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Острая сердечная недостаточность (ОСН) — кли-

нический синдром, характеризующийся быстрым воз-

никновением симптомов, характерных для нарушенной 

функции сердца: сниженного сердечного выброса, не-

достаточной перфузии тканей, повышенного давления в 

капиллярах легких, застоя в тканях.

Начиная с пятидесятых годов изучались патогенез и 

этиология развития сердечной недостаточности (СН). 

Главной проблемой сердечной недостаточности в пяти-

десятых годах прошлого столетия считалось снижение 

насосной функции сердца. Присоединялись, по этой 

теории, и дисфункция почек, и нейрогуморальные на-

рушения. С девяностых годов рассматривается сердечная 

недостаточность с нарушением систолической функции 

или сохраненной систолической функцией, что означает 

«диастолическая сердечная недостаточность».

Сердечная недостаточность с систолической дис-

функцией возникает тогда, когда сердечная мышца не в 

состоянии перекачивать достаточное количество крови 

для удовлетворения метаболических потребностей орга-

низма при условии нормального венозного возврата кро-

ви к сердцу (Е. Браунвальд). Диастолическая сердечная 

недостаточность, также называемая сердечной недоста-

точностью с сохраненной фракцией выброса, относится 

к клиническому синдрому, при котором у пациента есть 

симптомы и признаки СН на фоне нормальной систо-

лической функции левого желудочка. Если с систоличе-

ской дисфункцией клиницисты сталкиваются уже давно 

и тактика лечения таких пациентов имеет доказательную 

базу и алгоритмы в зависимости от симптомов, то до на-

стоящего времени нет убедительных данных о правиль-

ном лечении пациентов с диастолической дисфункцией. 

Отсутствуют диагностические маркеры, значимые для 

таких пациентов. В исследовании, проведенном C. Halley 

в клинике Кливленда, были получены результаты, со-

гласно которым диастолическая дисфункция является 

независимым прогностическим критерием смертности 

у больных с сердечной недостаточностью с сохраненной 

систолической функцией. По данным M. Gheorghiade, 

S. Pang, для больных с систолической дисфункцией ха-

рактерны такие факторы риска, как мужской пол и ише-

мический анамнез. При диастолической дисфункции из 

факторов риска преобладает артериальная гипертензия 

[6]. При оценке лабораторных критериев отмечено уве-

личение BNP у больных с систолической дисфункцией и 

отсутствие отличий в показателях повреждения миокарда 

(тропонин T и I). В стратификации риска больных с СН 

часто используют маркеры некроза миокарда — тропонин 

T и I. Определение повышения уровня тропонина может 

позволить идентифицировать больных с высоким риском 

осложнений. Исследование PROTECT (2011 г.) показало, 
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Рисунок 1. Смена патогенетических моделей раз-

вития ХСН:

50-е: кардиальная модель. Главная причина ХСН — 

гемодинамические расстройства, связанные со 

снижением сократительной способности сердца; 

60-е: кардиоренальная модель. Причина ХСН — 

нарушение функции сердца и почек;

70-е: циркуляторная модель. Причина ХСН — нару-

шение функции сердца и периферических сосудов; 

80-е: нейрогуморальная модель. Причина ХСН — 

гиперактивация нейрогормонов;

90-е: миокардиальная модель. Причина ХСН — 

гемодинамические расстройства, связанные с 

изменениями миокарда, происходящими под 

влиянием нейрогормонов, и проявляющиеся ухуд-

шением диастолических и систолических свойств
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что повышение в крови тропонина являлось предиктором 

повторных госпитализаций и увеличения риска 60-днев-

ной смертности. По данным W.L. Millera, повышение 

концентрации в плазме крови тропонина Т приводит к 

3–4-кратному увеличению неблагоприятных событий: 

летальности, ургентной госпитализации и потребности в 

пересадке сердца. Повышение уровня тропонина и BNP 

сопровождается увеличением относительного риска в 8,5 

раза. Все больше и больше в последние годы изучаются 

значения показателей уровня тропонина, не превышаю-

щего клинически значимых величин. Последние исследо-

вания, проведенные при декомпенсированной сердечной 

недостаточности, свидетельствуют о регистрации раз-

личных уровней циркулирующего тропонина с субкли-

ническими значениями. При изучении динамики уровня 

тропонина, даже при отсутствии превышения верхней 

границы нормы, возможно выделение пациентов высоко-

го риска по разнице концентрации тропонина в крови. 

С-реактивный белок (СРБ) является маркером остро-

ты системного и локального воспалительных процессов. 

