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Представлен обзор литературы, посвященной проблеме вегетативной регуляции сердечно-сосудистой системы у 
больных с хронической сердечной недостаточностью (ХСН) с признаками хронической болезни почек. На сегодняш-
ний день патогенез ХСН рассматривают как патологию нейрогуморальных механизмов регуляции кровообращения. 
В свою очередь на прогноз и исход ХСН влияет на наличие признаков хронической болезни почек, механизм развития 
которой окончательно не изучен. В статье раскрывается необходимость дальнейшего поиска патогенетических 
механизмов взаимного отягощения указанных заболеваний.
К л ю ч е в ы е  с л о в а: вегетативная нервная система; хроническая сердечная недостаточность; хроническая бо-

лезнь почек; вариабельность синусового ритма сердца.
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This review deals with vegetative regulation of cardiovascular system in patients with chronic heart failure (CHF) and signs 
of chronic renal insuffi ciency. CHF is currently regarded as a disturbance of neurohumoral mechanisms controlling  blood 
circulation. At the same time, both prognosis and outcome of CHF depend on the presence of chronic renal insuffi ciency 
whose  pathogenesis  is poorly understood.  The authors emphasize the importance of elucidation of common pathogenetic 
mechanisms of these mutually complicating conditions. 
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Вегетативная нервная система (ВНС) оказывает до-
вольно важное модулирующее воздействие на сокра-
тительную активность миокарда и регуляцию тонуса 
сосудов сердца [1, 2]. Эфферентная иннервация сердца 
осуществляется при участии обоих отделов ВНС (сим-
патического и парасимпатического) [2, 3].

Влияние на сердце симпатических нервов впервые 
было изучено братьями Цион (1867), а затем И.П. Пав-
ловым. И.Ф. Цион и М.Ф. Цион первые описали учаще-
ние сердечной деятельности при раздражении симпати-
ческих нервов сердца (положительный хронотропный 
эффект). И.П. Павлов (1887) обнаружил нервные волок-
на, усиливающие сердечные сокращения без заметного 
учащения ритма сердца (положительный инотропный 
эффект). Влияние на сердце блуждающих нервов впер-
вые изучили братья Вебер (1845), которые установили, 
что раздражение этих нервов тормозит работу сердца 
вплоть до полной его остановки во время диастолы.

В последние годы стали известны факты, свиде-
тельствующие о возможности не только корригирую-
щих, но и пусковых влияний нервной системы на ритм 
сердца, когда сигналы, приходящие по нервам, иници-
ируют сокращения сердца.

Хроническая сердечная недостаточность (ХСН) 
встречается у 5% людей в возрасте до 65 лет и у 10% лю-
дей старше 80 лет [4—6]. По данным Фремингемского 
исследования, после появления клинических симпто-
мов ХСН в течение 6 лет умирают около 80% мужчин и 
65% женщин [7]. В последние годы совершенствуются 
диагностика и подходы к лечению ХСН [6, 8—10], одна-
ко, несмотря на усилия современных методов лечения, 
ХСН продолжает распространяться, ухудшая качество 
жизни пациентов, их эмоциональное состояние, огра-
ничивая их физические возможности. Таким образом, 
выработка эффективных подходов к диагностике, лече-
нию и прогнозированию развития ХСН является одним 
из актуальных вопросов в кардиологии [10, 11].

Современная модель патогенеза ХСН рассматривает 
это состояние прежде всего как нарушение нейрогумо-
ральных механизмов регуляции кровообращения (см. 
рисунок) [9, 12—14].

С современной точки зрения, основную роль в ак-
тивизации компенсаторных механизмов (тахикардия, 
механизм Франка—Старлинга, констрикция перифе-
рических сосудов) играет гиперактивация локальных 
или тканевых систем и нейрогормонов. К ним относят-
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на до 60—89  мл/мин на 1,73 м2, у 
30% больных — до 30—59 мл/мин на 
1,73 м2. Микроальбуминурия (МАУ) в 
суточной моче выявлялась у 67,1% па-
циентов с ХСН [18, 24].

До настоящего времени механизм 
развития ХБП у больных с ХСН окон-
чательно не изучен [18, 25—27]. При-
нято считать, что при ХСН функция 
почек страдает из-за уменьшения сер-
дечного выброса и нейрогуморальной 
активации [17]. Афферентные и эффе-
рентные артериолы содержат как α-, 
так и β-адренергические рецепторы, 
однако α-рецепторов на порядок боль-
ше, чем β-рецепторов, и это позволяет 
считать, что адреналин может вызы-
вать только констрикцию как аффе-
рентных, так и эфферентных артери-
ол [25, 28]. Такой спазм одномоментно 
повышает сосудистое сопротивление 
в обоих участках сосудистого русла, 

