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Резюме. В лекции представлены трудности в понимании разными исследователями определения хронической сердеч@
ной недостаточности, а также данные крупных эпидемиологических исследований по распространённости и этиоло@
гической структуре этого патологического состояния.
Ключевые слова. Хроническая сердечная недостаточность, определение, эпидемиология.

Долгое время приоритетным направлением в кар-
диологии являлось изучение проблем атеросклероза,
ишемической болезни сердца и артериальных гиперто-
ний, что связывалось с их высокой медико-социальной
значимостью [1,2,6,9,13,29], однако новое понимание
хронической сердечной недостаточности (ХСН), рас-
смотрение её как крупнейшей неинфекционной пан-
демии [1,2], позволило обратиться лицом к этому пато-
логическому состоянию. Нескрываемый интерес к ХСН
и в нашей стране, и за рубежом обусловлен не только

ростом числа больных, но и плохим прогнозом заболе-
вания, увеличением числа госпитализаций из-за деком-
пенсации (обострений) сердечной недостаточности,
неудовлетворительным качеством лечения, ростом эко-
номических затрат на борьбу с данным патологическим
синдромом [9]. Не случайно в последние 10 лет вышел
не один десяток монографий по данной проблеме [4-
7,9,12,13,16], в различных государствах и межгосудар-
ственных сообществах разработана целая серия реко-
мендаций по ведению больных [1,12,23,31,46], издают-
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ся журналы, посвящённые специально этой проблеме
(в России – «Журнал сердечная недостаточность»), ре-
гулярно проводятся монотематические форумы, созда-
ются специальные профессиональные союзы (напри-
мер, «Общество специалистов по сердечной недоста-
точности»).

В СССР и, позднее в России, длительно использо-
вался термин «недостаточность кровообращения», при-
шедший из классификации В.Х. Василенко, Н.Д. Стра-
жеско и Г.Ф. Ланга (1935), под которым зачастую под-
разумевалась ХСН. На самом же деле недостаточность
кровообращения – это патологический синдром, воз-
никающий вследствие поражения сердца и/или сосу-
дов, характеризующийся неспособностью сердечно-
сосудистой системы обеспечить органы и ткани необ-
ходимым для их функционирования количеством кро-
ви [17]. ХСН является лишь частным вариантом недо-
статочности кровообращения.

До настоящего времени не существует единого по-
нятия о сущности ХСН. Кардиолог с мировым именем
E. Braunwald (1998) так характеризует ХСН: «это пато-
логическое состояние, при котором дисфункция мио-
карда приводит к неспособности сердца перекачивать
кровь со скоростью, необходимой для удовлетворения
метаболических потребностей тканей, или же эти по-
требности обеспечиваются только за счёт повышения
давления наполнения желудочков» [цит. 5]. В соответ-
ствии с Европейскими рекомендациями по диагности-
ке и лечению (2001) ХСН определяется как патофизио-
логический синдром, при котором в результате того или
иного заболевания сердечно-сосудистой системы про-
исходит снижение насосной функции, что приводит к
дисбалансу между гемодинамическими потребностями
организма и возможностями сердца [46]. Национальные
рекомендации по диагностике и лечению, утверждён-
ные Съездом кардиологов РФ (2003) указывают, что
ХСН – это заболевание с комплексом характерных сим-
птомов (одышка, утомляемость и снижение физичес-
кой активности, отёки и др.), которые связаны с неадек-
ватной перфузией органов и тканей в покое и при на-
грузке и часто с задержкой жидкости в организме [1].
А.В. Шабров и соавт. предлагают следующую форму-
лировку: ХСН – это заболевание, характеризующееся
возникновением дисфункции миокарда и/или его хро-
нической перегрузки, последующей закономерной ги-
перактивацией компенсаторных (нейрогуморальных)
систем и дальнейшим возникновением клинической
симптоматики в виде снижения толерантности к на-
грузке, одышки, сердцебиения, повышенной утомляе-
мости и избыточной задержки натрия и жидкости в
организме [22].