СРБ стимулирует фагоцитоз, активирует систему ком-

племента, взаимодействует с Т- и В-лимфоцитами, при-

нимает участие в иммунном ответе организма. Mueller 

продемонстрировал увеличение смертности у больных с 

повышенным уровнем СРБ. Отмечается прямая зависи-

мость выраженности постинфарктного ремоделирования 

и развития дисфункции ЛЖ от повышения уровня про-

воспалительных цитокинов: интерлейкина-1, интерлей-

кина-6, интерлейкина-8 и фактора некроза опухоли альфа 

(ФНО-). По S. Celik пиковая концентрация СРБ после 

перенесенного инфаркта миокарда (ИМ) может служить 

предиктором смерти, разрыва мышцы сердца и образова-

ния тромба в ЛЖ. Повышение уровня фибриногена в кро-

ви в исследовании TIMI III ассоциировалось с большим 

количеством ишемических эпизодов во время пребыва-

ния пациентов в стационаре. Установлено, что увеличе-

ние количества лейкоцитов на 1 х 109/л сопровождается 

возрастанием риска смерти на 6 % и развития СН на 7 % во 

всех возрастных группах (как у мужчин, так и у женщин). 

В исследовании D. Logeart (2004 г.) при однократном 

определении уровня МНП у больных с острой сердечной 

недостаточностью было показано отсутствие прогности-

ческого значения высокого уровня МНП. Повышение 

NT-proBNP у пациентов с сохраненной фракцией вы-

броса после перенесенного ОКС без подъема сегмента 

ST соответствовало выявлению грубых нарушений диа-

столической функции миокарда левого желудочка. По 

данным исследования OPUS-TIMI-16, увеличение МНП 

через 40 ± 20 ч с момента возникновения ОКС связано с 

высоким риском летальности, развитием сердечной не-

достаточности и инфаркта миокарда как через 30 дней, 

так и на протяжении 10 мес. после развития ОКС. 

Результаты многочисленных исследований свиде-

тельствуют о негативном влиянии ФНО-, ИЛ и других 

маркеров воспаления на течение ИМ в госпитальный пе-

риод и на отдаленные результаты лечения этих больных 

(GRACE). ФНО- является провоспалительным белком, 

влияющим на процессы воспаления, иммунорегуляции, 

апоптоза клетки. На миокард производит кардиодепрес-

сивный эффект, что способствует прогрессированию сер-

дечной недостаточности, развитию ремоделирования мио-

карда, гипертрофии кардиомиоцитов. В 1990 г. B. Levine 

впервые определил увеличение ФНО- в сыворотке крови 

у больных с ОСН. В исследованиях Bozkurt было доказано 

влияние повышения ФНО-на развитие дилатации ЛЖ. 

У больных с ФВ ЛЖ < 45 % и ФНО- > 1860 пг/мл отмеча-

лось развитие тяжелой СН или летальный исход.

Наличие анемии также имеет влияние на течение СН 

и ее обострения. Наличие умеренно выраженной анемии 

повышает риск летальности у больных с острой сердеч-

ной недостаточностью. После коррекции уровня гемо-

глобина различия между группами отсутствуют.

В субанализе исследования EVEREST показано, что 

ухудшение функции почек после выписки из стационара 

является независимым критерием сердечно-сосудистой 

смертности и повторной госпитализации по причине раз-

вития острой сердечной недостаточности. 

При выделении градации нарушений диастоличе-

ской функции левого желудочка исследователи пришли 

к выводам, что повышения риска смертности связаны со 

средней и тяжелой степенью нарушения диастолической 

функции сердца. Наличие средней и тяжелой степени диа-

столической дисфункции ведет к повышению риска смер-

ти. В исследовании OCHFS, по данным Halley (2011 г.), 

было показано, что нарушение диастолической функции 

было связано с возрастом, наличием сахарного диабета, 

гипертензии и ишемической болезни сердца (ИБС).

Ìàòåðèàëû è ìåòîäû
В исследование было включено 44 пациента, посту-

пивших в отделение реанимации и интенсивной терапии с 

диагнозом «острая декомпенсированная сердечная недо-

статочность». У всех больных регистрировались демогра-

фические, анамнестические и клинические данные. Кли-

нические и инструментальные обследования проводили 

на 1-е и 10-е сутки пребывания в стационаре. Предусма-

тривалось определение общеклинических и биохимиче-

ских показателей крови: общего анализа крови, билиру-

бина, креатинина, мочевины, мочевой кислоты, калия, 

натрия, аланинтрансферазы (АЛТ), аспартаттрансферазы 

(АСТ), креатинфосфокиназы (КФК), глюкозы, общего 

холестерина, белков, альбуминов. Регистрировалась ЭКГ 

в 12 стандартных отведениях, оценивалась вариабельность 

сердечного ритма. У всех больных на 1-е и 10-е сутки про-

изводился забор крови на маркеры миокардиальной дис-

функции сердца — NT-proBNP, СРБ, уровень тропонина 

I, концентрацию фактора некроза опухоли альфа.