вызывая уменьшение почечного кровотока и про-
порциональный рост сосудистого сопротивления. У 
пациентов с ХСН уровень адреналина значимо пре-
восходит нормальный и оказывает заметное влияние 
на почечный кровоток [25]. Уменьшение наполнения 
артериального русла вследствие спазма афферентной 
артериолы приводит к снижению почечного перфу-
зионного давления. Сужение артериол в почках под 
действием нейрогуморальной активации преобладает 
над их расширением вследствие миогенного рефлекса 
и механизма тубулогломерулярной обратной связи; в 
результате кровоток в почках ухудшается, соответ-
ственно снижается и СКФ [29]. Одновременно проис-
ходит активация ренин-ангиотензин-альдостероновой 
системы в ответ на снижение давления в приносящих 
артериолах, в результате повышается стимуляция 
секреции ренина и повышается уровень АТ-II. Рост 
уровня ренина и АТ-II приобретает патологический 
характер, приводя через снижение фильтрации в клу-
бочке к снижению СКФ [20, 25].

Гемодинамический резерв почек уменьшается за-
долго до появления симптомов ХСН [20]. При умень-
шении сердечного выброса на 20% почечный крово-
ток уменьшается приблизительно в 2 раза [21]. Ито-
ги четырех крупных исследований (SOLVD, TRASE, 
SAVE, VALIANT) показали, что снижение СКФ менее 
60 мл/мин на каждые 10 мл/мин ассоциируется с вы-
сокой летальностью вследствие сердечно-сосудистых 
осложнений [30].

Важной особенностью повышения активности СНС 
является снижение натрийуреза и экскреции воды. Это 
явление объясняется как снижением СКФ, так и резким 
уменьшением канальцевой реабсорбции натрия и воды 
[25, 31].

В настоящее время наиболее информативным, не-
инвазивным методом оценки состояния ВНС является 

ся симпатико-адреналовая система и ее эффекторы но-
радреналин и адреналин и ренин-ангиотензин-альдо-
стероновая система и ее эффекторы ангиотензин II (АТ-
II) и альдостерон, а также система натрийуретических 
факторов [13—15].

Считают, что нарушение насосной функции сердца 
при ХСН и уменьшение сердечного выброса активиру-
ет симпатический отдел вегетативной нервной системы 
(ВНС), первоначальное повышение активности которо-
го при ХСН имеет компенсаторный характер, посколь-
ку оно способствует повышению сердечного выброса 
и перераспределяет регионарный кровоток в сторону 
сердца и скелетной мускулатуры. При этом почечная 
вазоконстрикция приводит к задержке натрия и воды, 
что улучшает перфузию жизненно важных органов, 
однако дальнейшее повышение активности симпатиче-
ского отдела ВНС характеризуется целым комплексом 
неблагоприятных последствий в виде увеличения по-
требности миокарда в кислороде, усиления ишемии и 
нарушения ритма сердца [16].

На прогноз и исход ХСН большое влияние оказывает 
функция почек [17—21]. По данным Медицинской ин-
формационной системы медицинской помощи Medicare 
(США), скорость клубочковой фильтрации (СКФ), рас-
считанная по формуле MDRD, была ниже 60 мл/мин 
на 1,73 м2 у 60,4% из 622 пациентов, находившихся на 
стационарном лечении по поводу ХСН [22]. В исследо-
вании R. de Silva и соавт. [23] (MDRD 2) СКФ менее 
60 мл/мин на 1,73 м2 отмечена у 57% больных с ХСН. 
Таким образом, в последние годы была показана вы-
сокая распространенность снижения СКФ у больных 
с ХСН, причем, по данным отечественных авторов, 
при ХСН без сопутствующих заболеваний, например 
сахарного диабета, хроническая болезнь почек (ХБП) 
встречается достаточно часто [18, 24]. Так, нормальные 
расчетные значения СКФ выявлялись лишь у 22,9% 
больных с ХСН. У 47,1% больных СКФ была сниже-

Рисунок. Схема патогенеза ХСН [9].
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снижение всех спектральных показателей ВРС по 
сравнению с таковыми в контрольной группе, что 
объяснялось уменьшением влияния ВНС на сердце у 
больных этой категории.

Оценку состояния ВНС у больных с ХСН с пора-
жением почек можно встретить в единичных работах. 
Так, по данным М.Е. Стаценко, О.Е. Спорова О.Е., при 
анализе показателей ВРС у пациентов с ХСН обнару-
жена обратная корреляционная связь между SDNN 
и уровнем МАУ [39]. У пациентов старше 75 лет вы-
явлена связь снижения SDNN и СКФ. Таким образом, 
найдено, что у пожилых пациентов наблюдалось кли-
нически значимое снижение СКФ и наличие МАУ, что 
ассоциировалось с изменением состояния ВНС.