На наш взгляд, ХСН наиболее удобно понимать как
клинический синдром, возникающий вследствие нару-
шения систолической и/или диастолической функций
миокарда и обусловленных этим нейрогуморальных
изменений, и характеризующийся появлением типич-
ных симптомов (одышка, утомляемость и снижение
физической активности, отёки, хрипы в лёгких и др.),
которые связаны с неадекватной перфузией органов и
тканей в покое или при нагрузке и часто с задержкой
натрия и жидкости в организме [17].

Данные зарубежных (американских и европейских)
эпидемиологических исследований однозначно свиде-

тельствуют о том, что ХСН до сих пор остается одним
из самых распространенных, прогрессирующих и про-
гностически неблагоприятных состояний системы ор-
ганов кровообращения. Известное Фремингемское ис-
следование показывает, что в США, в популяции лиц
старше 45 лет, число больных с клинически выражен-
ной ХСН составляет примерно 2,5% или 5 млн. чело-
век в абсолютных значениях [6-7,35]. Ежегодно это чис-
ло пополняет еще 400-600 тыс. больных [30,44]. В Швей-
царии насчитывается примерно 150 тыс. больных, что
составляет 1/2 жителей Цюриха. В целом распростра-
нённость ХСН в США, Великобритании, Швеции и
других европейских странах составляет от 2 до 20, а толь-
ко в старшей возрастной группе – от 23 до 130 на 1000
населения [2,16,29,32,39,41,42,44] (табл. 1). В Рекомен-
дациях Европейского общества кардиологов по диаг-
ностике и лечению сердечной недостаточности, опуб-
ликованных в 2001 г., указывается, что распространен-
ность симптоматической ХСН в европейской популя-
ции колеблется от 0,4% до 2,0%. Это означает, что сре-
ди 900 млн. населения Европы, по меньшей мере, 10
млн. чел. имеют клинические признаки этого заболе-
вания и еще столько же имеют дисфункцию миокарда
без признаков ХСН [29,46].

Стоит подчеркнуть, что распространённость ХСН по
данным эпидемиологического исследования «ЭПОХА
ХСН» в России выше, чем во многих других странах и
составляет 5,5%. Это обусловлено низкой кардиохирур-
гической активностью при пороках сердца, поражении
коронарных сосудов, а также недостаточно эффектив-
ной консервативной терапией гипертонии и ИБС. К
примеру, в исследовании «ЭПОХА АГ» было установ-
лено, что эффективное лечение гипертонии получают
7,2% больных [10].

Общим для всех эпидемиологических исследований
является вывод о резком повышении встречаемости
ХСН. Наиболее показательное подтверждение этому
дается во Фремингемском исследовании: распростра-
нение ХСН в течение 3 декад жизни возрастает с 1%
среди лиц 50-59 лет до 10% среди лиц 80-89 лет. Актив-
ные меры, предпринимаемые по воздействию на наи-
более важные из факторов риска (гипертонии, курения,
гиперхолестеринемии), способствовали снижению за-
болеваемости ИБС и её более доброкачественному те-
чению; с другой стороны, повсеместное внедрение в
конце 20 века тромболитической терапии при инфарк-
те миокарда значительно улучшило прогноз этих боль-
ных. Больные ИБС выживают и достигают развития
ХСН в более позднем периоде своего заболевания. В той
же мере это касается больных ревматическими порока-
ми сердца (РПС), которым выполняется кардиохирур-
гическое лечение [48]. Таким образом, общее постаре-
ние населения в целом и больных с ХСН, в частности,
улучшение ранней диагностики и совершенствование
методов лечения ИБС, дилатационной кардиомиопа-
тии и РПС являются объективными причинами роста
распространенности ХСН. Самые оптимистичные рас-
четы Нидерландских исследователей позволяют наде-
яться, что к 2010 году абсолютный прирост числа боль-
ных ХСН (корригированный по возрасту) не превысит
20% [25]. Прогнозы исследователей показывают, что
через 10-20 лет 30-50% больных, обратившихся на ам-
булаторный приём, будут иметь диагноз ХСН. Хотя по
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Таблица 1

Частота встречаемости ХСН по данным разных авторов [10,29,42]

Исследование Территория Распространённость Распространённость
в общей в популяции
популяции пожилого возраста

