NO, эндотелиальный фактор гиперполяри­
зации, простациклин, брадикинин) и констрикции 
(эндотелины 1,2,3; эндопероксид, тромбоксан-А2; 
супероксид-анион); опухолевый некротизирующий 
фактор (фактор некроза опухоли-α или ФНО-α \ 
tumor-necrosis factor — TNF-α) и т.д. Так, например, 
повышение активности последнего, которое отмеча­
ется при выраженной сердечной недостаточности, 
может способствовать не только развитию кахексии 
(системное действие), но и прогрессированию дис­
функции левого желудочка (на органном уровне).

Интересные сведения получены относительно 
каждой из ключевых нейрогуморальных систем. Так, 
изучены изменения адренергического рецепторно­
го представительства в миокарде при ХСН: если в 
норме соотношение β1 и β2 рецепторов составляет 
приблизительно 80:20, то при ХСН представитель­
ство рецепторных полей значительно изменяется. 
Выявлено, что при ХСН снижается плотность и чув­
ствительность адренорецепторных полей миокарда. 
Именно таким охранительным образом организм 
реагирует на избыточную симпатическую стимуля­
цию, имеющую в том числе прямой кардиотоксиче­
ский эффект. На начальных этапах ХСН  наблюда­
ется своеобразное регулирующее влияние СНС на 
сердечно-сосудистую систему и почки. При деком­
пенсации этой деятельности отмечаются: кардио­
токсичность, увеличение работы сердца, вазоспазм 
- ухудшение периферического кровотока, «десенси­
тизация» адренорецепторов КМЦ, стимуляция си­
стемы ренин - ангиотензин — альдостерон, стимуля­
ция развития фиброза миокарда, усиление реабсорб­
ции натрия и воды.

В отношении РААС сегодня принято разделять 
эффекты циркулирующей (хронотропное и аритмо­
генное действие; задержка натрия и воды, вазокон­
стрикция) и тканевой (ремоделирование сердца, по­
чек, сосудов) РААС.

Концепция двухкомпонентности ренин-ангиотен­
зин-альдостероновой системы была сформирована 
в 80-е гг. в связи с прогрессом в области молекуляр­
ной и клеточной биологии. Обоснованием наличия 
тканевых (локальных) РААС послужило представ­

ление биохимических доказательств присутствия 
всех компонентов этой системы (ангиотензиногена, 
ренина, АПФ, АII и ангиотензиновых рецепторов) в 
различных органах и тканях, включая сердце и поч­
ки. Именно тканевое содержание ренина и А-II яв­
ляется гораздо более важным в определении степени 
активности РААС, нежели их концентрация в плазме 
периферической крови. Современные воззрения на 
РААС учитывают также наличие нескольких под­
типов рецепторов к А-II (АТ1, АТ2 и т.д.). Основны­
ми эффектами стимуляции АТ1-рецепторов к А-II 
являются: вазоконстрикция, стимуляция синтеза 
альдостерона, реабсорбция натрия, рост миокарда 
и пролиферация ГМК, повышение периферической 
НА активности, повышение активности централь­
ного звена СНС, стимуляция освобождения вазо­
прессина, снижение ренального кровотока, блокада 
образования ренина. Активность АТ2-рецепторов 
характеризуется: стимуляцией апоптоза, антипро­
лиферативным действием, ростом эндотелиальных 
клеток, активизацией регенерации клеток и тканей, 
вазодилятацией.

В последние годы большое внимание уделяется ис­
следованиям эффектов альдостерона при ХСН. Этот 
компонент РААС играет важную роль в патогенезе 
сердечной недостаточности. Основными, описанными 
в последние годы, физиологическими эффектами аль­
достерона, имеющими значение при ХСН являются:

1  задержка натрия и жидкости (активизация по­
чечных рецепторов к альдостерону);

2 активизация альдостерон-зависимой коллагена­
зы (развитие фиброза миокарда, периваскулярного\
интерстициального фиброза и прогрессирование 
морфологического и функционального ремоделиро­
вания сердца и сосудов, в том числе коронарных);

3  усиление экскреции калия и магния;
4 замедленное выведение норадреналина. Каждый 

из перечисленных механизмов приводит к своим па­
тогенетическим последствиям: отеки и другие кли­
нические признаки ХСН; систолическая и диастоли­
ческая дисфункция ЛЖ; повышение аритмогенности 
миокарда; периферическая вазоконстрикция и т.д.