Тропонин I в плазме крови определялся методом 

иммуноферментного анализа с использованием тест-

системы «Тропонин I-ИФА» фирмы «Хема» (Россия). 

СРБ определялся с помощью тест-системы (CRP Lx) 

фирмы Roche (Швейцария). Концентрацию фактора не-

кроза опухоли альфа определяли конкурентным имму-

ноферментным методом (ИФА) с помощью реактивов 

фирмы Biosource (Бельгия). Уровень NT-proBNP опре-

делялся на основе иммуноферментного анализа коли-

чественного определения в образцах сыворотки крови 

(Biomedica, Словакия).

Для анализа причин декомпенсации сердечной не-

достаточности у больных с ИБС в зависимости от систо-
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лической функции все больные были разделены на две 

группы. Первая группа включала больных с сохраненной 

систолической функцией и вторая группа — с систоличе-

ской дисфункцией — фракцией выброса ниже 40 %. Дан-

ные группы были сопоставимы по возрасту пациентов. 

Анамнестические данные ни по наличию гипертензии, 

ни по сахарному диабету и ИБС достоверных отличий не 

имели (табл. 1).

Ðåçóëüòàòû ëàáîðàòîðíûõ ïîêàçàòåëåé
Обследование выделенных групп больных показало 

отсутствие различий в показателях общей гемодинамики. 

Артериальное давление, частота сердечных сокращений, 

наличие аритмий сердца в исследуемых группах досто-

верно не отличались. Клинические симптомы СН в двух 

группах были одинаково выражены. 

При определении общеклинических показателей 

крови в двух группах пациентов на первые и десятые сут-

ки достоверных различий в показателях общего анализа 

крови не отмечалось. Анализ биохимических показате-

лей не выявил достоверных отличий в электролитном 

составе крови, уровне глюкозы крови и билирубина, 

фибриногена и альбуминов крови. Показатели ФНО- 

и СРБ не отличались в исследуемых группах. Достовер-

ные отличия были получены по показателям функции 

почек. Нарушения функции почек были достоверно 

более выражены в группе больных с нарушенной систо-

лической функцией как по показателю креатинина кро-

ви (92,9 мкмоль/л в 1-й группе против 136,49 мкмоль/л 

во 2-й группе, p < 0,01) и уровню мочевины крови 

(7,93 ммоль/л в 1-й группе против 11,7 ммоль/л во 2-й 

группе, p < 0,01), так и по скорости клубочковой филь-

трации (94,3 мл/мин против 68,7 мл/мин соответствен-

но, p < 0,01). Уровень proBNP был закономерно выше во 

второй группе больных: 266,0 пг/мл против 118,6 пг/мл в 

первой группе, p < 0,001. В группе больных со сниженной 

систолической функцией левого желудочка достоверно 

выше был уровень фермента АЛТ: 0,94 ед. против 0,66 ед. 

в первой группе (p < 0,05), что косвенно свидетельствует 

о нарушении функции печени (табл. 2). 

Все отличия между группами, представленные в табл. 2, 

сохранялись как на 1-е, так и на 10-е сутки наблюдения. 

Показатели уровня тропонина крови в обеих группах 

не превышали диагностического уровня — 0,5 мкг/л. Не-

смотря на отсутствие высоких показателей тропонина 

крови, у пациентов с сохраненной функцией левого же-

лудочка (диастолической сердечной недостаточностью) 

уровень тропонина был достоверно выше, чем у больных 

с нарушенной систолической функцией. Уровень тро-

понина I у больных первой группы составлял 0,46 мкг/л 

против 0,23 мкг/л во второй в первые сутки и 0,23 мкг/л 

против 0,14 мкг/л на десятые сутки соответственно. По-

лученные данные свидетельствуют об участии в деком-

пенсации СН у пациентов с сохраненной систолической 

функцией левого желудочка глубокой ишемии с развити-

ем повреждения миокарда (рис. 2).