                                                                             Обзор леченных больных

RCGP, 1958 США, националь- 3/1000 -
ные данные

Gibson et al., 1966 США, сельская 9-10/1000 65/1000 (>65 лет)
местность

RCGP, 1986 США, националь- 11/1000 -
ные данные

Parameshwar et al., 1992 Лондан, Англия 4/1000 28/1000 (>65 лет)
Rodeheffer, 1993 Рочестер, Англия 3/1000 (<75 лет) -
Mair et al., 1994 Ливерпуль, Англия 15/ 1000 80/1000 (>65 лет)
RCGP, 1995 США, националь- 9/1000 74/1000 (65-74 лет)

ные данные
Clarke et al., 1995 Ноттингем, Англия 8-16/1000 40-60/1000 (>70 лет)

                                                                      Популяционные исследования

Droller and Pemberton, Шеффиелд, Англия - 30-50/1000 (>62 лет)
1953
Garrison et al.,1966 Джорджия, США 21/1000 (45-74 лет) 35/1000 (65-74 лет)
Framingham, 1971 Фремингем, США 3/1000 (<63 лет) 23/1000 (60-79 лет)
Landahl et al.,1984 Швеция (только 3/1000 (<75 лет) 80-170/1000 (>67 лет)

мужчины)
Eriksson et al., 1989 Готенбург, Швеция - 130/1000 (>67 лет)
NHANES, 1992 США, националь- 20/1000 80/1000 (>65 лет)

ные данные
Cardiovascular health США, националь- 20/1000 80/1000 (>65 лет)
study, 1993 ные данные
RCGP, 1995 США, националь- 9/1000 (25-74 лет) 74/1000 (65-74 лет)

ные данные
Euro HeartSurvey, 2001 Европа (в т.ч. Россия) 20/1000 65/1000 (>65 лет)
ЭПОХА ХСН, 2004 Россия 55/1000 70/1000 (70 лет)

данным исследования «ЭПОХА-О-ХСН» уже в насто-
ящее время до 40% больных, обратившихся в кардио-
логические и общетерапевтические учреждения, стра-
дают ХСН [3].

Говоря об этиологической структуре ХСН необхо-
димо обратиться к ретроспективному анализу работ по
этому вопросу. По итогам Фремингемского исследова-
ния сердца, проводившегося на стабильной когорте
людей с 1949-го года, по данным W. Kannel и соавт.
(1987, 1991) было показано, что среди больных с ХСН
76% мужчин и 79% женщин страдали артериальной ги-
пертензией и нуждались в гипотензивной терапии. У
46% мужчин и 27% женщин в основе ХСН лежала ИБС.
РПС рассматривались в качестве этиологических аген-
тов ХСН только в 2-3% [37,38]. Этот же автор, анализи-
руя этиологическую структуру ХСН в 80-х годах, отме-
тил существенное уменьшение роли артериальной ги-
пертонии. Это было объяснено улучшением качества
гипотензивной терапии.

Одновременно с последней публикацией W. Kannel
et al. вышла работа J. Tearlink et al. (1991), обобщившая
данные о 1861 больном с ХСН, о которых имелись со-
ответствующие сведения в 31 статье, опубликованных
в ведущих кардиологических журналах США в 80-90-х
годах. Большинство больных страдали ХСН III-IV фун-
кциональных классов по классификации Нью-Йоркс-
кой ассоциации сердца (средний возраст больных 54,2

года, 80% из них мужчины) [45]. Было отмечено, что
роль РПС несколько увеличилась и уже составляла 4%.
Буквально через 2 года J. McMurray и соавт. (1993) опуб-
ликовали данные изучения причин ХСН в Шотландии,
было выяснено, что удельный вес РПС составил уже 8%
[41]. В последнее время серьёзную обеспокоенность
вызывает и рост значимости приобретённых пороков
сердца в структуре причин ХСН, о чём говорит окон-
ченное в 2001 г. Международное исследование Euro
Heart Survey [29]. По его результатам приобретённые
пороки сердца занимают в настоящее время вторую
строчку среди причин ХСН и составляют 14%, более
ранние исследования (в частности DIG, SOLVD и вы-
шеназванные) на эту тему говорили о другой расстанов-
ке мест и приобретённые пороки сердца занимали 3-4
позицию в Европе и США, соответственно [5,9,37,38,
41,45]. То есть имеется существенная тенденция к про-
грессированию (табл. 2). Доля этих пороков в этиоло-
гии ХСН увеличилась в 3,5 раза. Литературные данные
показывают, что РПС составляют львиную долю от всех
приобретённых пороков (табл. 3) [18,19].