По современным представлениям одну из клю­
чевых ролей в патогенеза ХСН играет система на­
трийуретических пептидов, которая состоит из не­
скольких компонентов: предсердного натрий-уре­
тического пептида (ANF или ПНУП); мозгового 
натрий-уретического пептида (BNF или МНУП); эн­
дотелиального натрий-уретического пептида (CNF 
или ЭНУП) и дигиталисоподобного натрий-урети­
ческого фактора (ДНУП). Современные тенденции 
в диагностике ХСН предусматривают также опреде­
ление концентрации ПНУП для определения степе­
ни тяжести сердечной недостаточности, а также для 
дифференциальной диагностики одышки легочного 
и сердечного происхождения.

В последние годы активно изучается функция 
эндотелия - главного для гемодинамики и самого 
большого эндокринного органа нашего организма. 
Наиболее значимые механизмы эндотелиальной 
дисфункции при ХСН можно охарактеризовать сле­
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дующим образом: повышение активности СНС и 
РААС, сопряженное со стимуляцией определенных 
структур эндотелия и нарушение равновесия в син­
тезе EDRFs и EDCFs; увеличение экспрессии, синтеза 
и содержания в плазме эндотелинов (ЭТ-1, ЭТ-2, ЭТ-
3), обладающих собственным вазоконстрикторным 
и пролиферативным действием; увеличение актив­
ности эндотелиального АПФ, сопровождающееся 
увеличением синтеза АII и ускорением распада (ос­
лаблением влияния) брадикинина; инактивация \ по­
давление экспрессии эндотелиальной NO-синтетазы 
и снижение синтеза NO и другие.

Одним из важнейших направлений современно­
го изучения ХСН являются исследования тканевых 
аспектов недостаточности кровообращения. Имен­
но для ограничения и устранения тканевой гипок­
сии организм больного ХСН мобилизует компенса­
торные и резервные механизмы нейрогормональной 
регуляции и гемодинамики.

В последние годы развитие клеточной и 
молекулярной биологии способствовало более глу­
бокому проникновению в сущность процессов тро­
фики миокарда при ХСН. Произошел переход от 
системно-органного к клеточному, молекулярному 
и даже генетическому уровням исследований про­
блем сердечной недостаточности. Эти исследования 
показывают, что механизмы сердечной дисфункции 
включают структурное и функциональное ремодели- 
рование не только всех отделов сердечно-сосудистой 
системы (сердца, артерий, вен), но и всех тканевых 
и клеточных уровней и элементов (кардиомиоцитов, 
гладкомышечных клеток, эндотелия, внеклеточно­
го матрикса, мембранных белков, внутриклеточных 
органелл, системы мессенджеров и т.д.). Перечислен­
ные процессы регулируются как путем активации 
нейроэндокринных систем организма, так и местны­
ми, локальными механизмами. 

Развитие представлений о лечении СН
История изучения ХСН неразрывно связана с раз­

витием представлений о терапии недостаточности 
кровообращения и в ней можно выделить несколько 
этапов:

• до 50-х годов - преимущественное использование 
сердечных гликозидов.

• 50 — 60 гг. — начало использования мочегонных 
средств;

•  70-е гг. — при лечении хронической сердечной 
недостаточности начинают использовать перифери­
ческие вазодилататоры;

• 80-е гг. — широкое внедрение ингибиторов АПФ; 
с этого же времени отмечено ограничение примене­
ния периферических вазодилататоров.

•  90-е гг. - начато использование β-блокаторов; 
появился новый взгляд на спиронолактон как на 
нейрогормональный модулятор; показано, что дли­
тельное применение малых доз спиронолактона в 
лечении ХСН вместе с ИАПФ положительно влияет 
на выживаемость больных и замедляет прогрессиро­
вание ХСН за счёт уменьшения фиброза и ремодели­
рования сердца.

•  Конец ХХ — начало XI вв — многочисленные 
проспективные плацебоконтолируемые мультицен­
тровые исследования различных групп фармаколо­
гических препаратов.

Возможности лечения ХСН до XVIII века были 
весьма ограниченны: уменьшение потребления 
воды, соли и снижение физических нагрузок. В тече­
ние последних 200 лет сердечные гликозиды доста­
точно долго были единственным средством, облег­
чающим страдания больных застойной СН. В 1785 г. 
английский ботаник и врач W. Withering опубликовал 
результаты успешного лечения «сердечной водян­
ки» свежими листьями наперстянки. В дальнейшем 
из других растений (ландыш, олеандр, строфант, 
морской лук, весенний горицвет и др.) было получе­
но более 400 сердечных гликозидов. 