Принимая во внимание полученные результаты, мож-

но выделить различия биохимических маркеров у пациен-

тов с нарушенной и сохраненной функцией левого желу-

дочка при развитии острой декомпенсации СН. Наиболее 

характерными для пациентов с нарушенной функцией 

левого желудочка являются показатели полиорганной 

недостаточности: нарушения функции почек, косвенные 

показатели печеночной дисфункции и маркер выражен-

ности хронической сердечной недостаточности — proB-

NP. У пациентов 1-й группы функции органов наруше-

ны не были и показатели не превышали пограничных. 

В большинстве исследований, касающихся хронической 

сердечной недостаточности, представленные показатели 

являются маркерами неблагоприятного прогноза, марке-

рами развития декомпенсации СН или смерти больного. 

При делении пациентов с хронической СН на группы с 

сохраненной и нарушенной функцией миокарда левого 

желудочка можно предполагать, что причины, ведущие к 

декомпенсации заболевания, в этих группах отличаются. 

У пациентов со сниженной функцией левого желудочка 

ведущее место в развитии декомпенсации играет нарас-

тание нарушений функций органов: недостаточность 

Таблица 1

Данные
I группа, 

ФВ > 40

II группа, 

ФВ < 40
Р

Средняя фракция вы-
броса, %

47 30 0,001

Возраст (лет) 68 68 НД

Длительность заболе-
вания ИБС (лет)

3,8 5,2 НД

ИМ в анамнезе, % 25 32 НД

ГБ в анамнезе, % 81 68 НД

Длительность ГБ (лет) 8,8 7,5 НД

Наличие СД, % 25 18 НД

Таблица 2

Показатели
I группа II группа

Р
I группа II группа

Р
1-е сутки 1-е сутки 10-е сутки 10-е сутки

Креатинин (мкмоль/л) 92,9 136,4 < 0,01 100,3 138,5 < 0,01

СКФ (мл/мин) 94,3 68,7 < 0,01 81,1 66,9 < 0,05

Мочевина (ммоль/л) 7,93 11,7 < 0,01 8,4 10,9 < 0,05

proBNP (пг/мл) 118,6 266 < 0,001 162,2 263 < 0,001

CRP (мг/л) 11,4 16 НД 7,6 10,3 НД

ALT (ед.) 0,66 0,94 < 0,05 0,47 0,8 < 0,05

AST (ед.) 0,66 0,77 НД 0,62 0,63 НД

Глюкоза (моль/л) 7,89 7,6 НД 6,67 6,2 НД
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функции почек, печени и сердечная слабость. У пациен-

тов с сохраненной функцией левого желудочка к разви-

тию острой СН приводит прямое поражение миокарда, 

для объяснения природы которого необходимо дальней-

шее исследование этой группы больных. Обязательно 

изучение анатомии коронарного русла, доли рубцового, 

ишемизированного и гибернированного миокарда. Не-

обходима оценка вклада в развитие декомпенсации СН 

гипертензивных и аритмических состояний. 
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Рисунок 2
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Резюме. Гостра серцева недостатність часто виникає внаслі-

док декомпенсації хронічної серцевої недостатності. При обсте-

женні 44 пацієнтів з гострою декомпенсованою серцевою недо-

статністю виділені причини розвитку загострення захворюван-

ня залежно від функціонального стану лівого шлуночка серця. 

Показано, що в розвитку декомпенсації серцевої недостатності 

при зниженій систолічній функції провідне місце має поліор-

ганна недостатність, тоді як при збереженій функції лівого шлу-

ночка превалює пошкодження міокарда лівого шлуночка.

Ключові слова: гостра серцева недостатність, систолічна 

функція лівого шлуночка, діастолічна дисфункція, швид-

кість клубочкової фільтрації, тропонін, proBNP.

Irkin O.I., Burtnyak A.M., Stepura A.A.
National Scientific Center «Institute of Cardiology named 
after N.D. Strazhesko», Kyiv, Ukraine

ACUTE HEART FAILURE 
IN IMPAIRED AND PRESERVED LEFT VENTRICULAR 

SYSTOLIC FUNCTION

Summary. Acute heart failure is often due to decompensation 

of chronic heart failure. An examination of 44 patients 

with acute decompensated heart failure causes marked 

exacerbation of disease depending on the functional state of 

the left ventricle of the heart. It is shown that in development 

of decompensated heart failure with reduced systolic function 

the leading position belongs to multiple organ failure, whereas 

left ventricular myocardial injury prevails in preserved left 

ventricular function.

Key words: acute heart failure, left ventricular systolic 

function, diastolic dysfunction, glomerular filtration rate, 

troponin, proBNP.
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