По данным российской отчётности отмечается уве-
личение первичной выявляемости больных с РПС за
период с 1994 по 1999 гг. с 0,05 до 0,065 на 1000 населе-
ния [20]. Высокая первичная выявляемость и такая рас-
становка мест в этиологической структуре ХСН в пос-
леднее время вызывает большое удивление. Если учесть,
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Таблица 2

Этиологическая структура ХСН по данным разных источников [5,9,37,38,41,45], %

Причины    J. Teаrlink J. McMurray SOLVD, DIG, Euro Heart
   et al., 1991 et al., 1993 1993 1996 Survey, 2001
   (n=1861) (n=5 млн.) (n=6180) (n=5699) (n=46788)

ИБС      50,3 60,0 68,5 69,5 60,0
Клапанные пороки      4,0 8,0 11,1 5,4 14,0
Идиопатические заболевания     18,2 18,0 12,5 14,1 11,0
(в том числе, дилатационная
кардиомиопатия)
Артериальная гипертония      3,8 6,0 7,2 9,4 4,0
Другие причины      10,3 8,0 0,2 1,6 11,0

Таблица 3

Этиологическая структура клапанных пороков сердца среди взрослых по
данным разных авторов [18,19]

Причина клапанного порока М.К. Соболева Л.Е. Старжевская
и соавт., 2001 и соавт., 2003
(n=117) (n=90)

Ревматизм 78,6% 80%
Инфекционный эндокардит 16,2% 13,4%
Врождённые аномалии - 4,4%
Травмы и миксоматозная дегенерация 0,9% 2,2%
Сифилис 1,7% -
Атеросклероз 1,7% -
Анкилозирующий спондилоартрит 0,9% -

что по данным статистики здравоохранения количество
больных острой ревматической лихорадкой по России
за последние 6 лет уменьшилось на 47,9%, то в настоя-
щее время существенного изменения количества боль-
ных с РПС не произошло (уменьшение абсолютных
показателей только на 2,4%) [21].

Социальная значимость ХСН определяется тем фак-
том, что всего за 1 год в стационарах США происходит
до 900 тыс. госпитализаций больных с диагнозом ХСН
(это 5-10% от всех госпитализаций), а через 2 месяца
после выписки 30% больных вновь оказываются на
больничной койке [31]. В Европе ХСН является непос-
редственной или сопутствующей причиной до 70% слу-
чаев стационарного лечения больных старше 70 лет
[26,43,47]. Наконец, прямые затраты на лечение ХСН в
одних только США превышают 10 млрд. долларов в год,
а по данным Congestive Heart Failure in the United States
(1996) достигают просто астрономических значений –
38 млрд. долларов [30]. По результатам исследований
«ФАСОН» и «ЭПОХА-О-ХСН» экономические издер-
жки в России составляют примерно 135 млрд. рублей в
год, что намного меньше, чем в США, но для нашей
страны существенно [3]. Важным показателем являет-
ся экономическая значимость. Так, затраты развитых
стран, прямо связанные с ХСН, составляют 2-3% всего
бюджета здравоохранения; расходы на лечение больных
ХСН превышают затраты на лечение инфаркта миокар-
да и всех онкологических заболеваний вместе взятых.

Львиную долю средств – 70-80% «съедает» оплата
стационарного лечения декомпенсированных больных.
Койко-день больного ХСН становится чрезвычайно
дорогостоящим, поэтому неудивительно, что длитель-
ность госпитального лечения обострения ХСН в стаци-
онарах США предельно сжата и составляет всего 7,7
дней, а в Европе редко превышает 2 недели. Для срав-

нения, этот показатель для России некоторое время
назад составлял 27 дней [2,8]. Особенно продолжитель-
ны пребывания больных с декомпенсированными РПС.