C 50-х годов ХХ века к базисной терапии СН 
добавились диуретики. В 1956 г. был синтезиро­
ван хлортиазид — первый тиазидный диуретик, 
эффективный при приеме внутрь. В 1958 г. синте­
зирован более мощный тиазидный диуретик — ги­
дрохлортиазид, который быстро вытеснил хлорти­
азид из клинической практики и является наиболее 
употребляемым до настоящего времени. В 1959 г. 
появился тиазидоподобный диуретик хлорталидон, 
в 1974 г. — индапамид. В 1961 г. были созданы так на­
зываемые петлевые диуретики — фуросемид в Гер­
мании и этакриновая кислота в США. 

В течение 30 лет, с 60-х до 80-х годов ХХ века, до­
статочно успешно применялась 2-компонентная те­
рапия СН — сердечные гликозиды и диуретики. При 
этом результаты лечения в полной мере не удовлет­
воряли специалистов: отмечалась высокая смерт­
ность и прогрессирующий характер заболевания. 
В последующие 20 лет непрерывный поиск новых 
путей в лечении СН привел к значительному расши­
рению арсенала средств. 

О роли нейрогормональных нарушений в пато­
генезе сердечно-сосудистых заболеваний было из­
вестно давно. Более 100 лет назад, в начале XX века, 
Tigerstedt и Bergman открыли ренин. В 30-е годы не­
зависимые исследования Page и Menedez привели к 
открытию ангиотензина II. В 1958 г. Gross доказал, 
что ангиотензин II стимулирует синтез гормона аль­
достерона. В 60-е годы была описана роль ангиотен­
зинпревращающего фермента (АПФ) в синтезе ан­
гиотензина II и сформирована концепция о функци­
онировании ренин-ангиотензин-альдостероновой 
системы. Альдостерон признали одним из основных 
факторов, способствующих задержке жидкости в 
организме и активному ионообмену в дистальных 
канальцах почек, что приводит к потере организ­
мом калия и магния, развитию симптомов ХСН, т.е. 
к отечному синдрому. Поэтому естественным вы­
глядел поиск лекарственных средств для лечения 
ХСН, блокирующих некоторые компоненты ренин-
ангиотензин-альдостероновой системы. 

В 1975 г. Cushman и Ondetti в лаборатории фир­
мы Squibb синтезировали каптоприл — первый 
пероральный ингибитор АПФ. С 80-х годов инги­
биторы АПФ стали широко применяться для лече­
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ния ХСН. В 1994 г. Департаментом здравоохранения 
США в официальных рекомендациях по лечению 
СН было заявлено о необходимости назначения 
ингибиторов АПФ всем больным с систолической 
дисфункцией левого желудочка в качестве препара­
тов первой линии вне зависимости от наличия или 
отсутствия у них клинических симптомов ХСН. В 
соответствии с этими рекомендациями все другие 
лекарственные препараты являлись дополнением к 
базисной терапии ингибиторами АПФ. 

В настоящее время общепризнана важная роль 
симпатоадреналовой системы в формировании и 
прогрессировании ХСН. Итогом ее хронической 
гиперактивации являются некроз и апоптоз кар­
диомиоцитов, гипертрофия сердца, вазоконстрик­
ция и ухудшение релаксации миокарда, тахикар­
дия, аритмии. Коррекция повышенной актив­
ности симпатоадреналовой системы с помощью 
β-адреноблокаторов сопровождается улучшением 
как клинического состояния, так и прогноза у паци­
ентов с ХСН. Присоединение β-адреноблокаторов 
к базисной терапии клинически манифестной ХСН 
(с фракцией выброса левого желудочка 40% и ме­
нее) сопровождается статистически достоверным 
снижением смертности (на 34—65%) и частоты 
госпитализаций (на 20—30%) 

Анализируя эволюцию взглядов на лечение ХСН 
за последние столетия, следует отметить, что до 80-х 
годов ХХ века преобладала миокардиальная теория, 
предполагавшая прогрессирование недостаточности 
кровообращения из-за снижения насосной функции 
сердца и гипергидратации. Поэтому основными пре­
паратами того времени были инотропные (гликози­
ды) и мочегонные средства. Они по-прежнему оста­
ются наиболее эффективными и в настоящее время. 