С учетом изложенного выше становится понятным, 
что у больных с ХСН с признаками ХБП может стра-
дать вегетативная регуляция сердечно-сосудистой си-
стемы, однако это направление изучено недостаточно. 
Дальнейший поиск патогенетических механизмов вза-
имного отягощения этих заболеваний позволит совер-
шенствовать подходы к терапии ХСН, в том числе ассо-
циированной с ХБП.

анализ вариабельности ритма сердца (ВРС) [32—36]. 
Значительное количество исследований посвящено из-
учению ВРС у больных с ХСН, направленных на опре-
деление факторов риска и прогноза смерти, а также сер-
дечно-сосудистых осложнений [37—40].

В свою очередь практически не изучена ВРС у боль-
ных с ХСН с признаками ХБП. Единичные исследова-
ния в этом направлении касаются лишь влияния тера-
пии ХСН на состояние почек и ВРС у пациентов пожи-
лого и старческого возраста [39].

В целом для больных с ХСН характерно снижение 
показателей временнóго анализа ВРС. Так, в исследо-
вании UK-Heart [41] снижение таких показателей, как 
SDNN (стандартное отклонение величин интервалов 
NN за весь рассматриваемый период регистрации), в 
зависимости от степени тяжести ХСН и rMSSD (ква-
дратный корень из суммы квадратов разностей вели-
чин последовательных пар интервалов NN), свидетель-
ствовало об уменьшении парасимпатического влияния 
на сердце по мере прогрессирования ХСН.

В исследовании J. Saul и соавт. [42] у больных с 
ХСН III—IV функционального класса отмечалось 
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В течение последнего десятилетия гипотермия как 
наиболее перспективный метод защиты органов от ги-
поксии перешагнула порог лаборатории и стала актив-
но внедряться в клиническую практику [1—5]. Истори-
чески указанный метод защиты одним из первых был 
предложен как иностранными (А. Лабори), так и отече-
ственными (Е.Н. Мешалкин, Е.Е. Литасова, А.И. Ару-
тюнов) авторами. Во многих источниках литературы 
подчеркнута эффективность этого метода защиты го-
ловного мозга при постгипоксической энцефалопатии 
вследствие остановки сердца, гипоксической ишеми-
ческой энцефалопатии новорожденных, остром на-
рушении мозгового кровообращения (ОНМК), травме 
головного и спинного мозга [6—14]. Точные механизмы 
действия терапевтической гипотермии (ТГ) до сих пор 
остаются неясными. Вероятно, действие ТГ связано с 
прерыванием/модуляцией метаболических, молеку-
лярных и клеточных цепочек повреждения, ведущих к 
гибели нейронов [15—19].

Цель обзора — резюмировать основные механизмы 
защитного действия ТГ и определить нишу клиниче-
ского использования метода.
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Механизмы защитного действия терапевтической 
гипотермии

Уменьшение потребления кислорода мозгом, защи-
та метаболизма и уменьшение аккумуляции молочной 
кислоты. Важнейшим механизмом нейропротектив-
ного эффекта ТГ является уменьшение или задержка 
метаболических потребностей во время повреждения 
центральной нервной системы. Традиционно считают, 
что уменьшение потребления кислорода головным моз-
гом (CMRO2) составляет 5% на каждый градус [20, 21]. 
В 2008 г. появилось сообщение, что использование мяг-
кой ТГ у пациентов с тяжелой черепно-мозговой трав-
мой (ЧМТ) обусловливало уменьшение потребности в 
энергии, составляющее 5,9% на каждый градус. Отме-
чена также прямая сильная корреляционная связь тем-
пературы тела и базального метаболизма. ТГ умень-
шает потребность в энергии, что благоприятно влияет 
на запасы АТФ и процесс поддержания нормальных 
трансмембранных градиентов для ионов и нейротранс-
миттеров. За счет лимитирования потребления кисло-
рода и глюкозы головным мозгом ТГ обусловливает 
уменьшение риска энергетической недостаточности, 
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Гипотермия занимает одно из ведущих мест в отношении защиты органов, прежде всего головного мозга. Описа-
ны механизмы реализации защитных эффектов (модуляция метаболизма, профилактика повреждения гематоэнце-
фалического барьера, модуляция локального воспалительного ответа, нормализация синтеза оксида азота, блокада 
апоптоза) и технологии гипотермии. В основных клинических разделах достигнут наибольший прогресс с позиции 
эффективности и безопасности.
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Hypothermia is a most powerful tool for the protection of various organs especially brain. The review is focused on the 
mechanisms of protective action (modulation of metabolism and local infl ammatory reaction, prevention of blood-brain barrier 
disorders, normalization of nitric  oxide synthesis) and technology of therapeutic hypothermia. Main clinical  situations in 
which the most effective and safe application of this technology was achieved are described.
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