Серьёзной проблемой являются и повторные госпи-
тализации. В течение двух недель после выписки гос-
питализируется 10-19% больных, а в течение 3 месяцев

– до 50%. Причинами повторных
госпитализаций являются: неточ-
ное выполнение рекомендаций
врача, неадекватность назначен-
ной терапии, неконтролируемая
артериальная гипертензия, у 15%
– причина повторной госпитали-
зации остаётся не до конца по-
нятной. В работе Л.Б. Лазебника
(2005) анализировались причины
повторных госпитализаций в
России, среди них обострения
основного заболевания отмечены
у 34,2%, сопутствующие патоло-

гические состояния – у 55,1%, декомпенсация ХСН –
у 10,7%. Установлено, что при ИБС наиболее частыми
причинами были: повышение АД – 71,3%, стенокар-
дия – 17,3%, нарушения ритма сердца – 11,4%; при
РПС: нарушения ритма сердца по типу пароксизма мер-
цательной аритмии – 36,4%, экстрасистолии – 63,6%;
причиной госпитализации при гипертонической болез-
ни был гипертонический криз [8].

Прогноз больных с ХСН по-прежнему остается од-
ним из самых плохих, хотя это редко осознается прак-
тикующими врачами. Уже через год после развития де-
компенсации ХСН в живых остаётся 50-70% больных,
и лишь небольшая их часть переживает 5-летний рубеж
[24,27,28]. В 40-50% случаев смерть наступает внезапно
[27,33,36,40]. По данным Фремингемского исследова-
ния, средняя 5-летняя смертность во всей популяции
больных ХСН (с учетом начальных и умеренных ста-
дий) остается недопустимо высокой и составляет 62-
65% для мужчин и 42-47% для женщин [34]. Среди боль-
ных с тяжелыми стадиями ХСН смертность еще выше
и колеблется в пределах 35-50% для одного года. При-
мерно половина больных с ХСН умирает в течение пер-
вых 4 лет с момента постановки диагноза, а в тяжелых
случаях – столько же умирает в течение первого года.
По тяжести прогноза ХСН III-IV функционального
класса не уступает раку легкого III стадии. Хотя в пос-
леднее десятилетие отмечается тенденция к снижению
смертности и улучшению выживаемости больных ХСН,
что связывается с внедрением в повседневную практи-
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ку новых групп лекарственных средств – ингибиторов
АПФ и b-блокаторов, отдельные исследования (Рочес-
терское, Фремингемское) так и не дали обнадеживаю-
щего результата относительно общего улучшения вы-
живаемости таких больных [2].

Говоря о причинах смертности больных с РПС лю-
бопытно обратиться к данным 5-летнего клинико-ана-
томического наблюдения, выполненного О.А. Обухо-
вой и соавт. (2000-2003) в г. Москве. Среди 59 лиц с не-
активным ревматизмом у 30 (51%) смерть наступила от
ХСН, у 5 (9%) – от острой сердечной недостаточности
на фоне инфаркта миокарда, у 24 (40%) – от тромбоэм-

болических осложнений [14,15]. Это демонстрирует
нам, что ХСН – это не только основная причина сни-
жения качества жизни больных с РПС, но главная при-
чина их смертности.

Таким образом, ХСН представляет собой крупней-
шую проблему современной медицины, которая еже-
годно приобретает всё возрастающую значимость. Од-
ними из важных и до сих пор нерешённых вопросов
являются: поиск наиболее рациональной формулиров-
ки определения термина «ХСН», распространённость
сердечной недостаточности, частота госпитализаций
вследствие ХСН и прогноз жизни больных.

CHRONIC HEART FAILURE: MODERN UNDERSTANDING OF THE PROBLEM. DEFINITION
AND EPIDEMIOLOGY (THE MESSAGE 1)

A.N. Kalyagin
(Irkutsk State Medical University)

Difficulties are presented on understanding by different researchers of definition of chronic heart failure, and also data of
large epidemiological researches on prevalence and etiologic structure of this pathological condition.
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