Начиная с 80-х годов ХХ века стала преоб­
ладать нейрогормональная концепция разви­
тия ХСН. В соответствии с ней гиперактивность 
симпатоадреналовой и ренин-ангиотензин-
альдостероновой системы приводит к гипертрофии, 

некрозу, ускоренному апоптозу миоцитов, карди­
осклерозу и, как исход этого многолетнего процес­
са, — к миокардиальной недостаточности. Результа­
том этой концепции явилось добавление к базисной 
2-компонентной терапии ингибиторов АПФ, антаго­
нистов альдостерона и β-адреноблокаторов. Однако 
применение 5-компонентной терапии существенно 
не повлияло на отдаленный прогноз у больных ХСН 
(т.е., на смертность). 

Широкое применение с 2000 г. новых немедикамен­
тозных технологий, таких как имплантация частотно 
адаптированных кардиостимуляторов, трехкамер­
ная стимуляция для ресинхронизации миокарда, им­
плантация кардиовертеров-дефибрилляторов, также 
радикально не повлияло на отдаленные результаты у 
подавляющего числа больных ХСН. Дальнейшее уве­
личение фармакологической нагрузки здесь пред­
ставляется малоперспективным из-за высокого ри­
ска полипрагмазии. 

Несмотря на достигнутые успехи в лечении паци­
ентов с СН, на сегодняшниий день остается много 
нерешенных вопросов. Не определены стандарты 
лечения изолированной диастолической дисфунк­
ции. Нет метода выявления больных с семейной 
кардиомиопатией на ранних стадиях заболева­
ния. Не уточнено, какие из методов профилактики 
внезапной смерти имеют наибольшую экономиче­
скую эффективность. И самое главное — неясно, как 
обеспечить оптимальную медицинскую помощь бы­
строрастущему числу пациентов с СН на фоне явной 
тенденции к полипрагмазии и растущеий агрессив­
ности фармакотерапии. Определенные надежды в 
плане перспективных методов лечения ХСН можно 
связать с достижениями в области генной инжене­
рии, молекулярной биологии и клеточной терапии. 

Таким образом, проблема СН имеет длительную 
историю развития и изучения отдельных аспектов 
этиологии, патогенеза, представлений о клинике и 
лечении, что, несомненно, способствует целостному 
пониманию вопроса в настоящее время.



128	 Схiдноєвропейський журнал внутрiшньої та сiмейної медицини, 2020, № 2(Б) (спецвипуск)       

Історичні аспекти клінічної медицини

Серцева недостатність: історичні аспекти вивчення проблеми
Проф. О.М. Корж
Харківська медична академія післядипломної освіти

Історія питання серцевої недостатності налічує багато тисячоліть. Так, непрямі свідчення уважного 
ставлення лікарів давнини пов'язані з Гіппократом, який описував такі явища, як набряки кінцівок і 
скупчення рідини в порожнинах, зміни характеристик діяльності серця, що, очевидно, мало пряме 
відношення до симптоматології серцевої недостатності. Істотний розвиток на сучасному етапі отримали 
патогенетичні погляди при серцевій недостатності. Перш за все це стосується властивостей скоротливості 
і розслаблення серцевого м'яза як ключових у патогенезі серцевої недостатності. Так, в даний час прийня-
то розрізняти клінічні і патофізіологічні поняття систолічної та діастолічної дисфункції. В останні роки 
розвиток клітинної і молекулярної біології сприяло більш глибокому проникненню в сутність процесів 
трофіки міокарда при серцевій недостатності. Відбувся перехід від системно-органного до клітинного, 
молекулярного і навіть генетичного рівнів досліджень проблем серцевої недостатності.

Ключові слова: серцева недостатність, історія, діагностика, лікування.

Heart failure: historical aspects of the investigation
Prof. O.M. Korzh 
Kharkiv Medical Academy of Postgraduate Education

The history of the issue of heart failure goes back many millennia. Thus, indirect evidence of the attentive 
attitude of ancient doctors is associated with Hippocrates, who described such phenomena as edema of the 
extremities and the accumulation of fluid in the cavities, changes in the characteristics of the heart, which 
obviously had a direct relationship to the symptomatology of heart failure. At the present stage, pathogenetic 
views have been significantly developed in heart failure. First of all, this concerns the properties of contractility 
and relaxation of the heart muscle as key in the pathogenesis of heart failure. So, it is now accepted to distinguish 
between clinical and pathophysiological concepts of systolic and diastolic dysfunction. In recent years, the 
development of cellular and molecular biology has contributed to a deeper penetration into the essence of the 
processes of myocardial trophism in heart failure. There has been a transition from the systemic organ to the 
cellular, molecular and even genetic levels of research on the problems of heart failure.

Key words: heart failure, history, diagnosis, treatment.
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